


J¿X\ 
Casa abierta alliempo 

UNIVERSIDA D AUTÓNOMA METROPOLITANA 

UNIDAD XOCHIM1LCO 

DI VISIÓN DE C IENCIA S BIOLÓG ICAS Y DE LA SALU D 
DEI'A RTAMENTO DE ATENC IÓN A LA SALUD 

MAESTRíA EN C IE NCIAS EN SALUD DE LOS T RABA,IADOR ES 

UNA EPIDEMIA SIL ENC IOSA 
ENFE RM EDADES RESI' IRATORIAS A DQ UtRlDA S EN EL TR<\BAJO 

IDÓNEA COMUN ICA C IÓN DE RESU LTADOS QUE PARA OBTENER EL G RADO 
DE MAESTRA EN C IENCIAS EN SAL UD DE LOS T RABAJ ADO Il ES 

PRESENTA 

MA DE LOURDES GA RCiA GUILLÉN 

DIRECTOR. M. EN C. MARlANO NORIEGA ELio 

CIUDAD DE MÉXICO, 20 10 



Agradecimientos 

Al Maestro Marial/o Noriega Elío. Porque ha sido un privilegio ¡rabajar a s/llado, por su 
inapreciable ayud(l y lo n/lIcho que he aprerulido d~ usted. 

A mis maestros y compaíieros por haber compartido sus conocimientos y 
enriquecido mi vida profesional. 

Mocsrra Florina pifja Ctmcino, por SUl· lcccioncs sobrc el liSO correcto de lo cscritura, 
su/asciname modelo de emc/janza y contagiosa alegria. 

Dr. Fernando CllIlO Valle, un ejemplo de trabajo y JWII/ani.mlO, (juicn me 11/0SlrÓ la senda 
dc nI/CVO.f cOllocimienlo.\· y apoyo cOnfinllo. 

Dr. José LI/is Torr~s, por companir Sil e).]Jeri~ncia y sus va!iosal' aportaciones. 

Al I"still/IO Nacional de Enfermedades Relpiralorias "/l'l1wel COl·io Villegas" y a los 
enfermos de quienes he aprendido las lecciones más valiosas. 

Al SNTSA de la Sección XVI del Instituto Nacional de Enfermedadel· Respiratorias 
(INER) y a su Secretario General enfermero Manuel Casas López. 

A la Lic. Beatriz Ayala y todo el personal de la biblioteca deIINER. 



Dedicatoria 

A Dios por la vida y la salud. 

A mis hijos Ana Lucia y Héctor Andrés. Este es un buen momento para decirles 

cuanto los amo y lo orgullosa que me siento de tenerlos, porque son la obra más 

valiosa de mi vida y quienes me dan alegría y fortaleza para ser mejor. 

A ti Ismael, porque con tu presencia, amor y apoyo me ayudas a realizar mis 

sue/jos, que se traducen en logros compartidos. 

Todos los días de mi vida ellos me han cuidado con esmero, con amor ... me 

han mostrado el camino para ser una mujer de bien y me hall dado su ejemplo 

para luchar por lo que anhelo. Mis padres Rosa María, Agustín y m; hermanita. 

A mis suegros. por Sil cariño y estar pendientes de mis logros. 



Contenido 

Introducción 

Primera parte 

Causal idad 

Modelo biomédico, biosicosocial, social 

5 

6 

1. 1 Conceptos fundamenta les de la relación en tre el trabajo y la salud 9 

Elementos del proceso de trabajo: objeto, medios, trabajo, 

organización 

Riesgos: físicos, químicos, biológicos, mecánicos 

Exigencias 

Los conceptos dc salud y enfennedad: ni vel biológico, individual, 

colectivo 

9 

19 

19 

21 

1.2 Algunos aspectos históricos del trabajo 25 

1.3 Las fo nnas de organización del trabajo y sus repercus iones. Un 29 

poco de hi storia 

Características de la economía capitalista 

lA Panorama mundial y nacional de las condicio nes laborales 

Las organizaciones cn el mercado de la globalizaci6n 

1.5 Condiciones de trabaj o en México 

El Tratado de Libre Comercio 

Salarios de miedo, empleo, sindicatos 

1.6 Vis ió n integral de la salud de los trabajadores 

La morbilidad de los trabajadores. Cifras falsas y reales 

La mortalidad 

Accidentes de trabajo 

Accidentes y enfemlcdades del trabajo en el Distrito Federal 

El subregistro y la imposib ilidad de conocer las condiciones 

33 

42 

42 

47 

48 

50 

56 

56 

61 

62 

64 

65 



de sa lud de los trabajadores 

Las enfennedades respiratorias ocupacionales en México. Un caso 67 

penoso 

Algunos datos de las enfennedades respiratorias laborales a ni vel 

mundial 

Los gra ndes problemas no resue ltos 

Tendencias en México sobre la salud laboral 

1. 7 Derecho y legis lación labo ral 

71 

74 

76 

78 

Derecho mexicano del trabajo 78 

Acontecimientos históricos 78 

Legis lación laboral, la Const itución Política de los Estados Unidos 79 

Mexicanos, Ley Federal del Trabajo 

Alguna nonuas oficiales mex icanas de seguridad, higiene y 83 

medicina del trabajo 

Origen y evoluc ión de la seguridad social. Sistema mexicano de 85 

seguridad socia l 

Intervenc ión de la Organización Intemaciona l del Trabajo en 87 

México 

Segunda parte. Enfennedades del trabajo 

2. Definición y clas ifi cac ión 

Enfermedad del trabajo. Enfermedad pulmonar del trabajo 

Principios 

Causalidad y criterios de d iagnóstico 

Clasificaciones de las enfemledadcs respiratorias 

Conceptos básicos del aparto respiratorio: embriología, anatomía 

Aparato respiratorio superior 

Aparato respiratorio in fe ri or 

Fisio logía 

Mecanismos de defensa pulmonar 

Depósito y distribución de los tóxicos inhalados 

93 

93 

95 

96 

97 

100 

105 

113 

117 

12 1 

129 



2.1 Abordaje diagnóstico 

Historia clínica. Exámenes de laboratorio y toxicológicos 

131 

131 

Exámenes de gabinete: imagen (radiografia de tórax, tomografia 134 

axial computarizada) 

Pruebas de runción respiratoria y oxigenación: espirometría y 

pletismografia, gasometría arterial, oximetría de pulso. Pruebas de 

ejercicio cardiopulmonar, 

Métodos diagnósticos invasivos: broncoscopía, biopsia pulmonar 

2.2 Enfennedades respiratorias 

Datos históricos 

2.3 Enfennedades del o ído y aparato respiratorio superior 

Hipoacusia inducida por ruido 

Trauma acustico 

Otitis barotraumática 

Oti tis medin 

Rinitis alérgica 

Rinosinusitis 

Barotrauma de senos paranasales 

Faringitis crónica 

Cáncer laríngeo 

2.4 Enfennedadcs del apara to respiratorio inferior 

Epidemiologia 

Ocasionadas por polvos inorgánicos 

Neumoconiosis: si licosis, asbeslosis, neumoconiosis del minero 

del carbón 

Ocasionadas por polvos orgánicos: 

Bisinosis, asma, neumoni ti s por hi persensibilidad. 

Enfenl1edad pulmonar obstructiviI crónica (E POC) 

Infecciones pulmonares 

Neumonias bacterianas: Legiollella pneu11Iophila, psilacosis 

138 

157 

158 

158 

168 

168 

180 

184 

187 

190 

196 

191 

203 

203 

207 

207 

212 

213 

261 

264 

3 18 

347 

348 



Neumonías micóticas: Hisroplasmosis. coccidiodomicosis. 

criplococosis. 

Tuberculosis pulmonar 

Cáncer pulmonar 

Mesote lioma pleural maligno 

2.5 Toxico logía respiratoria 

Asfixiantes 

Toxicología de los asfixiantes bioquímicos 

Enfennedades por inhalación de gases, vapores y aerosoles 

2.6 Evaluación del daño pulmonar laboral 

2.7 Equipo de protección respiratori a 

2.8 Otras 

Tabaquismo 

Influenza. Estacional , HINI 

3. Bibliografia 

353 

366 

381 

395 

410 

411 

41 7 

423 

431 

438 

444 

445 

454 

492 



Introdu¡;:dón 

El objetivo de este documento es contar con una herramienta científica encaminada a difundir 

los conocimientos sobre las enfennedades respiratorias adqui ridas en el trabajo. Se pretende 

que los interesados en este campo adquieran los conocimientos para hacer diagnósticos en las 

etapas iniciales de la enfennedad. lndicar el tratamiento óptimo, la rehabilitación, dar 

seguimiento a los trabajadores y tomar las medidas preventivas. Esperamos que la infonnación 

contribuya a mejorar la calidad en la atención, el registro, el diagnóstico oportuno así como 

ofrecer un tratamiento óplimo, que restablesca la calidad de vida de tos enfennos con el fin de 

evitar complicaciones y la muerte. 

El interés se centró en los estudiantes de medicina, médicos y el personal del área de la 

salud laboral. Se puso especial atenc ión para que indaguen los antecedentes laborales y 

ambientales de los trabajadores; sobre los oficios y actividades riesgosas que favorecen la 

pérdida de la salud respiratoria; sobre la identificación de los procesos de trabajo y sus 

componentes: objetos, medios, actividad, organización y división; como de los riesgos y 

exigencias a los que se exponen los trabajadores y se registren en la historia clínica. 

Se trata de conocer la fisiopatología y la historia natural de las enfennedades. Los fac tores 

de riesgo ocupacional, los síntomas como tambien los métodos para llegar al diagnóstico y 

explicar a los pacientes su enfcllllcdad, origen y evolución; proporcionar las recomendaciones 

como las medidas de protección en cada caso, lo que contribuirá al cuidado de su salud. 

La mayoría de estas enfennedades son producto de las condiciones precarias de vida como 

del trabajo y son tan antiguas como el trabajo mismo. Han dañado a millones, incapacitado a 

muchos y ocasionado la muerte a ot ros. Son enfennedades silenciosas, escasamente difundas, 

con un subregistro clevado, que han interesado poco a los gobemantes y frecuentemente se 

mantienen ocultas. La mayor parte de las veces ni siquiera las conocen los afectados, por lo 

que se requiere de una difusión constante sobre estos padecimientos. 



Es a través de la difusión del conocimiento como se puede esperar que los trabajadores no 

enfennen ni mueran por causas evitab les. Esta invest igación intenta aportar conocimientos 

sobre el estudio del trabajo en su primera pUI1e y las enfcnncdades más frecuen tes en nuestro 

país: las respiratorias y del oído en la siguiente apartado. Hasta ahora no existe un documento 

actualizado que incorpore este binomio. Servirá para crear conciencia sobre el registro, ya que, 

el subregistro es un problema relevante a nivel mundial, que en México llega hasta el 90% en 

enfennedades respiratori as como el asma, entre otras según cifras oficiales del Instituto 

Mexicano del Seguro Social. 

Prevenir y mantener la salud de los trabajadores es la aspirac ión máxima de quienes 

elaboraron el texto, pero sus alcances se limitan a los estudiantes y profesionales de la salud. 

Los modelos que se han seguido están diseñados y se encaminan al diagnóst ico y tratamiento. 

Sin embargo, para evitar su surgimiento se requiere de acciones de gobierno y estrategias 

preventivas a nivel nacional por las instituciones encargadas del trabajo y de la salud, donde la 

supervis ión a los centros de trabajo públicos y privados y la información a los trabajadores son 

mecanismos imprescindibles para cambiar la actual situación. 

La vigencia de los contenidos es una condición sine qua non para el aprovechamiento 

idóneo del documento. La mayor parte de sus contenidos corresponden a li teratura nacional e 

internacional de los últimos años. Para las citas bibliográficas se utilizó el sistema de 

referencias Harvard - Asociación Americana de Psicología (Harvard-APA, 2001, p.1). El 

documento se realizó entre agosto del 2008 y octubre del 2010 y se elaboró de la siguiente 

fonna: 

Como primer paso, se eligieron los tópicos de estudio por dos médicos con experiencia en 

medicina del trabajo y neumología. Segundo, se hizo la búsqueda de fuentes diversas: libros, 

revistas, Enciclopedia de la Organización Internacional del Trabajo, artículos, publicados en 

revistas nacionales e internacionales, notas periodísti cas. Nonnas oficiales mexicanas (NOM) 

sobre trabajo y salud. Registros y documentos de las secretarías del Trabajo y de Salud; así 

como del Instituto Mexicano del Seguro Social, entre otras instancias. Se incorporó 
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información y se revisaron las últimas guias basadas en la evidencia científica de la patología 

respiratoria. 

Estas guías consisten en la integración de la experiencia clínica de los profesionales de la 

salud con la mejor evidencia proveniente de la investigación científica, con una revisión crítica 

y exhaustiva. Este planteamiento es un sistema jerarquizado que valora la fortaleza de los 

conocimientos, asociado a los resultados obtenidos de una intervención en salud y se aplica a 

los estudios de investigación. Se han convertido en una propuesta de los sistemas de salud para 

mejorar la calidad, di sminuir la heterogeneidad de la atención médica y hacer más organizado 

y eficiente el manejo de los recursos. 

Pueden disminuir el rezago en la infonnación y tecnología; apoyan las decisiones de los 

médicos, ya que buscan incluir los últimos avances que cumplan cri terios de costo-efectividad. 

La infonnación sobre las enfernledades respiratori as se integró con la infonn ación proveniente 

de libros y revistas nacionales e internacionales, más las guías de las que se enlistan algunas a 

continuación: 

(S iow, Alshaikh, Balakrishnan, Chan, et al. 20 10). Minislry of Health Clinical P/'{/cfice Glúdelines: 

Management of Rhino~'inusitis ami Allergic Rhinitis (S ingapore Med J). 

(Scherpereel, ASloul, Baas, Berghmans, el. al. 2010). Guülelines ofthe EI/ropean Respirlllory Society and 

lhe Europetlll SocielY 01 Thoracic SlIIgeolls lor lite mmU/gemen/ of nwligllant pleural meso/lleUoma (Eur 

Respir J) 

(Runhua, Mc Larty, Clayton, Smith Et al. 2009). Con.sensus SUllemel1l 011 the Re~piraloly heallh EffecU' of 

Asbestos (CHEST American College ofChest Physicians). 

(Secretaria de Salud, 2009) . Esuindares para la Atención de la Tuberculosis ell México. 

(Instituto Mex icano del Seguro Social MSS , 2009). Guia de Práctica Clínica de Diagnó~'/ico y Tra/amiel1lo 

de la Enfermellad Pulmonar Obs/ructiva Crónica, Méx ico. 

(McEvoy, 2009). Guideline: Diagnosis alld Mwwgemem ofChronic Obslructive PUlmO /l(lry Disemie COPD. 

(Peces, Barbenl, Agusti, Casanova, Casas, et al. , 2009). GI/ ia (le práctica Clínica de Diagnóstico y 

Tratamiento de la Enfermedad Pulmunar Obstruclil'a Crónica (SEPAR-ALAT). 

(GOlO, 2009). Guía Practica para el tratamiento ambulatorio del pacieme con Enfermedad Pulmonar 

Ob.str¡¡ctim Cró" ica (E POC). 
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(Ór¡ano Oficial de la Soc iedad Española de Neumología y Cirugía Torácica (SEPAR), la Asoc iación 

l atinoamcricana de Tórax (ALAT) y la Asociación Ibcroamericana de Cirugía Torácica (AICT), 2009). Pltm 

para la Prevención y Control de la TllberClllosis en Esplllia. 

(Etti nger, Bepler, D'Amico, Komaki, Kris, 2009). Non Small Cell LUllg Callcer. 

(World Health Orgunization, 2009). Información de la DAIS puro (!iagllóslico de laboratorio del II"ellO "irl/S 

de /C, inflllen=" A HI N I en seres hllmanos. 

(Instituto Mexicano del Seguro Social, 2009). Guía de Práctica Clínica, Diagnóstico y Tratamiento (Iel Asma 

en Mayores de 18 mios. Méx ico, D.F. 

(GEMA, 2009) GIIÍl, EspmiollllJtITCI el manejo del llsma. 

(Instituto Mexicano del Seguro Social, 2009). Gllía de PrúcliC(I Clinica. Diagnóslico y Tm/(lmiemo ,Iel 

Cáncer Pu/mon"r ,le Céllda.I' 110 Peque/ios, Méx ico. 

(Guias GOlD, 2008). (Global ",j¡iatil'efor Treallllem ofDb!oNrllctil'e Lllng Disease). 

(Fiore, Jaén, Baker, et al., 2008). Guia de Práclica Clínica de Tabaquismo (Trealing Tobacco Use and 

Depelldence). 

(Respiratory Medicine, 2008) Me.fOw/iollla Plelll',,1 !I'/"Iigno; Chnical Praclice Guideline. 

(Respiratory Medicine, 2007). Guidelincs or the French Speaking Society tor Chest Medicine for 

mOl/{/gemellf of lIIalig/UlIIl pIel/rol mesot/¡eliol/1o. 

(Orriols, Abu, Alduy, Cruz, Bautista, 2006). NUl'llwlil'id"t! del asma ocupacional. 

(Polo, el al. , 2006). Silicosis. Nellllloc()/Jio:;is del minero de c"rb6" y Asbestosis, Guía de Atención Integral 

Basada en la Evidencia para Neumoconiosis (GATI -NEUMO). 

(InstituID Mexicano del Seguro Social, 2(06). Guía Técnica que Establece las Disposicione.\' para el 

Dil/gnóstico, Calificación y Valllación de las Nellmoconiosis. 

(Cllía de Dillgnóstico y Tra/(lmienlO del Cáncer· Pulmonar, 2005) The Diagnosis and Nalional Collaborating 

Centre fo r Acule Carel. 

(Woodhead, Blasi. Ewig, Huchon, levenl, et al., 2005). Guideline.\' for tIJe !l/flnagemem of ,,,Iult 10IVer 

respiratory tracl i,,/eCliom. 

El documento esta conformado por dos apartados; el dcl trabajo y el de las en fenncdades 

de las vías respi rato rias donde se han incorporado tanto las de la vía aérea superior coma 

inferior. Como punto de partida para iniciar el estudio de la rel ación entre el trabajo y la salud 

consideramos abordar el problema de la causal idad. 
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Primera parte 

1. I Causalidad 

Todo lo que nace proviene necesariamente de una causa; 
pues sin causa nada puede tener origen. 

Platón, 427-347 a.e. 

El espíritu humano con su tendencia a buscar la verdad, lo ha llevado al concepto de "causa", 

es decir, de condición necesaria y suficiente para que se presente un hecho. Para la salud de 

los trabajadores es fundamental buscar el origen del daño que conduzca al diagnóstico 

definitivo. Este concepto de causalidad está relacionado con el modelo biomédico, en el que la 

enfennedad se adquiere por una causa específica. 

Mediante éste se logró clasificar a las enfennedadcs y se ob tuvieron avances en los 

métodos diagnósticos. Tal es el caso, por ejemplo, del descubrimiento del bacilo de la 

tuberculosis por Robert Koch, al demostrar científicamente que la enfennedad tiene su origen 

biológico; lo que significa que, el proceso salud-enfennedad tiene como causa fundamental lo 

biológico y no lo social. La clínica enseñada en occidente responde a ese enfoque. 

Así, las ciencias de la salud pennitieron en todo el mundo una orientación científica que 

respondiera exactamente a ciertos intereses, donde lo social fue completamente olvidado o, 

por Jo menos, relegado a un plano secundario y sin ni nguna relevancia en la práctica médica; 

lo que significó que se considerara que las condiciones de vida y de trabajo, tales como, 

jornadas laborales extenuantes, pobre alimentación, escasa venti lación, temperaturas 

insoportables, exposición a todo tipo de riesgos, no tenían relación con la enfennedad, con los 

accidentes y las muertes de los trabajadores (Valencia, 2007. p.14). 

Roben Koch y el bacilo de la tuberculosis. El desarrollo de las fuerzas 

productivas desatado por el capitalismo tiene su expresión también en 

el área de la salud. Wirchow descubrió la célula como la constituyente 
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única de los organismos vivos, vegetales y animales. El comercio 

descubrió el microscopio como resu ltado de sus necesidades. Los 

colorantes hicieron su aparic ión en el campo biológico. El científico 

alemán, Robet1 Koch, estudió tenazmente el prob lema de la 

tuberculosis opoyándose en el alud de conocimientos producidos en la 

época. 

Robert Koch logró demostrar mediante la coloración ideada por él que 

en el esputo de los enfennos tuberculosos hay un organismo 

microscópico de características especiales. El conocimiento científico 

sirvió para demostrar, por primera vez en la historia de la humanidad, 

que hay uno enfermedad, la tuberculosis y que es causada por un 

agente: el bacilo de la tuberculosis (conocido comúnmente como 

bacilo de Koch) . Este es el inicio de la llamada medicina científica. A 

través de investigadores con el desalToJlo del laboratorio, utilizando 

todo un arsenal de conocimiento, lo med icina científica se hace 

hegemónicéI y desplaza sin destruir a todas las demás concepciones 

sobre el proceso salud-enfennedad (Valencia, 2007, p.14). 

Son características del modelo biomédico (Nori ega, 2008) 

La enfenn edad se produce por una sola causa, agente o fac tor de riesgo. 

Las enfenn edades que predominaban en épocas an teriores eran las infecciosas y de allí 

surgió la un icausa lidad (agente et iológico-enfermedad). 

Este enfoque deja afuera todo lo relacionado con la esfera psicosocial. La cultura, la 

religión los hábitos no tendrí an participación en el proceso de salud en fennedad. 

Se considera al individuo s610 como un ser bio lógico. 

Para su estudio se basa en las cicncias naturales y uti liza técnicas cuantitat ivas. 

Está basarlo en la integración de los hallazgos clínicos con los datos dc laboratorio y los 

dacos de anatomía patológica. 

El cuerpo del ser humano se concibe como una máqu ina, la enfennedad como un daño a la 

máquina y el médico elmccánico que la repara. 
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Separa cuerpo y mente concibiéndolos como cosas distintas para su estudio y tratamiento. 

Establece nuevas fonnas de clasificar las enfemledades. 

La enfennedad es concebida como toda dolencia que el médico puede reconocer, 

diagnosticar, clasificar y curar. 

Su principal objetivo es curar enfennedades y no pacientes con enfermedades. 

Indica medidas de protección personal para evitar enfe rmedades. 

Multieausalidad (modelo biosieosoci:tl) 

Si en un primer momento las enfennedades que predominaban eran las infecciosas y de 

allí surgió la unicausalidad (agente etiológico-enfermedad), con la civilización y el 

desarrollo apareció el concepto de multicausa lidad; se refiere a que, las enfennedades 

están asociadas a diversos factores químicos, fisicos, ambientales y socioculturales. 

Muchos de ellos relacionados con el modo de vida como de trabajo. En las enfennedades 

cardiovasculares, por ejemplo, interviene la plurietiología; tabaco, hipercolesterolemia, 

hipertensión, estrés, ambiente. 

Las características del modelo multicausal pueden catalogarse como sigue: 

Coexisten varias causas y no jerarquiza entre ellas. 

Aborda integralmente al paciente en los aspectos biosicosocial. 

Para su estudio uti li za técnicas cuantitativas. 

El hombre interactúa con el ambiente y los fac tores de riesgo y surgen los problemas ante 

la pérd ida del equili brio entre ellos. 

Sus acciones principales se centran en la protección ambiental yen los trabajadores. 

El diagnóstico incluye aspectos biológicos, así como psicológicos y culturales. 

Hay un abordaje más intef,'Tal que el del modelo unicausaL Esto implica, además, el 

manejo de la relación médico-paciente-famil ia. 

Las críticas a este modelo son el reduccionismo biológico, es decir, la exclusión de otros 

factores no orgánicos para explicar la génesis de las enfermedades; su a-historicidad; el 

presentar a las enfenncdades como hechos naturales despojándolos de su categoría socio-
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cultural e histórica. Su asocialidad, que "define al acto médico como acto técnico más que 

como social", dejando de lado los detenninantes del proceso de enfennar que provienen de la 

clase social, las condiciones educacionales, la culturu ... , tanto del paciente como del médico. 

Por lo tanto, se propone un tercer modelo, cI de la medicina social ; corriente de 

pensamiento distinta para estudiar el proceso salud enfemledad colect ivo, ya que plantea 

diferencias con la epidemiología o la salud pública. El carácter específico se establece en el 

reconocimiento de que la sal ud-enfennedad utili za para su estudio marcos analíticos de las 

ciencias sociales, interpretando a la sociedad y su historia. 

Teoría colectiva y social (Noriega, 2008). 

Existe una relac ión jerárquica entre detenninantes y causas. 

El estudio de la salud es individual y colectivo. 

Su sustento cient ífico son las ciencias sociales y naturales. 

Uti liza técnicas cualitati vas y cuantitativas. 

Los efectos en los trabajadores no se pueden reducir a una sola enfennedad, pues son 

múltip les y colectivos, aunquc las manifestaciones sean individuales. 

Se incorpora lo psicológico como parte de las causas y los efectos. 

Las acciones que se proponen son colectivas e indi viduales. 

De manera sintética se puede decir que la salud de los trabajadores sólo puede estudiarse si 

se abordan de una manera integral las condiciones en las que viven y laboran los propios 

implicados y no sólo a través de los hechos mórbidos que suceden en los centros laborales. 

Así, la sa lud en el trabajo considera que lo detenninante de las mani festaciones mórbidas 

en los trabajadores son las condiciones en que laboran y los riesgos y exigencias específicos 

que de ellas se derivan. Desde el punto de vista epidemiológico, investiga además las 

alteraciones en la sa lud , la prevención, el control y actúa sobrc el tota l de la población 

expuesta. Por lo tanto el primer paso consiste en conocer qué es el trabajo para luego entender 

por qué y cómo se generan los problemas de salud. 
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1.1 Conceptos fundamentales de la relación entre el trabajo y la sa lud 

Cuando un médico visita la casa de un trabajador ( ... ) deberá tomar tiempo para 
su examen y a las preguntas recomendadas por Hip6crates, añadirá una más: 
¿cuál es su trabajo? 

Bernardo Ramazzini 1633-1714 

Partir de la enfennedad sin comprender su relación con la sociedad es tan absurdo como querer 

que se mejoren las condiciones de salud de la población sin cons iderar qué las detennina. 

Entender la salud y la cnfcnnedad como procesos que ocurren en los grupos que confonnan la 

sociedad, no es una lurca fácil, ni algo que pueda comprenderse a primcra vista. Los fenómenos 

que percibimos de una manera inmediata o aparencial explican sólo una parte de la rcalidad que 

queremos entender y transfonnar. 

Para profundizar en la comprensión de estos elementos requerimos del uso de la ciencia y de 

su método, asi como de los conceptos fundamentales que pcnniten acercarse a entcnder esa 

compleja realidad. No podemos reducir las causas que generan las enfenncdades laborales a un 

factor de ri esgo particular, sino que tenemos que entender los elementos que las generan. 

Elementos del proceso de tnabajo 

Son las categorías fundamentales para entender qué detennina las enfennedades de los 

trabajadores. Su conocimiento será úti l para establecer las medidas de intervención 

(prevención, protección y promoción) más adecuadas (Betancourt, 2007). El proceso de 

trabajo está confonnado por los siguientes elementos: objetos, medios, trabajo y fonnas de 

organización laboral . 

1. Objeto de trabajo 

Es el elemento inicial sobre cl cual va a actuar el trabajador para transfonnarlo y obtener un 

producto detenninado u ofrecer un servicio (Betancourt , 2007). En la industria, los objetos se 

transfonnan en producto final y poseen características fisicas, quím icas y mecánicas. Tiene 

como finalidad convertirse en un va lor de uso, es decir, en algo que sea úti l para las personas. 
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Puede tener incorporado un trabajo anterior y se le denomina materia prima. En caso contrario 

se le llamará materia bruta (por ejemplo: la industria extractiva, la caza y la pesca). Es menos 

tangible cuando se refiere al ofrecimiento de un servicio. 

El objeto de trabajo del campesino es la tierra, que al actuar sobre ell a con 

su actividad, la transfonnará en un producto alimenticio. Del sastre será la 

tela; de la trabajadora doméstica la casa sucia, que al rcaliz,,1r su actividad 

la transformara en limpia (Belancoun, 2005). 

No se trata só lo de identificar el objeto/sujeto, lo importante es desentrañar sus características. 

Para la auxiliar de cnfennería que debe movi lizar a los pacicntcs, no es lo 

mismo trabajar con un obeso que con un delgado, no existe igual riesgo si 

se trabaja con muestras infectadas o no infectadas, si el paciente es 

colaborador o no co laborador, si la ropa para la lavandería es 

extremadamente suc ia o ligeramente sucia (Betancourt, 2005). 

2. Medios 

Elementos que el trabajador interpone en tre él y el objeto para transformarlo en producto fi nal 

y que se constituyen en el vehículo de su actividad. Componentes que median entre el objeto 

de trabajo y In acti vad. Es decir los implementos de los que se si rve el trabajador para ejecutar 

la tarea. Pueden ser rudimentarios o con un alto desarTollo tecnológico. Se contemplan las 

instalaciones, pisos, techos, paredes, rampas y escaleras. 

Pam el campesino es la mano del hombre y las herramientas como el 

arado. Para el sastre serán las tijeras y para la trabajadora doméstica la 

escoba y el trapeador (Betancoun, 2005). 
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Se deben conocer las características de los medios de trabajo e insumos. 

El uso de solventes orgánicos en los laboratorios de histopatología, con 

reconocidos erectos neurotóxicos, no es lo mismo que usar suero 

fi siológico. No representa el mismo riesgo manipular analgésicos que 

medicamentos para quimioterapia (Betancourt, 2005). 

3. El trabajo 

Es una actividad orientada a un fin, mediante la cual se despliegan procesos fisiológicos y 

mentales, que penniten la manipulación y transfomlación de los objetos, con ayuda de los 

instrumentos de trabajo, cuya finalidad es la producción de valores de uso. Sin el concurso del 

trabajo no es posible la generación de riqueza. Es la actividad fundamental del hombre y la 

posibilidad de su propia creación y desarrollo, le pennite más que ninguna otra actividad, el 

desarrollo de todas sus capacidades incluyendo las imaginativas y las creativas. 

El trabajo es el impulsor y punto de partida para el surgimiento y desarrollo de las 

sociedades, no obstante son indispensables otros entornos de la vida social para su 

culminación. El aprovechamiento de los bienes producidos por el trabajo genera la necesidad 

de reiniciarlo, proceso llamado ciclo vital. No sólo es productor de enfermedad, sino que 

posibilita la misma vida humana (Noriega, 1989, p.5). 

Betancourt (2007) señala: "es una act ividad que generalmente se realiza de manera 

cotidiana, sus malas condiciones y los riesgos para la salud pasan inadvertidos. Parecería que 

son condiciones normales de la act ividad, sin hacer conciencia que lentamente pueden ir 

minando la salud de quien trabaja". Lamentablemente cobran relevancia cuando han 

ocasionado lesiones violentas, graves o la muerte. 

Marx lo definió como "un proceso entre la naturaleza y el hombre ( ... ) donde se ponen en 

acción las fuerzas nalurales que fonnan su corporeidad, los brazos, las piernas, la cabeza y la 

mano, para asimilarse, bajo una forma útil a su propia vida. De ese modo actuar sobre la 
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naturaleza exterior y transfonnarla. Transfol1na su propia naturaleza, desarrollando las 

potencias que donnitan en el sometiendo el juego de su Fuer la a su propia disciplina" (Marx, 

n.d). Para este autor, el trabajo va más allá de su dimensión económica: el hombre es un ser 

act ivo Y. su trabajo, la expresión de las capacidades fisicas y mentales; el lugar donde debería 

desarrollarse y perfeccionarse; de ahí que el trabajo no sea un medio para la producción de 

mercancías sino un fin en sí mismo. En otros escri tos, este mismo autor estableció la 

diferencia entre trabajo libre y trabajo ellajenado y sobre este último señaló: es la 

circunstancia en la que vive toda persona que no es dueña de sí misma, ni es la responsable de 

sus acciones y pensamien tos. 

El trabajo es el elemento fundamental del proceso laboral, sin él, no se pueden generar 

bienes ni riquezas. Es la acti vidad orientada a un fin, mediante la cual se despliegan procesos 

fis icos y mentales que permi ten la manipu lación y trans fo l1nación de los objetos con ayuda de 

los instrumentos de trabajo, cuya finalidad es la producción de valores de uso. 

Del campes ino arar la tierra, fumigarla, cosechar los productos. Para el 

sastre cortar, coser y terminar la prenda, para la trabajadora doméstica, 

limpiar, lavar y barrer para obtener la casa limpia (Betancourt, 2005). 

Aquí también se deben conocer las característ icas de la actividad y la fonna cómo se ejecuta. 

Se puede observar cómo la auxiliar de enfennería moviliza a los paciemes 

o el tanque de oxígeno, la pos ición corporal en que la realiza, la frecuencia 

de ta l o cual movimiento o acción. De ahí se deducen los problemas de 

salud que puede sufrir y las medidas correctivas que se deben implementar 

(BetancoUl1 2005). 

4. Organización del trabajo 

Pernlitc la especialización de los trabajadores en di ferentes áreas del proceso labora l. Implica 

la supervisión, regulación de los ritmos, la repetitividad, la complejidad, la creatividad y la 

peligrosidad de la tarea; así como, duración de la jornada y los mecanismos para dar 
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incentivos. Los aspectos que deben tomarse en cuenta se relacionan con: el tiempo y horarios 

de trabajo, cantidad e intensidad del trabajo, sistemas de contro l y vigi lancia, así como las 

características dc la actividad y calidad del trabajo. Dentro de cada categoría existen sub­

categorías que..: definen la manera como se encuentra organizado y dividido el trabajo y que se 

muestran a continuación. 

Tiempo de trabajo 

Duración de la jornada diaria y semanal. 

Presencia o no de horas extras, de dobles tumos. 

Tipo de turno (diurno, nocturno, mixto). 

Sistema de rotación de turnos. 

Duración y rrecuencia de las pausas. 

Cantidad e intensidad del trabajo 

Grados de atención que exige la tarea. 

Tiempos y movimientos. 

Repetitividad de la tarca. 

Ritmo. 

Vigilancia y control del trabajo 

Forma salarial (salario fijo). 

Formas de control (productos, control de calidad, supervisión). 

Niveles de supervisión. 

Tipo de actividad 

Posturas o posición en el trabajo. 

Tipo de esfuerzo fisico. 

Calidad del trabajo 

Grado de conjunción entre la concepción y ejecución de la tarea. 

Monótono o cambiante. 

Posibilidad de desplazamiento. 

Posibilidad de comunicación. 

Posibilidad de creatividad. 
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Riesgos 

En los centros de trabajo se encuentran elementos nocivos para la sa lud conocidos como 

riesgos y provienen de los objetos y medios como se muestra en la Tabla 3. Los elementos 

derivados de la organización, di visión como de la actividad son: las exigencias (Alvear y 

ViIlegas, 1989). Los factores de riesgo mecánicos producen frecuentemente accidentes de 

trabajo, siendo de mayor interés para fines de este documento los químicos y biológicos. Los 

sicosociales influyen en la fonna de organización: los salarios, jornada de trabajo, relaciones 

con los jefes y compai'íeros como se muestra en la tab la I (Alvear, Vi ll egas, 1989, Nava 2009). 
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Tabla 1. C lasificación de los facto res de riesgo laboral 

Físicos Químicos Biológicos 

Derivados de los 
medios 

De los obj etos y su transformaci ones 

Ruido 
Temper atura 

- Calor 
- Frío 

Humedad 

Luz 

Vibraciones 

Radiaciones 
Ionizan les 

- No ionizantcs 

Presiones 
Hiperbárica 

- Hipobárica 

Por su estado físico 
Sólidos 

Polvos 
Humos 

Líquidos 
Neblinas 
Rocíos 

Gases 
Vapores 
Gases 

Por sus efec ros en 
el organismo 

Irritantes 
Neumoconiólicos 
Tóxicos sistémicos 
Anestésicos y 
narcóticos 

Asfixianles 
Alérgicos 
Cancerígenos 

1. Riesgos físicos 

Bacterias 

Ricketsias 

Hongos 

Parásitos 

Virus 

Mecánicos 

Estáticos 

Dinámicos 

Se derivan de la utili zación de los instrumentos de trabajo: ruido, vibraciones, iluminación, 

temperatura, humedad, ventil ación y radiaciones. Bajo ciertas condiciones pueden ser nocivos 

para la salud y cuando rebasan los límites de seguridad pennitidos. 

2. Químicos 

Se desprenden de la transfomlación que sufren los objetos de trabajo: materias brutas, primas 

y auxi liares. Se clasifican por su estado fisico en el medio de la siguiente fonna: 
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Sólidos, se encuentran como polvos y humos. Los primeros se definen como la suspensión 

en el aire de partículas sól idas de pequeño tamaño y se dividen en mayores: de 0.25 a 10 

micras y las menores de 0.25 micras. Humo es la suspensión en el aire de partículas sólidas 

originadas en el proceso de combustión incompleta y miden menos de 1.1 micras. 

Líquidos, son las neb linas y rocíos. La suspensión en el aire de pequeñas partículas 

líquidas que se generan por condensación de vapores y oscilan entre 0.01 a 10 micras, 

corresponden a las primeras. El segundo es la suspensión en el aire de partículas líquidas 

que se producen por ruptura mecánica, impacto, burbujeo o pulverización. 

Gases, los vapores son la fase gaseosa de una sus tancia ord inariamente líquida o sólida a 

25°C. de temperatura y 760 mm Hg de presión, pueden volver a su estado líquido sól ido si 

se actua sobre su presión y/o temperatura. Gas: es el estado fis ico de una sustancia a 25°C. 

de temperatura y 760 mm Hg de presión, su tamaño es molecular (Nava, 2009). 

Clasificación de acuerdo a los efectos que produce en el organismo 

Irritantes : la respuesta es mediante un proceso inflamatorio, debido a su acc ión sobre las 

áreas de contacto (pie l, mucosas, ojo y vías respiratorias). Ejemplos: ácido clorhídrico, 

fl uorhídrico, suJtürico y acético. Cloro, yodo, bromo y, ozono entre otros. 

Neumoconióticos: son sustancias sólidas que se acumulan en los pulmones y producen 

fibrosis. Las colagenosas producen la destrucción del parénqu ima pulmonar (síl ice y 

asbesto) y las que no tienen colágena: reacción reticular y no alteran la estructura alveolar 

(fi erro. estaño y bario). 

Tóx icos sistémicos: se distribuyen en el organismo produciendo efectos generalizados u 

orgánicos. Las sustancias que actúan en los pulmones son: cloro, bromo y bióx ido de 

azufre. En la sangre y órganos hematopoyéticos: benzol, anilina y monóxido de carbono. 

En el corazón y vasos sanguíneos: compuestos ni trogenados. 

Anestésicos y narcóticos: actúan deprimiendo el sistema nervIOSO central. Ejemplo: 

compuestos orgánicos vo lát il es, como el alcohol y ésteres. 
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Asfixiantes: son las sustancias capaces de imped ir la llegada del oxigeno a los tejidos y 

bloquean los mecanismos fisiológicos de la respiración; algunos de estos son: monóxido 

de carbono, ácido cianhídrico, nitritos y nitratos. Los asfixiantes simples, por el hecho de 

estar en el ambiente, reducen la concentración de oxígeno en el ai re, por ejemplo dióx ido 

de carbono, gases nobles (el argón es uti li zado en el interior de las lámparas 

incandescentes y fluorescentes. El neón en tex tos y ornamentos, lumínicos de anuncios o 

vallas publicitarias) y nitrógenos (Aragón, Camacho, Cartas, Jiménez, Villalobos, 2002). 

Alergénicos: pertenecen a este grupo los hongos, pólenes y bacterias; el hule y derivados; 

los polvos y fibras de origen orgánico como el algodón. 

Cancerígenos: los más reconocidos son el asbesto, ácido crómlco, arsénico, cadmio, 

níquel y berilio, entre otros (Nava, 2009). 

3. Biológicos 

Se desprenden de la transfomlación que sufren los objetos de trabajo; materias brutas, primas 

y auxiliares. Derivados de insectos, animales, bacterias, hongos, parásitos y virus. 

Bacterias: Sraphylococclls al/reus, Strep/ococCIlS, enterobacterias, pseudomonas y 

actinomicetos. El Mycobaclerium tuberculosis ocasiona tuberculosis y se presenta en 

mineros, médicos, enfermeras y laboratoristas. 

Hongos: pueden causar lesiones superfi ciales o profundas y sistémicas. Algunas 

enfennedades y trabajadores en riesgo son los siguientes: 

Aspergilosis: trabajadores de aves. 

Blastomicosis: granjeros y jardineros. 

Micetoma: granjeros y jardineros. 

Coccidiodomicosis: pastores de ovejas y granjeros. 

Parásitos: enfennedades de trabajo adquiridas por amibiasis, malaria, tripanosomiasis, 

loxoplasmosis, giardiasis. 
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Las producidas por ncmátodos, tremátodos y céstodos. Se pueden presentar en 

investigadores, médicos, enfenneras, laboratori stas, granjeros, manejadores de 

alimentos, viajeros y otros. 

Virus: un ejemplo es la ps itacosis, enfernledad respiratoria, causada por aves: pericos, 

canarios y aves de corral. Los criadores de aves y empleados de zoológicos están en riesgo 

de padecerl a. 

4. Mcdnicos 

Son los derivados de los medios de trabajo (maquinaria, herramientas e instalaciones) y se 

detallan como sigue: 

Riesgos que representa el local de trabajo en cuanto a su construcción: pisos paredes y 

techos. 

Dcllocal de trabajo por las instalaciones de electricidad, gas, vapor ... 

Incend io. 

Riesgos de las máquinas y herramientas: diseño de instrumento y mantenim iento de 

eqUIpo. 

Instalaciones para servIcIo de los trabajadores: agua potable, sanitarios, regaderas, 

comedores, botiquín ... 

Los riesgos pueden ser productores de trastornos mentales como: neurosis, causada por ruido, 

estrés por condiciones térmicas y vibraciones, así como otras alteraciones de la cond ucta. 
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Exigencias 

Son las necesidades específicas que impone el proceso laboral a los trabajadores como 

consecuencia de las actividades que desarro ll an y de las fonnas de organización y di visión 

técnica del trabajo. Las exigencias relacionan el trabajo con el desgaste mental. Si el trabajo es 

repetitivo, monótono, parcializado y requiere de poca coopcración entre el trabajador y su 

medio (Alvear, ViJlegas, 1989; Nava, 2009). 

La siguiente es una fonna en la que se di viden: 

1. Cuando se deri van de la propia actividad como el tipo de esfuerLO e intensidad, 

posiciones forzadas y sedentarismo. 

2. Las ocasionadas por la organización y división técnica del trabajo. Estas ocasionan 

afectación fisica y sicológica, debido al control que se ejerce en ellos por la rap idez del 

proceso de producción, el tipo de tarea parcial izada que realizan y la poca calificación 

de su tarea. Esto es más frecuente en los trabajadores de intendencia o recolectores de 

basura. La mayor repercusión que tienen las exigencias es en la esfera mental, con 

manifestaciones de trastornos y enfennedades psíquicas diversas que, aunque se 

encuentran am pliamcnte descritas, no son catalogadas como tales (Martínez, 2000). En 

la tabla 2 se agrupan. 
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Tabla 2. Grupos de exigencias 

Tiempo Cantidad e 
intensidad 

Vigilancia 

De la organización y divi sión del trabajo 

-Duración de la - Grado de - Supervisión 
jornada diaria atención estri cta 

- Horas extras - Tiempos y - Supervisión 
movimientos con mal trato 

- Doble tumo 
- Repetitividad - Control de 

- Guardias de las tareas calidad 

- Tipo de tumo - Prima de 
producción 

- Rotación de 
tumos - Pago a destajo 

- Trabajo - Pago por horas 
nocturno 

- Posibilidad de 
- Pausas fijar el ritmo 

de trabajo 

Tipo Calidad 

De la act ividad que la organización 
y división técnica detenninan 

- Dificultad de - Calificación 
comunicación para el 
(aislamiento) desempeño 

del trabajo 
- Dificultad de 
desplazamiento - Posibi lidad 

de iniciat iva 
-Características 
del esfuerzo - Dirección y 
fi sico decisión en 

la actividad 
- Posic iones 

forzadas - Grado de 
conjunción 

- Sedentarismo entre 
concepción y 

- Minuciosidad ejecución 
en las tareas 

- Monotonía 

A través de las exigencias se capta la fonna en que se materializa la alienación objetiva 

tanto del proceso laboral como del producto de trabajo . En esta fonna de al ienación, las cosas 

producidas por los hombres se conviel1en en un control externo sobre ellos mismos. Es la 

relación del homb re con lo que produce, sabe que creó un producto, pero no sabe para qué lo 

hizo). 
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Los conceptos de sa lud y enfermedad 

Para conocer qué son la salud y la enfennedad haremos un abordaje en tres niveles: el biológico, 

el individual yel colectivo. Ya que, cada uno explica distintos problemas de la realidad. 

- Nivel biológico 

La salud puede entenderse como un estado de equil ibrio intemo de cualquier organismo vivo. 

Este equilibrio -llamado también homeostasis- es di námico. Lo que quiere decir que para 

mantenerlo se precisa de la participación activa de todas las células, tejidos y sistemas del 

organismo y requiere energía. La definición de salud en este sent ido es general, porque abarca a 

todos los seres vivos, y expresa una necesidad que comparte el hombre, con cualquier otro 

organismo, como condición para vivir. Así, por ejemplo, la temperatura. la cant idad de sangre, el 

nivel de azúcar o la tensión arterial se deben mantener entre ciertos límites para que exista 

equilibrio y compatibilidad con la vida. 

Cuando se habla de equilibrio interno no se quiere decir que para lograrlo no concurran 

influencias externas, puesto que la interacción entre lo interno y lo externo es lo que pennite 

conservarlo. Sin embargo, a pesar de que se produzcan condiciones externas adversas, los 

organismos, con frecuencia, mantienen su homeostasis. La realidad social ha comprobado 

insistentemente este principio, ya que, a pesar del deficiente aporte de energía de muchas 

personas, por la poca cantidad de alimento consumido, la población sigue "funcionando", en el 

sentido literal del ténnino. El desequilibrio en las funciones del organismo puede dar lugar a la 

aparición de enfennedades, pero desequilibrio no es sinónimo de enfermedad. As í, por ejemplo, 

una enfennedad puede obligar al organismo a generar una nueva fonna de equilibrio, o un 

esfuer.lo fisico muy inlenso puede no producir enfennedad y desequilibrar temporalmente al 

orgamsmo. 

- Nivel individual humano o biosíquico 

Es dificil precisar en cada persona los límites entre la salud y la enfennedad, aunque los avances 

científicos y técnicos abran cada vez mayores posibilidades para hacerlo. En general, podemos 
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llegar a afinnar que una persona no tiene detenninada enfennedad, o que una persona no está 

enfenna de alguna dolencia en particular, o que no se le encontró ninguna enfennedad específica 

(lo cual no necesariamente quiere decir que esté sana o que no esté enfenna). Hablar de salud o 

de una persona sana a este nivel individual es difi cil si se usan los criterios médicos actuales. 

Sin embargo, desde otra perspectiva es posible deducir si una persona está enfelllla o sana por 

lo que ella misma expresa y siente. Cuando en el lenguaje común y cotidiano hablamos sobre la 

salud la entendemos como un estado de bienestar individual o de "sentirse bien". Este enfoque de 

la salud pennite comprender cosas que la medicina y los médicos no alcanzan a comprender. Es 

decir, es necesario reconocer qué piensan las personas sobre su estado de sa lud para tener una 

imagen integral de ésta. 

Dicha manera de entender la salud no impl ica necesariamente ausenCia de enfennedad. 

Podemos sentimos bien, sentimos "sanos" y tener alguna enfenlledad. Esto no quiere decir que 

esta percepción sea equivocada, sino que muchas veces la salud no es lo opuesto a la enfennedad. 

El ténnino enfemledad, generalmente, se maneja en un sentido más restringido, que se asocia 

siempre a un problema en particular o a un grupo de problemas (enfennedades, molestias, 

síntomas) y se refiere a cada individuo en patticular. El ténni no salud es más amplio, más 

general. 

- Nivel colectivo 

En este, no se quiere analizar separadamente qué son la salud y la enfemledad, sino, por el 

contrario, comprender estos procesos como el resultado de ciertas caracteristicas que posee cada 

grupo en una sociedad específica, es deci r, como elementos que, en conjunto, expresan las 

condiciones en las que viven y trabajan los gnlpOS humanos que COnfOnllan la sociedad. A este 

resultado o a esta síntesis, como ya se ha mencionado, se le ll ama perfil de salud-enfermedad. 

Dicho de otra manera, el enfoque colecti vo sobre la salud y la enfennedad parte del 

entendimiento de éstas como un e recto o una consecuencia de las caracteristicas que los gwpos 

humanos tienen en cada sociedad. Por eso, las condiciones en que viven, trabajan y consumen las 
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personas determinarán su perfi l de salud-enfennedad. Como puede verse, este perfil no sólo 

expresa las condiciones de salud o las condiciones de enfennedad o de muerte de un h'TUpo 

humano, sino todas en su conjunto. Cuando expresamos solamente las condiciones de 

enfennedad y muerte de un grupo humano se llama, perfil patológico. 

De esta manera, las mani festaciones patológicas, o sea, las molestias o síntomas, las 

enfennedades claramente reconocidas por la medicina (sean o no reconocidas como del 

trabajo), los accidentes, la fatiga patológica, el desgaste prematuro, el envejecimiento precoz, 

la muerte prematura, la reducción de la esperanza de vida o los tipos específicos de causas de 

muerte, son el conjunto de elementos que conformarán el perfil patológico de un grupo de 

trabajadores. Así, la sa lud depende de los modos y esti los de vida y podría expresar la 

capacidad que un grupo tiene en la sociedad para controlar y dirigir sus procesos vitales corno 

el trabajo y el consumo; es decir, nuestra fonna de vida. La lucha por la salud es pues la lucha 

por el control de nuestros procesos vitales. 

Con lo antes expuesto, se ofrece un panorama sobre los conceptos fundamentales de la 

relación entre el trabajo y la salud y la importancia que adquiere para el personal sanitario 

adentrarse no sólo en investigar en cada paciente sus manifestaciones patológicas, sino también 

cuáles fueron las causas que se las produjeron. Así, esta relación se puede presentar en fomla 

esquemática, de la siguiente manera (esquema 1). 
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Esquema 1. Elementos del proceso de trabajo, riesgos y exigencias, que detemlinan el perfi l 
patológico. 

Objetos 

Riesgos 

No patológicos 

Medios 

Proceso de 
producción 

Proceso de 
va loración 

Proceso de 
trabajo 

Trabajo 

Perfil de salud-enfermedad 

Manifestaciones fisiológicas y psíquicas 

Organización y 
división 

Exigencias 

Patológicos 
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1.2 Algunos aspectos histó r icos dcltrabajo 

La dominación feudal de la Edad Media descansó en la economía de las pequeñas 

comunidades campesinas, al surgir las ciudades y con ellas una industria artesanal 

independiente y el tráfico comercial, se desarrolló la burguesía urbana, que conquistó, 

luchando contra la nobleza, una incorporación al orden feuda l. 

Desde mediados del siglo XV, la burguesía obtuvo una zona comercial extensa y la 

industria artesana l fue desplazada por la manufactura fabri l. Ésta, a su vez, fue sustituida por 

la gran industria, que habia hecho posible los inventos del siglo pasado, principalmente la 

máquina de vapor, que repercutió sobre el comercio, desalojando, en los países atrasados, al 

antiguo trabajo manual y croo, en los más adelantados, los modemos medios de comunicación, 

los barcos de vapor, los ferrocarr il es, el teléf,'Tafo eléctrico. 

De este modo, la burguesía concentró la riqueza y el poder social, aunque tardó en 

conquistar el poder político, que estaba en manos de la nobleza y la monarquía. Pero al llegar 

a cierta etapa ---en Francia, desde la gran Revolución-, lo conquistó y se convirtió, en la 

clase dominante frente al proletariado y a los pequeños campesinos. Por primera vez se eri gió 

la historia sobre su verdadera base de que el hombre necesita en primer ténn ino comer, beber, 

tener un techo , vestirse; y por tanto, trabajar, antes de poder luchar por el mando, hacer 

política, religión, filosofia. Este hecho palpable, pasaba a ocupar, por fin , un lugar hi stórico 

(Engels, 2000). 

Georges Philippe Friedmann ( 1902-1 9 17), francés y uno de los fundadores de la socio logía 

del trabajo contemporáneo tras la segunda guerra mundial, ci ta la apreciac ión de Francis 

Bacon (S. XVII) sobre el Arte (en el sentido de artes y oficios) como "el hombre añadiéndose 

a la naturaleza". En lo que Bacon denominó arte durante la Edad Media, se refugió la 

actividad empírica y práctica que designaba la acción de intercambio entre el hombre y la 

naturaleza: la transfo nnación de objetos, la producción de la "obra". 
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"El arte era aquello que caracterizaba el oficio de un artesano, la tarea del artista, los 

propósitos de la alquimia. Un saber quc se consideraba ajeno al pensamiento abstracto y a los 

procedimientos típicos de la ciencia, excl usivos de un campo inte lectual y espiri tual que no 

podía contaminarse con el experimento o con la materialidad inmediata (Geymonat, 1984)". 

Mientras que en la antigüedad, el trabajo ni siquiera era concebido como algo propio de la 

actividad humana; es decir, como un atributo específico de la acc ión del hombre dirigida a 

asegurar y crear las condiciones de su propia vida de un modo un ico y que le pertencce. No se 

ident ificaba la riqueza con el trabajo en ningun sentido. De modo general, en el mundo 

antiguo y hasta fi nales de la Edad Media prevaleció una cosmovisión organicista y sexuada: 

"la Tierra concibe por el Sol y de él queda preñada, dando a luz todos los ailos", según la 

expresión aristotélica (Naredo, 1987). La riqueza era un don de la tierra, imposible de ser 

creada o reproducida por la intervención del mismo hombre que, en todo caso, se limitaba a 

descubrirla, a extraerla y a consumirla. 

La idea misma de producción humana carecía de sentido; la riqueza no era producida ni 

acumulada por el hombre. Una visión de tal carácter impl icaba además la idea de evolución y 

progreso, algo que se encuentra completamente ausente en las diversas ideologías anteriores a 

la modemidad. Prevalecía, al contrario, la idea de la degeneración de la sociedad humana. 

En los sistemas de pensamiento ant igüo; el trabajo era concebido como una compulsión, tarea 

obligada y penosa, ejercicio propio del degradarse, ex traño a aquello que podría caracterizar lo 

más elevado de la esencia del hombre como tal. En la Grecia clásica, el trabajador era esclavo, 

no era hombre; el hombre no trabajaba. 

Tres sustant ivos designaban, actividades que hoy identificamos con el acto propio del trabajo: 

labor, poesis y praxis (Albornoz, 1998). 

Labor, se. refería a la disposición corporal en las tareas pert inentes del hombre para 

mantener su ciclo vital y, por lo tanto, de la perpetuación de la especie, bajo el dominio de 

los ritmos propios de la natura leza y del metabol ismo humano. El campesino ejerce una 

labor cuando, mediante su intervención se pueden obtener los fru tos de la tierra; pero 

26 



también se expresa como labor, la actividad de la mujer que da vida a un nuevo ser. La 

labor excluye una actitud activa y un propósito de transfonnar la naturaleza o de 

confonnarla a las necesidades humanas. Implica pasividad y adaptación del agricultor a las 

leyes suprahumanas que detemlinan la fe rtilidad de la ticrra y de los ciclos naturales. 

Poesis define el trabajo que no se vincula a las demandas de la sobrevivencia, es como el 

hacer y la creación del artista, del escultor, del que produce un testimonio perenne y li bre 

(no asociado a las exigencias inmediatas de la reproducción de su vida. Es la trascendencia 

del ser, más allá de los limites de su existencia, lo que se manifiesta en una obra 

perdurable, un modo de afinnarse en el mundo natural y sobrenatural. 

Prax is es la identificación de la más humana de las actividades. Su instrumento es algo 

específicamente humano: el lenguaje, la palabra y su ámbito privilegiado es la vida social 

y polí tica de la comunidad, de la polis. Mediante la praxis, el hombre se muestra en su 

verdadera naturaleza de hombre libre y consecuentemente de animal político, de 

ciudadano, de miembro de una colectividad, que da sentido a su vida individuaL Como ha 

sido seiialado al respecto el concepto de "derecho natural del individuo" es ininteligible 

para los griegos (Meszaros, 1970). 

Desde el origen mismo de la especie humana y debido a la necesidad innata de proveerse de 

alimentos y medios de subsistencia, surge el trabajo y, en consecuencia, la existencia de 

accidentes y enfennedades producto de la act ividad laboral (Salgado, 2002). 

- Visión Antropológica 

El trabajo, el modo de producción, la actividad vital, pueden ser uti li zados como sinónimos. 

Como fuerza productiva, aparece a manera de un producto del capitalismo; es decir, de las 

relaciones de producción que son la peculiaridad de la sociedad burguesa. Es la capacidad 

humana de transfonnar la naturaleza, la que en un estadio históri co de su evolución creó las 

condiciones que pennilieron, primero, la acumulación original de capital; más tarde, el 
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despliegue de la industria; la configuración de mercados compatibles con la extensión y los 

requerimientos de la circulación nacional e internacional. 

Es la posibilidad del hombre de adecuar el entorno a sus necesidades, es 13 condición de 

su misma supervivencia. Con el cap itali smo el poder social de la actividad vital encuentra una 

dinámica y un modo de producción que hace de su rendimiento creciente la clave de su 

existencia (Rieznik, 2001). 

El carácter sustantivo, antropológico, natural, del trabajo es claro en Marx. En uno de los 

más conocidos manuales modernos de la sociología del trabajo se plantea que nadie ha 

definido con más vigor que el mismo Marx la rel ac ión del hombre con la naturaleza en la 

actividad del trabajo; concebido, entonces, como un rasgo especifico de la especie humana. 

Confonnc tal definición, "el trabajo es, ante lodo, un aclo que li ene luga r entre el hombre y la 

naturaleza. " 

Al reali zar la actividad vital, el hombre desempeña, el papel de un poder natural ; pone en 

acción las fuerzas de que está dOlado su cuerpo, a fin de asimi larse las materias dándoles una 

fonna útil para su vida. Al mismo tiempo que, mediante este proceso, actúa sobre la naturaleza 

exterior y la transfonna, desarrolla las propias facultades que en ella donnitan (Naville, 1958; 

Marx, n.d). 

El trabajo mismo tiende a pensarse como una categoría antropológica desde el momento 

en que se concibe como la especificidad del ser humano en su vi nculo con la naturaleza. El 

ideal, ahora, es una relación práctica y activa; el postu lado de que por medio y a través de esa 

relación el hombre se hace hombre y se muestra hombre, se manifiesta él mismo como 

producto y creación histórica. 

En un texto que marca una época, Braverman comienza su obra con una definición del 

trabajo que sintetiza el significado modcrno y cuya dimcnsión natural y antropo lógica no 

implica una visión histórica. Todo ser vivo para sobrevivir depende de un intercambio con la 
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naturaleza de la cual él mismo proviene. Señala que a partir de esta característica de la 

biología humana el trabajo del hombre puede emanciparse de la exigencia instintiva de las 

acciones dirigidas a la sobrevivencia propia de cualquier otro animal. El trabajo que trasciende 

la mera actividad instintiva es, por lo tanto, la fuerza con la cual el hombre creó al mundo tal 

como lo conocemos (Rieznik, 2001). 
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1.3 L as formas de organización del t rabujo y sus repercusiones. Un poco de his to ri a 

"La experiencia de todos los tiempos y de todas las naciones se ponen de 
acuerdo, creo, para demostrar que la obra hecha por esclavos, aunque parezca 

costar sólo Jos gastos de su subsistencia, es la más cara de todas." 
AdamSmith. 

De la historia se han recogido los hechos que explican cómo el trabajo ha evolucionado en sus 

fonnas de producción y ha afectado las condiciones labora les, de vida y salud de los propios 

implicados: los trabajadores. Para llegar a conocer las formas actuales de organización laboral 

es preciso conocer el pasado. La f0l111a más ant ib'1la de organización social corresponde a la 

comunidad primitiva, que en sus inicios fue nómada y pastoril ; donde el trabajo se hacía con hl 

ayuda de todos. Fue una época, en la que no había explotación del hombre y la tierra no le 

pertenecía a nadie, era de todos. En esta sociedad se producía lo que se consumia y no hab ía 

excedentes económicos, explotación, ni clases sociales. 

La pnmera división social del trabajo (pesca y caza, agricu ltura y pastoreo) pennitió 

aumentar la producción y sobre los alios 5,500 a.C. se util izó el arado, herramienta que a la 

fecha sigue usándose en la agricultura. 

Fue en el siglo VII a.e. cuando Olanco inventó la soldadura, aparecieron las primeras 

monedas acuñadas en el siglo VI a.e. en Lidia (Asia Menor) y China. Así surgió la segunda 

divis ión social del trabajo y se impuso el esclavisl11o. 

Con la evolución de la prehistori a, las herramientas de trabajo cambiaron. Primero fue la 

piedra, luego los metales quc sirvieron para elaborar hachas, cuchillos, lanzas y otros 

instrumentos de trabajo. Hacia el siglo X II I a.C. tuvo lugar la Edad de !-liCITO (Catalán, n.d) y 

los medios de producción mejoraron. La mujer se encargaba de distribuir lo producido, as í era 

como se adqui ría importancia económica y polí tica, estableciéndose el sistema matriarcal. 

Los esclavos aparecieron desde la civilización griega, el imperio romano y el comercio 

negrero realizado durante la conquista de América. Situación que fi nal izó en el siglo XIX (al 
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menos de modo pennitido). Los trabajadores poseían un propietario que tenía derecho a 

disfrutar o usufructuar los bienes que el producía. Era tratado como una mercancía más, que 

podía venderse o comprarse. 

El Renacimiento propuso otro panorama económico y político que seria fundamental en el 

futuro próximo y en la nueva disposición clasista, desarro llándose el feudalismo. En esa 

época, los trabajadores pasaron de ser esclavos a sirvientes. Los siervos eran hombres libres, 

pero con límites en su obrar y su persona. Ya no eran propiedad de otra. Durante esta fonn a de 

organización social, el trabajador (siervo) hacía un contrato con un señor feudal en el que se 

comprometía a servirle a cambio de protección. 

En la época feudal , e l trabajo fue principalmente agricola y se caracteri zó por la aparición 

de los oficios y profesiones y que dio origen a nuevas enfc lmedades. Los artesanos tenían 

control sobre su trabajo. Luego, el sistema económico capitalista sustituyó al feudalismo que 

se presentó con cambios importantes en las fonnas de organización del proceso de trabajo y el 

desarrollo de más enfennedades. Tuvo sus inicios en el S. XIII en Europa y su madurez 

corresponde al XVIlI. 

Capitalismo: el ténnino kapilalislll fue acuñado a mediados del siglo XIX 

por el economista alemán Karl Marx. Algunos sinónimos son sistema de 

libre empres.1 y economia de mercado, que se utilizan para referirse a los 

sistemas socioeconómicos no comunistas. Otras veces se utiliza el ténnino 

de economia mixla para describir el sistema capitalista con intervención del 

sector público que predomina en casi todas las economías de los paises 

industrializados. 

Los anlecedenles del sistema capital ista se encuentran en los modos de 

producción precapitalistas y los más importantes son: la comunidad 

primitiva, la esclavitud y el feudali smo. Surgió en el seno de este último en 

fonnn de ta lleres, basados en la amplia util ización de trabajo asalariado 

(Rionda, 2008, p.2). La consolidación del modo de producción capitalista 

necesito de dos premisas: a) La existencia de una masa de indigentes, libres 
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en el sentido personal, pero al mismo tiempo, carentes de medios de 

producción y de subsistencia y por consiguiente, obligados a controtarse 

como obreros en las empresas capitalistas y b) La acumulación de los 

mcdios pecunii'lrios indispensables para rundar grandes empresas 

capitalistas (Navas, 2009) 

Es un sistema económico en el que los individuos y las empresas de 

ncgocios llevan a cabo la producción y el intercambio de bienes y servic ios 

mediante complejas transacciones en las que intervienen los precios y los 

mercados. Aunque tiene sus orígenes en la antigüedad, el desarrollo del 

capitalismo es un renómeno eu ropeo; que evolucionó en distintas etapas, 

hasta quedar establ{,'Cido en la segunda mitad del siglo XIX. Desde Europa, 

y en concreto en Inglaterra, rue extendiendose a todo el Illundo, siendo el 

sistema socioecon6mico casi exclusivo en el ámbito mundial hasta el 

esta llido de la I Guern:t (Rionda, 2008, p.8). 

El plus valor. es lo que domina en este sistema y el que detennina la fonna en que se 

relacionan los trabajadores con los objetos de producción. El capitalismo adquirió la forma de 

apropiación privada del plus valor para convertirlo en capital y existen dos tipos: el plus valor 

absoluto: es la extracción del valor, obtenido a través de prolongar la jornada de trabajo. En 

ella, el capital únicamente controla la ronna del proceso de trabajo, es decir, controla su 

articulación y su finalidad ... Mien tras que el plus valor relativo se obtiene a través de la 

revolución tecnológica, disminuyendo el tiempo de producción y acelerar la productividad. En 

esta forma el dominio del trabajador es rea l. Alterando el contenido del proceso de 

producción: los medios de trabajo (Noriega, 2008). 

Los tipos de organización capitali sta prescntan singu laridades en el proceso de trabajo 

como en la forma de enfemlar. Así, en la cooperación el trabajo era casi artesanal y no se 

encontraba una di visión marcada, por lo que los riesgos eran poco frecuentes exceptuando los 

de la industria mincra (el mayor desgaste se debía al esfuerzo fisico y alargamiento de la 

jornada). 
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La cooperación representó los inicios de la fl/clIlllfacllIra, en donde se originó la primera 

división entre trabajo manual e intelectua l. El trabajo em supervisado y dividido , manteniendo 

la fonna artesanal de producción y autonomía. Se logró incrementar la productividad como la 

ganancia. La!) mayores exigencias eran producto del esfuerzo fisico y la restricción de los 

movimientos. De su actividad monótona y jomadas laborales prolongadas aparece la tensión 

síquica así, como el gasto calórico elevado. 

Para acelerar más la producción y las ganancias, surgió la Gran industria o maquinismo. 

Etapa en la que aconteció la primera división del trabajo, desplazando al obrero del lugar que 

le pennitía elaborar un producto casi por completo y fragmentando las acti vidades, con lo que 

se perdió la concepción del producto, pasando la máquina a controlar al trabajador - aunque 

todavía dirigía el ritmo, regulaba la energía o presión-, y con ello reduce sus capacidades 

hasta convertirlo en una herramienta de la máquina. 

La organización cient ífica del trabajo se atribuye a los norteamericanos: Frederic W. 

Taylor (1856-1 9 15) Y Henry Ford (1 863-1943). El primero aportó un sistema de estructura; su 

planteamiento fue maximizar la eficiencia de la mano de obra, máquinas y herramientas, a 

través de la di visión sistemática de las tareas, la estructura en sus secuenc ias, procesos, el 

cronometraje de las operaciones. Además de implementar un sistema de motivación mediante 

el pago de primas al rendimiento. 

El logro histórico del taylorismo fue acabar con el control que el obrero de oficio ejercía 

sobre el saber y el cómo hacer en el proceso de trabajo. Se instaló, en su lugar, la ley y la 

nonna patronales vía la administración científica del trabajo (Coriat, 1988). Sobre el valor del 

trabajo seilaló que la fuen te de la riqueza no la constituye el dinero sino el trabajo del hombre 

(Gallardo, 2009). 

Al finalizar la década de los veinte se presentó una crisis de sobreproducción, manifestada 

en el subconsumo de masas frente a la capacidad productiva real de la sociedad, lo que hizo 

necesario implementar ajustes que dieron paso al establecimiento generalizado del fordi smo, 
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un modelo innovador para el rendimiento y distribución, que logró generar un mercado de 

masas para la producción acum ulada. 

Ford, pionero de la industria del automóvil y fundador la compailía de motores que llevan 

su nombre, incorporó el movimiento propio de las máqui nas (caso de la cadena de montaje) y 

asignó el tiempo para su realización (Corial 8. , 1988). As í, ini ció la prod ucción en serie, la 

estandarización e intercambiabi lidad de las piezas; la exportación como medio de expansión 

comercial; el principio de la participac ión en los beneficios de todo el personal y un sistema de 

créd ito que penni tía a sus trabajadores poseer un automóvil (Amoleno, 2009). 

Las caracterí sticas de la organi zación tccno lógica de producción en masa (taylorismo· 

fordismo), fueron , la estructura mecánica, la autoridad vertical y la diferenciación ho rizontal 

de la tarea y agrupación funcional. Utilizó técnicas de mercadeo masivo; como la publicidad, 

la venta personal y la distribución generalizada. La competencia se basa sobre el liderazgo en 

costo y precio. Los líderes son auto ritarios y el sistema de premios se da en relación a medidas 

específicas de desempeño (Ga ll ardo, 2009). 

Características de la economía cllpila list:l 

• Separación entre el capi tal y el trabajo. 

· En tre el trabajador y los medios de producción. 

• Predom inio del capi tal sobre el trabajo. 

- Primacía del bien privado sobre el bien comun. 

· Predo minio de los valores económicos sobre los valores humanos (Navas, n.d). 

A nivel macrosocial, el éx ito de es te modelo rad icó en que el salari o medio y lu product ividad 

alcanzada en la fábrica crecieran a ritmos simi lares, es dec ir, que la producción en masa tuvo 

su correspondiente mercado de las multi tudes, bajo una regulación estatal keynesiana 

(Gallardo, 2009). 
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Regulación Keynesiana: es la postura que defiende la intervención 

regulatoria del Estado, la equ idad social y el sector público. La economía 

keynesiana modificó el concepto histórico del trabajo tras concebir que el 

trabajo sea una actividad creadora o transfonnadora de bienes tangibles 

como imangibles. Con Keynes se fundó la economia de los servIcIos 

públicos y cambió el papel económico del Estado. Recoge los modelos del 

liberalismo y el neoliberal ismo, ai\adiendole funciones a l Estado que ahora 

es mediador, in versionista, defensor, social, director y tiene un carácter 

bilatera l" (Rionda, 2008). 

Economía keynesiana: En los MaS treinta, los paises desarrollados estaban 

en una crisis económica, "La Gran Depresión". Muchos economistas 

reconocían que su ciencia estaba fracasando en explicar el fenómeno del 

desempleo y de las continuas c risis económicas. Entonces, en 1936 Keynes 

publ icó su libro "Tlle Genera! Tlleory 01 EmpJoymen f. In terest and Money" 

(Teoria Genera l sobre el Empleo, el Interés y cl Dinero). La idea básica era 

que una demanda agregada insuficiente era la causa del desempleo. Esa era 

una idea nueva y que contradecía las opiniones oficiales. 

Aunque hoy se considera que la realidad económica y el devenir socia l han 

puesto en evidencia las limitaciones e insufic iencias de las práct icas fi scales 

keynes ianas, su teoria pennanece como una aportación de valor 

incuestionable, que influencia el pensamiento económico actual (Martínez. 

200 1). 

El liberalismo es el primer régimen producto de la herenc ia del siglo XV II I. 

Está basado en el librecambismo; su tema central es Dios, por ello ve la 

realidad como una disposición natural de inspiración celesti al, perfecta. 

ordenada y jusln (Rionda, 2008). El libera lismo clás ico se desarrolló en 

Inglaterra después que esta se había convertido en la primera potencia 

económica y comercial a nivel mund ial. Era la fonna más factib le para que 

sus competidores abrieran sus economías y mercados a una lucha que iban a 

perder de cualqui er manera . (S ierra, 2008). 
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En el neoliberalismo, existe la competencia económica en lugar de 

librecambismo y además hay eficiencia. Privilegia el li bre mercado, la 

eficiencia, la mínin41 intervención estalal y la iniciativa privada (Rionda, 

2008). Actúa en tres planos: destrucción económica (liquidación de 

acti vidades, desva lorización de la fuerla de lnlbajo, parasitismo 

especulativo, economía de la droga y el armamento ... ), regresión social 

(cuestionamiento de conquisws sociales, deterioro de la educación y sanidad 

públicas, empeoramiento de las condiciones de vida y trabajo, extensión de 

la pobreza ... ) y cuestionamicnto de las conquistas democráticas (pérd ida de 

soberanía, exclusión de detenninados asuntos de la di scusión política .... )." 

El sistema de organizac ión del trabajo que corresponde a la fase neoliberal 

es c1llamado toyotismo. Este se uti lizó en Japón en el momento de la crisis 

de los mios 70 y se generalizó al mundo capital ista, permitiendo aumentar la 

productividad del trabajo. Son características la nexibilidad laboral y la 

producción tecnificada, en la que no quedan ya restos de control obrero 

(Giribets, 2009). 

Sierra Lara, en su artículo sobre el Neolibcralismo y su dinámica en el 

Capital ismo Subdesarrollado concluye: "podemos plantear que el modelo 

neoliberal sintetizado en los Programas de Ajuste ESlnlctural más allá de ser 

un programa de desarrollo económico es una herramienta del capital 

trasnacional para adecuar el funcionamiento de las economías periféricas a 

sus necesidades de valorización y acumulación contemporáneas" (Sierra 

2008). 

Con La revo lución tecnológica cambiaron los procesos laborales, las enfcrnl00ades y 

accidentes. Las máquinas produjeron traumatismos y amputaciones. El csfuer¿o fisico 

necesario para hacer las tareas era mayor, así como los movimientos repetiti vos y el no poder 

apartarse del puesto laboral ocasionó más desgaste fisico, atro fia y trasto rnos músculo· 

esqueléti cos. Aparecieron las intoxicaciones; los trastornos circu latorios, resp iratorios e 

hipoacusia, mientras que los tumos de 24 ho ras aumen taron las tensiones psíquicas y el estrés. 
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Al llegar la automatización, las computadoras y robots, los trabajadores estuvieron 

sometidos a más responsabilidades, ocasionándoles estrés. Las enfennedades cardiovasculares 

se hicieron más frecuentes, con lo que aumentaron los índices de mortalidad (Cabrera, 2000). 

En el contexto de la globalización, en los países en desarro llo más avanzado y en los 

industrializados, se dieron cambios en las industrias y en las empresas que incrementaron la 

competencia y se obtuvo un modelo conocido como producción flexible, el cual se caracteriza 

por la producción estandarizada de grandes volúmenes que aprovechan las economías de 

escala, uso de maquinaria especializada, trabajadores con baja ca lificación, grandes 

corporaciones basadas en inversión extranjera directa y plantas multinacionales con una 

estructura centralizada y jerárquica. 

Globalización: proceso mixto, social, económico, cultural y politico, 

expresado en la expansión de las corrientes intemacionales de comercio, 

capitales y tecno logía; interconexión e independencia de los distintos 

espacios nacionales; y en la creciente transnacionalización de los agentes 

económicos Chudnovsky (1999), ci tado por Salgado (2002, p.30). Las 

distancias geográficas van cediendo ante la capacidad de las personas para 

estab lecer nuevas fonnas de comunicación basadas en actuales tecnologías, 

por lo que el concepto de frontera se ve superado ante el creciente flujo 

muhidireccional de inforn13ción, bienes y símbolos soc ioculturales Andraca 

(2000), c;tado por Salgado (2002, p.30). 

Al cabo de medio siglo de taylorismo-fordismo, el modelo llegaba a su límite, había que 

hacer innovaciones y se incorporó el toyotismo a la organización del proceso de trabajo, con lo 

que se encontraron algunas salidas a la inflexibilidad de la estructura burocrática de la 

producción en masa, aunque el problema de la reacti vación económica aún no se resolvía. 

Toyotismo: se inicio en Japón al culminar la Segunda Guerra Mundial dentro 

de la fábriclI de automóviles Toyota, bajo la dirección de Ohno (Coriat, 1992), 

c itado por Salgado (2002, p. 3 1). Los principios de éste son la flexibilidad, 

tanto en la producción como en la fuerza de trabajo, la descentralización de 
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funciones y procesos que no son pane central del proceso productivo, con lo 

que se promueve la subcontratac ión, 1<1 mejora continua y la relación de la 

empresa eon su entamo. Se ti ende a la fomlación de redes, entre las grandes, 

medianas y pequei\as empresas, basadas en la in fonnática, estrecha 

cooperación tecnológica, capacitación, planeación dc la invers ión y la 

producción Gusto a tiempo) y conlrol de calidad (pérez, 1996). 

Su origen se debió a la necesidad de producir pequeilas cantidades de muchos 

modelos de objetos. Por lo tanto, el sistema es compelilivo en la 

diversificación, por su flexibi lidad, en contraposición al sistema de producción 

en serie. La principal aponación del sistema es ha ber generado una forma de 

organización del Imbajo para lograr produci r a bajos costos, volúmenes 

limitados de productos diferenciados (Coriat, 1992). 

La flexib ili zación también conocida como modemizac ión industrial, ti ene sus inicios en la 

década de los ochenta y es la quc persiste. Su objetivo es alcanzar la calidad total (vigilancia 

del proceso y optimización desde el inicio hasta el final de la producción). Se carncteriza por 

integrar los avances tecno lógicos en la organización, administración y elementos lega les que 

favorecen al patrón, pero que han puesto en desventaja a los trabajadores porque anula sus 

derechos, promueve el recorte del personal y la polivalencia (la mayoría de los trabajadores 

pueden rolar o reali zar diferentes funciones, etapas del proceso productivo O ser sust ituidos), 

también permite modificar los contratos co lectivos y acuerdos de productividad. 

El modelo flexibl e ocasiona dailos en la salud como trastomos y enfenlledades mentales, 

ca rd iovasculares y crónicas degenerativas (Neffa, 1982). 

Actualmente, en México se encuentran todas las fonnas de organización antes 

mencionadas. Desde el esclavismo, los talleres familiares, hasta la modemización industri al y 

por lo tanto un perfi l patológico (lmplio (Nava, 2009). Es impol1ante mencionar que en 1942, 

se creó un organismo público descentralizado encargado de prestar un servicio público 

nacional , el Instituto Mexicano del Seguro Social; en el que se estableció que los destinatarios 
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inmediatos fueran los trabajadores asalariados urbanos y, en ciertas circunstancias, sus 

familiares (1M SS, 2005). A la fecha, es el único organismo que genera datos estadísticos sobre 

la morbilidad, accidentes y mortalidad de las enfennedades e incapacidades y en la que está 

basada la infonnación de los capítulos siguientes. 

Las fonnas de trabajo han cambiando desde la prehistoria a la actualidad y las condiciones 

laborales actuales muestran un retroceso. Hay hechos que persisten como el esclav ismo, el 

modelo capitali sta y ahora flexible y siguen sumándose los actuales. El año de 1982, ha sido 

fecha clave para el deterioro del empleo estable. En cambio, ha crecido la población, la 

emigración, el subempleo y la ocupación en la economía infomlal y, con esos fenómenos, 

también la de::;protección de la seguridad social yel empleo precario. 

"El surgimiento de las nuevas fonnas de organización laboral son métodos de 

administración del personal, que vulneran los derechos de los trabajadores" (Centro de 

Reflexión y Acción Laboral, 2007). Entre estos métodos se encuentra el uso excesivo de 

agencias de empleo (olllsourcillg), la contratación temporal indiscriminada, las presiones para 

que los trabajadores finnen renuncias, la prohib ición expresa a sindicalizarse; y la cancelación, 

por la vía de los hechos, de prestaciones sociales históricamente consagradas como las 

vacaciones, el pago de liquidación, las prestaciones por maternidad y el pago de utilidades. 

Todos éstos destinados a abatir los costos laborales. Contrarios a la ley actual , que garantiza la 

estabilidad en el empleo y los contratos por tiempo indetenninado o de planta, los únicos que 

penniten generar derechos y prestaciones de la ley (Alzaga, 2006). 

El caso del México actua l ha sido producto en gran parte, de las fonnas de organización 

que surgieron como resultado de la adopción del modelo neo liberal a inicios de la década de 

los ochenta, en respuesta a la cri sis económica y consolidada con la fiml a del Tratado de Libre 

Comercio de América del Norte (TLCAN) en 1994. 

El país requeria de un nuevo modelo económico que penni tiera a las empresas aumentar su 

competitividad, que faci li tara la atracción de inversión extranjera y que ofreciera un panorama 
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propiCIO para el establecimiento de empresas tras nacionales. Para garantizar el 

funcionamiento, el consenso de Washington establecía que era crucia l la transfonnación de la 

estructura productiva predominan te, además de la re fonna a las leyes laborales. Únicamente 

así, el país podría sentar las bases para su crecimiento y lograr la mejoría de las condiciones de 

su población (Noriega 2009, p.2). 

El nombre "Consenso de Washington" fue utilizado por el economista inglés 

Jolm WiIliamson en la década de los ochenta, y se refiere a los temas de 

ajusle estructural que fommron parte de los programas del Banco Mundial y 

del Banco Interamericano de Desarrollo, entre otras instituciones, en la época 

del re·enfoque económico durante la crisis de la deuda desatada en agosto de 

1982. Algunos se refieren a la "Agenda de Washington", otros a la 

"Convergencia de Washington" y unos pocos la llaman la "Agenda 

Ncoliberal" . 

Aitos más tarde, Williamson convocó a economistas de varios países, entre 

ellos algunos latinoamericanos, a una conferencia que tuvo lugar el 6 y 7 de 

noviembre de 1989, para analizar los avances alcanzados y las experiencias 

obtenidas de la ap licación de las políticas de ajuste y de refonna estructural 

impulsadas por el consenso de Washington. Su contenido se refiere a 10 

puntos sobre: 1) Disciplina fiscal: No más déficit fiscal. Presupuestos 

balance.1dos.2) La intlacion como parámetro central de la economía. 3) 

Prioridades en el gasto público. 4) Reforma Tributaria. 5) Tasas de interés. 6) 

Tipo de cambio. 7) Política comercial. 8) Inversión Extranjera Directa. (LEO). 

9) Privatizaciones y 10) Desregulación. 

Las políticas macro<,''Conómicas que Washington impulsó sobre el resto del 

mundo tienen una orientación hacia afuera y de capital ismo en su versión de 

libre mercado. El supuesto sería que aquello que es bueno para Washington, 

es bueno para el resto del mundo y viceversa (Larraín, 1999, p.I). 

El ténnino aCUItado por Williamson para codi ficar las políticas de 

liberalización económica promovidas por las insl ituciones financieras 
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internacionales como parte de su estrategia de refonnas estructurales. Sin 

embargo, muy pronto su uso trnscendió este significado e incluso la intención 

de su autor, para pasar a emplearse como un sinónimo de "neoliberali smo". 

Sin embargo, la situación se tomó más inestable, ya que, la adopción de estas políticas se 

realizó bajo circunstancias y con efectos distintos a los de los países desarrollados, 

ocasionando efectos negativos. El resultado fue un régimen que facilitó la fonnación de 

grandes monopolios; en el que las principales beneficiadas fueron las compañías 

transnacionales, para las cuales México se convirtió en territorio propicio para su 

enriquecimiento, brracias a las facilidades otorgadas: el bajo costo de la mano de obra y las 

exenciones fi scales (Pérez, 2003). 

Esto repercutió en la disminución del poder adquisitivo de los trabajadores. En 2007 el 

salario mínimo vigente equivalía al 7% del que se tenía en 1982, a part ir del modelo 

económico neoliberal; de diciembre de 1982, a igual mcs de 2007 (tras cinco gobiernos 

neoliberales), el aumento acumulado del salario mínimo superó ligeramente el 15%, mientras 

la inflación avanzó 215%, esto es, una diferencia de 15 veces en demérito del poder 

adqujsitivo del ingreso (La Jornada, 2007, Noviembre 30). Lo que ha repercutido en el bajo 

nivel educativo y en la insuficiente atención de la salud, ocasionando un perfil más amplio de 

enfennedades. 

En México, el cambio en las leyes laborales y las facilidades otorgadas a los empresarios, 

no han generado ningún impacto sobre la creación de empleo o el aumento de la 

fonnalización; más bien, la tendencia creciente desde los ailos 90 ha sido el incremento en la 

proporción de trabajadores pobres sin protección (Bcrg et al., 2006). Esto se mostrará en los 

siguientes parágrafos. 

4 1 



1.4 Panora ma mundia l y n:acional de las condiciones labo r ales 

(<.l . MUll1Iy, de doce atlaS, declara: [Al (Entro hacia las 6, y a veces hacia 
las 4 de la mañana. Ayer trabajé toda la noche, hasta las 8 de la mañana de 
hoy. No me metí en la cama desde la noche anterior. Conmigo trabajaron 
toda la noche 8 o 9 chi cos más. Todos, menos uno, han vuelto a ent rar a 
trabajo hoy por la mmlana. A mí me pagnn 3 chelines y 6 peniques a la 
semana. Cuando me quedo trabajando toda la noche, no cobro más. 
Durante estas últimas semanas, he trabajado dos noches enleras.». 

Texto de «El Capi tah). Carlos Marx 

La salud de los trabajado res se encuentra detenninada por las condiciones de trabajo y de vida, 

que están en pelmanClltc interacción (Noriega, 2008). El campo de la salud de los trabajadores 

es múltiple e interdisciplinario y estud ia la relación que se da entre las condiciones laborales y 

las de salud en un grupo o en un individuo en particular. Propone y promueve las fOlmas para 

crear un ambiente laboral adecuado, con condiciones justas, donde desarrollen una actividad 

digna y participen en mejorar las condiciones de salud y seguridad (Instituto Sindica l de 

Trabajo, 2008). 

La actividad laboral, puede considerarse una fucnte de salud, porque con ésta, se 

consiguen aspectos favorables. Las personas desarroll an una actividad fisica y mental que 

revital iza el organismo al mantenerlo activo. También se desarrollan las relaciones con o lras 

personas a través de la cooperación para realizar tareas, lo que permite el aumen to de la 

autoeslima, además de ser útiles a la comunidad (parra, 2003). No obstante, el trabajo tambien 

puede causar diferentes daños al organismo de tipo psíquico, fisico o emocional, según sean 

las condiciones sociales y materiales donde se reali ce. 

LIIS orga nizac iones en el m:lrco de la globa lización 

La globalización ha pClmitido aumentar la capacidad de expansión e interrelación entre los 

países. Pennitió ampliar las relaciones comerciales, financieras, el desarrollo tccno lógico, de 

infonn8ción y comunicación, que ocasionaron cambios en las organizaciones de trabajo. Por lo 

que el sector empresarial ha reorientado los procesos organi zacionales en la producción y su 

influencia en la flexibilización y en la precariedad de las relaciones laborales. 
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En América Latina, las empresas trasnacionales se han caracterizado por aplicar estrategias de 

1l1odemización dirigidas a la desregulac ión laboral, lo que afecta negati vamente las 

condiciones de trahajo. Algunas estrategias que se han implementado son las siguientes: 

1) Procesos de producción fl exibles . Se basan en la combinación de la producción de un alto 

volumen de objetos, donde se introducen prácti cas como el justo a tiempo para adquirir 

materia prima en el momento de ser requerida por la producción; disminuir los inventarios, los 

costos de producción y operat ivos, entre otros. 

2) La utilización de técnicus de control total d e calidad y producción continúa. Consiste 

en la aceleración de los ritmos productivos, la descalificación de los trabajadores y la 

reestructuración de actividades y funciones, como el uso intenso de la mano de obra extranjera 

"con la finalidad de realizar una variedad de operaciones sin incurrir en altos costos o emplear 

grandes cantidades de tiempo al pasar de una operación a otra" (Machuca et aL , 1997). Para 

producir productos diversos en grandes volúmenes. 

3) Subcontnlación de mano de obra. La modemización se ha dirigido al desarro llo de la 

subcontratación dc mano de obra, es decir, emplea un mayor volumen de personas en períodos 

de auge económico y luego lo reduce en períodos de recesión sin que el empresari o tenga 

algún tipo de compromiso laboral con el trabajador (Montero, 1999). 

4) Planteamiento de In estructura. Se busca que las empresas sean lo más horizontales 

posib le, estableciendo nuevas jerarquías entre el personal. Desfragmenta y di versifica el 

trabajo masivo, para que los trabajadores laboren en equipo mediante el uso de técnicas 

estadísticas para controlar sus procesos de trabajo. Así C0l110 también, implementa círculos de 

calidad para extraer de los trabajadores sus conocimientos, expcricncias, fortalezas, 

debilidadcs técnicas y operativas para mcjorar los procesos. 

5) T ercerizac ión o subcontralación . Se han cxtemalizado acti vidades para trasladarl as a 

otras empresas por medio de la subcontratación, con el objeto de "dinamizar cada elemento de 

su estructura interna-descentralizar sus unidades" (Castell , 1999); reducir gastos y costos. Con 

43 



lo que se dismi nuyen los costos en los recursos humanos, ya que se reducen los gastos en 

prestaciones sociales, vacaCIOnes, sue ldos y sa larios. Tampoco necesitarían comprar 

maqUlnan a y eqUIpO. La subcontratación permite desvincularse del contrato colect ivo 

establecido por la Ley Federal del Trabajo, lo que repercute en una pérdida de fuerza si ndical. 

6) Uniformid ad y sistematización de procedimientos. Para adaptar los procesos a la 

flexibilización como diversificación de países, se aprovecha a los países subdesarro ll ados, 

quienes cuentan con mano de obra, impuestos y aranceles más bajos (Hellriegel y Slocum, 

1998). Para establecer empresas o trasladar parte de la organización del proceso productivo, el 

ensamblaje de los articulos y funcionar con costos mas bajos. Lo que pennite ofrecer 

productos a mejor prec io y compet ir con otras compañías del ramo. Se persigue la expansión 

además de conquistar los mercados mundiales en la economía global izada. 

7) Formas de do minación pCl"Sona lizada, autoritaria y :lrbitnlria . En este proceso las 

organi zaciones cambiaron la concepción taylorista, caracteri zada por la rigidez de la cadena 

productiva (Weiss, 1993), hacia nuevos enfoques como el modelo japonés: el mejoramiento 

continúo y el jI/sto a tiempo; funciona como un sistema integrado, variado e interactivo para 

controlar e incrementar la calidad y productividad del trabajo y de la empresa. 

La ro tación det trabajador en dife rentes áreas pernli te obtener la fi gura de un trabajador 

po li valente: reduce al máximo "la especial ización de los obreros profesionales y cal ificados 

para transfonnarlos en trabajadores 11lultifuncionales; con el objeto de acabar con el saber 

complejo del oficio de los obreros diestros, a fin de disminuir su poder sobre la producción y 

de incrementar la inlensidad del trabajo" (Coriat, 1995). Extiende así la responsabi lidad de l 

trabajador en cuanto al cá lculo, planeac ión, programación y con trol de programas y procesos 

preestablecidos por la gerencia para que sean cumplidos, pero "limitándose a ejecutar to 

ordenado, sin ninguna iniciativa ni participación" (Weiss, 1993). 

8) Pr ccarización y trabajo forzoso. Una de las características sobresalientes de las actuales 

condiciones de trabajo a nivel mundial y nacional es la precariedad laboral y el trabajo 

fOí¿oso, pues originan enfermedad, di scapacidad y muel1 c. La precarización loboral se define 
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como, "el trabajo que se lleva a cabo sin los principales derechos humanos y laborales, 

degradando al trabajador para incrementar la ganancia del patrón" (Jiménez, 2009). Lo que 

disminuye los salarios en un número considerable de la población; especialmente de mujeres 

y niños (Bemos y Bolivar, 1996; De la Garza, 2000; Salas, 2003). 

En el siguiente ejemplo en México se expone la ausencia de inspección en el trabajo e 

incumplimiento del patrón, situación que se rep ite en telefo nistas, trabajadores de la 

construcción, electricidad y muchos más. 

Este caso es el de una mujer tmbajadora mex icana, despachadora de 

diesel, qu ien sufrió un accidente en la gasol inera donde era empleada 

y perdió uno de sus miembros inferiores al sufrir atropellamiento por 

un auto. Ante este hecho se encontraba completamente desprotegida y 

sin seguridad social. (Alca lde, 2008). 

Trabajo forzoso. Es el que se realiza bajo amenaza o de fonna involuntaria: Una alianza 

global contra e/trabajo forzoso. difundido por la OIT (2005) Y que afecta a dos de cada mil 

habitantes; es decir, alrededor de 12.3 millones de personas en el mundo. Trasciende que la 

fuente más común de esclavitud está en el sector privado, donde en promedio 9.8 millones de 

personas son explotadas. Del total de trabajadores forzosos, 12.3 millones reali zan su labor en 

la economía privada. Se han descrito dos tipos de trabajos impuestos por esta economía: 

lo Con fines de explotación sexual comercial, incluyen mujeres y hombres que, sin su 

consentimiento, ejercen la prostituc ión y dificilmente pueden salir de ésta. 

2. La explotac ión económica, incluye el trabajo de servidumbre, doméstico forzoso y en 

la agricultura. 

La OIT cuanti fica, por primera vez, el beneficio económico que el tráfico de trabajadores 

reporta a los empleadores. Cada persona en estas circunstancias genera 13 mi l dólares anuales; 

mientras que las ganancias obtenidas por los empleadores ascienden a 32 millones de dólares 
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al año. Se estima que la mitad dc las víctimas son menores de edad (O IT, 2005; Vázquez, 

2005). 

Asia aglutina el mayor número de trabajadores forzosos, con 9,5 millones. Siguen América 

L-atina con 1.3 ; África subsahariana 660 mil. Hay dos víctimas por cada mil habitantes y en 

relación con el total mund ial de la fuerza de trabajo, la valorac ión mínima es de unas cuatro 

personas por cada mil trabajadores. 
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1.5 Condiciones dc trabajo cn México 

Todo cuanto hemos entendido, reflexionado y comparado 
está dispuesto para selVir a la razón. 

Juan Luis Vives. 

El deterioro de las condiciones laborales y de vida ha empeorado en los últimos 25 años. 

Indicadores como ingreso, concentrac ión de la riqueza, desempleo, subempleo y cambios en 

las fonnas de organización del trabajo, expresan esta situación (Noriega el aL, 2009). 

Los ingresos de los trabajadores mexicanos siguen a la baja. De acuerdo con cifras del 

Inst ituto Nacional de Estadísti ca y Geografia (INEGI), en los primeros nueve meses de 2008 

disminuyó el número de trabajadores cuyos ingresos se situaron entre cuatro mi l 500 y siete 

mi l 500 pesos mensuales, equivalentes en tre tres y cinco salarios mínimos; en cambio, 

aumentó en una mayor proporción el número de ocupados que ganó de tres mi l a cuatro mil 

500 pesos al mes (dos a tres salarios mínimos). 11.7 por ciento de los trabajadores gana mil 

500 pesos mensuales; el20 por ciento recibe ingresos que van de mi l 500 a 3 mi l pesos al mes; 

y el 23.5 por ciento de los trabajadores gana entre tres mil y cuatro mil 500 pesos al mes (El 

Uní ve".!, 2008). 

El desempleo abierto en el país fue de alrededor de 2.5 millones de mexicanos en abri l del 

2010, o sea, casi un millón más (63 por ciento de incremento) que en diciembre de 2006. En 

este mismo mes, de acuerdo al INEG I, alrededor de 280 mil trabajadores se quedaron sin 

empleo. La Encuesta Nacional de Ocupación y Empleo (ENDE) reportó, para el mismo mes 

de abril, una subocupación (trabajadores con necesidad y disponibil idad de laborar más horas) 

de 4 millones de personas y 13.2 millones más en el sector infonnal de la economía. Así, 

desde el in icio de este sexenio, 32 mil 7 18 mexicanos cada mes han tenido que incorporarse al 

sector infonnal. Todo esto sin considerar los que emigraron ..... ni la misteriosa desaparición 

de casi un millón de personas en el inventario de la población económicamente activa en el 

primer trimestre de 2010" (La Jamada, 2010). 
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El Tratado de Libre Comercio 

La incorporación de México al Tratado de Libre Comercio de América del Norte (TLCAN) ha 

favorecido a unos cuanlos. Las repercusiones han recaído en millones de trabajadores, C01110 

consecuencia de una organización laboral flexible sometida a riesgos y exigencias que dañan 

su salud; al generar mayores grados de pobreza e indigencia. 

A mediados de los años ochenta, los países desarrollados que estaban dentro del proceso 

de globalización de la economía, siguieron polít icas destinadas a recuperar el equilibrio 

macroeconómico y privatizaron empresas y act ividades hasta entonces desarro lladas por el 

sector público. Disminuyeron las regulaciones de la economía e iniciaron su proceso de 

liberalización. 

Cuando se examinan los procesos de integración, debe considerarse que son razones 

económicas, en primera instancia, las que alientan a los países a mancomunarse. Los aspectos 

laborales son considerados en segundo plano y conforme a la actitud que adopten los 

interlocutores sociales en los países. 

El Tratado de Libre Comercio de América del Norte contempla un conjunto de reglas 

acordadas por Canadá, Estados Unidos y México, para vender y comprar productos en la 

región; específica el ritmo, etapas en que se eliminarán Jos pennisos, las cuotas, las licencias; 

particulanncnte, las tarifas y aranceles. Los tres países expresan las aspi raciones de promover 

el empleo, el crecimiento económico; cómo proteger la fuel-.la de trabajo nacional y el empleo 

permanente en el territorio propio. 

La negociación del Tratado inició el 12 de junio de 1991 y concluyó el 12 de agosto de 

1992. Fue enviado a la Cámara de Senadores para su discusión y dictamen. Se ratificó el 23 de 

noviembre de 1993 (Rodriguez, Ramos, OIT, 1996). Los procesos de inlegración en la región 

deben interpretarse como un proceso de gran dinamismo, con fases de avance y retroceso, sin 

embargo, para los trabajadores mexicanos las condiciones siempre fueron de retroceso. Aquí 

algunos ejemplos: 
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1) La Economía informal en aumento. Tres alias antes de l inicio del TLCAN (1999), 

había 10 millones de trabajadores en la economía infomlal; en 2002 aumcntó a 17 millones 

(Castañeda, 2004) y en 2009 dos de cada tres personas en edad y condición de trabajar lo 

hacían en el sector infonnaI, esto significa alrededor de 30 millones de trabajadores, según 

Jorge Sicilia, economista en jefe para América Latina de SBVA Bancomer (La Jornada, 

2010/02/ 17). 

2) Aba rata miento de la mano de obra, prcenricd:,d laboral, desempleo y 

migración. Se establecieron empresas trasnacionales a las que se les ofreció mano de obra 

barata y facil idades fi scales con la idea de que generarían empleos de ca lidad. Sin embargo, se 

han perdido muchos empicas de tiempo completo, se incrementó el empleo precario (contratos 

por horas y con bajos salarios) y el desempleo ab ierto. Como consecuencia de ello, cada vez 

más mexicanos abandonan el país. 

El fenómeno de migración hacia Estados Unidos puede medirse indirectamente a partir del 

incremento de rcmesas. En 1995, a un ailo del TLCAN, las remesas eran de 3.673 mi llones de 

dólares. En 2003, de 13.266 mi llones; es decir, 3.6 veces más. En 2007, de 24 mil millones, 

6.5 veces más. A partir del 2008 este fenómeno disminuyó debido a la crisis internacional por 

la que atraviesa el sistema capitalista. 

3) Creación de escasos empleos y sin pres taciones de ley. Desde el inI CIO del 

TLCAN se han creado anualmente 5.8 de cada 10 empleos necesarios. De estos, el 59.5 por 

ciento no contempla las prestaciones que marca la ley. 

4) Violaciones a los derechos lnbornles. Con el salario mínimo de 1976 alcanzaba 

para comprar casi dos canastas básicas; ahora, sólo se puede comprar el 18 por ciento de una. 

Se suma también la falta de códigos de conducta de las empresas trasnacionales. El gobierno 

mexicano ha pcnnitido vio laciones a la li bertad sindical y seguridad social, el derecho a un 

salario sufi ciente y a condiciones satisfactorias de trabajo (Castañeda, 2004; Noriega et aL, 

2005). 
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5) Exp lotación y despido. Si la década de los ochenta se consideró perdida, las 

siguientes dos pueden plantearse como la consolidación de una nueva era dc capi tali smo 

salvaje, donde grupos importantes de trabajadores son explotados, despedidos o expulsados 

por enfelmedad o muerte . 

Sallldos d e miedo. 

Hay unos 2, 800 millones dc cmplcados en el mundo y la mitad reciben lo que se ha llamado 

cl salario del miedo (OIT. 2004). Debido a que no ll egan a los dos dólares al día, por lo que 

los trabajadores se encuentran sumergidos en absoluta pobreza, según el infonne sobre empleo 

2004-2005, de la Organización Intemacional del Trabajo. Les pagan menos de un dólar a 550 

millones y 382 millones de trabajadores, dos dólares diarios. Lo que significa que viven en 

auténtica miseria (Tribín, 2004). En América Latina, diez millones de asalariados urbanos 

percibieron ingresos inferiores al salario mínimo por hora durante el 2006 (OIT, 2007). 

La cifra correspondiente a la población en América Latina, oculta que en México "más de 

la mitad de la población económicamente activa está sin trabajo y buen número de la mitad 

que labora, lo hace en el sector infonnal", comentó el especiali sta en derecho laboral, Alfonso 

Bauzas. Quien señaló que la situación inició en la década de 1970: "El sa lario va en declive y 

para recuperar el ni vel adquisitivo, se necesitarán no menos de 30 ailos". Esto significa, que 

una familia mexicana se mantiene con dos o tres sa larios mínimos (Egremy N-OIT, 2008). 

Hay trabajadores que ganan mil 500 pesos mensuales 10 que representa el 11.7% de la 

población; el 20% recibe ingresos que van de 1,500 a 3.000 pesos al mes. El 23.5%, entre 3 

mil y 4 mil 500 pesos. Es decir, poco más de la mi tad de la población t'fabajadora en el país 

gana cuando mucho cuatro 1,500 pesos mensuales, según estadísticas de la Encuesta Nacional 

de Ocupación y Empleo (ENOE). 

El Foro Económico Mundial señaló, en su último estudio sobre educación y 

competitividad, que los mexicanos ticnen un rezago en cuan 10 n instrucción en matemáticas y 

ciencias, ubicándose en el lugar 110 entre 127 países, en 2007. El promedio de años de estudio 
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es de apenas nueve; el equivalente a la instrucción primaria y secundaria, según datos de la 

ENOE (EL UN IVERSAL, 2008). En la tabla 3 se muestra la información mús destacada de los 

salarios que percibieron los trabajadores mexicanos, en los cuatro trimestres del 2008. 

Tabla 3. Nivel de ingresos de los trabajadores mexicanos en 2008 

ITrimestres 2008 11 111 IV I 
Nivel de ingresos 43,320,677 43,866,696 43,625,738 43,255,617 

Hasta un salario mínimo 5,273,182 5,288,117 5,119,20 1 5,126,96 1 

Más de I hasta 2 salarios mín imos 8,846,629 8,974,272 8,735,940 8,588,913 

Más de 2 hasta 3 salarios mínimos 10,137,230 10,179,34 1 10,252,991 10,063,685 

Más de 3 hasta 5 salarios mínimos 7,326,435 7,641,082 7,401,086 7,335,687 

Más de 5 salarios mínimos 5,045,268 5,102,954 5, 139,577 4,792,704 

No recibe ingresos2 3,637,731 3,646,352 3,829,284 3,768,916 

No especificado 3,054,202 3,034,578 3, 147,659 3,578,751 

Fuente: Gobierno Fedeml, STPS. Indicadores 
Estratégicos de Ocupación y Empleo, (2008). 

Empico 

El análisis del Organismo, subraya que Argentina, Chile, Colombia, Ecuador, Honduras, 

Jamaica, Panamá, Trinidad y Tobago, Venezuela y México man tuvieron el mismo nivel de 

estabilidad laboral en 2006. El conjunto de estos países representa el 45 por ciento de la 

Población Económicamente Activa (PEA) urbana de la región (Egremy N-O IT, 2008). 

Sin embargo, de acuerdo al infonne de la OIT sobre empleo en el mundo 2004-2005 "El 

mercado laboral mexicano se caracterizó por sueldos estancados; escasa fonnación, seguridad 
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y protección social. Muchos mexicanos es tán empleados en trabajos pobremente pagados en la 

economía fomlal e infonnal". No se redujo la tasa de desempleo, reveló el/nJorme panorama 

laboral 2007. América Latina y el Caribe. Incrementándose la desocupación urbana de 4.6 a 

4.9 por cicnto. 

Para satisfacer la demanda de empleo en México " ... sería necesario la creación de más de 

un millón 100 mil empleos anuales; sin embargo, de acuerdo con la más reciente Encuesta 

sobre las Expectativas de los Especialistas en Economía del Sector Privado, se estima que en 

2010 se generarlan 514 mil empleos fo nnales (registrados en el IMSS), y para 2011 se 

calculan 505 mil adicionales, lo cual dejará cada 8110 a cerca de 500 mil nuevos entrantes a la 

fuerza laboral sin oportunidades reales de empleo fonnal. ( ... ) Lo anterior, concluyó el Centro 

de Estudios de las Finanzas Públicas, que obl igará a muchos mexicanos a encontrar 

soluc iones precarias y de corto plazo (bajos salarios y carentes de prestaciones de seguridad 

social) con lo cual se esperan incrementos en trabajadores en el sector informal y 

subocupación. (Fenuindez, C. 2010, 7 de junio. La Jornada, México). 

El desempleo urbano registró una tasa promedio de 8.5 por ciento durante los tres primeros 

trimestres de 2007. La tasa de desempleo urbano (medida en 32 ciudades) subió de 4.6 a 4.9 

por ciento en los tres primeros trimestres de 2006 y 2007, como fue señalado por la OIT. 

Además, el aumento de la desocupación contrasta con el incremento anual de trabajadores 

afi liados al Inst ituto Mexicano del Seguro Social, que al cierre de l tercer trimestre del 2006 

registró un crecimiento de seis por ciento. 

"Dos 8/10S antes, en el atOllO del 2006, Miguel del Cid citaba que, de 1996 a esa fecha, siete 

de cada diez trabajos correspondían a la economía informal. En su opi nión, eso "es un reflejo 

de un magro, endeble y fluctuante crecimiento de la economia en los últimos años, así como 

de un déficit de aplicac ión de las políticas públicas" (Egremy N·OIT, 2008). 

Bauzas Ortiz ind ica que, de acuerdo a los indicadores, las alternativas para las personas 

con mediana califi cación se estrechan cn función de las siguientes variables: se requiere 

técnica, no·ciencia; se necesitan hombres, no mujeres; jóvenes, no viejos, y gente con 
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disponibilidad absoluta de tiempo, dispuesta a prestar servicio cuando se le ll ame (Egremy N~ 

OIT, 2008). La infonnación más destacada sobre las estadíst icas del mercado laboral 

mexicano, consultada en mar¿o y junio del 2009 se muestra en la tabla 4. 

Tabla 4. Estadísticas del Mercado Laboral , 2008~2009 

Población Económicamente Acti va 
Nacional IV Trimestre 2008 

TOIal : 45' 178,213 
Población ocupada: 43'255,6 17 
Población desocupada: 1'922,596 

Tasa de Desocupación Nac ional 
Febrero 2009 

(Total : 5.30% 
Hombres: 5.47% 

ujercs: 5.0 1% 

Huelgas de Jurisd icc ión Federa l 

Febrero 2009: 5 

Población Económicamente Activa Nacional 
Primer Trimestre 2009 

Total: 45 '204,274 
Población ocupada: 42'915,6 15 
Población desocupada: 2'288,659 

Tasa de Desocupación Nac ional 
Mayo 2009 

Total: 5.3 1 % 
Hombres: 5.52% 
Mujeres: 4.98 % 

Huelgas de Jurisdicción Federal 

Junio 2009: l 

Tomada de: Gobiemo Federal, STPS. 
Ind icadores Estrategicos de Ocupaci6n y Empleo (2009). 

En el Panorama Laboral de América Latina yel Caribe también se destaca que: 

La brecha de género en el acceso al empleo es persistente, y la tasa de desocupación de las 

mujeres es 1.6 veces mayor que la de los hombres . 

La tasa de desempleo de los jóvenes es 2.2 veces mayor que el promedio total y casi 

triplica a la de los adultos. 

El salario industria l creció 3.0% en ténni nos reales, pero si no se considera Argentina 

(11.2%) el aumento fue de 2. 1 por ciento. 
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La productividad laboral para todos los sectores aumen tó en promedio 2.7%. El 

incremento de la productividad labora l de la industria superó el aumento del sa lario real de 

este sector. 

El poder adqu isitivo del promedio ponderado de los sa larios mínimos registró un aumento 

de 4,7% en los tres primeros trimestres de 2007. 

En 2006, 10 millones de asalariados urbanos de la región (J 1.3% de este grupo) tuvieron 

ingresos laborales por hora inferiores al salario mínimo por hora, 

El sector de los servicios sigue siendo el principal generador de empleo, representando 

44. 1 % del total , seguido por el comercio, con 25.6%, (OIT, 2008). 

En la decimosexta reunión regional americana de la Organización Internacional del 

Trabajo (OIT) que se efectúo con el fin de ana li zar políticas para abordar los principales 

desafios de la región en materia laboral se planteó el déficit de empk'O fonnal, donde se 

mencionó que: "en América Latina hay 23 millones de personas en condición de desempleo 

abierto y 103 millones que trabajan en la infonnalidad, con lo cual el déficit de empleo fonnal 

afecta a 126 mi llones de personas, Este número equivale a más de la mitad (53%) de la 

Población Económicamente Acliva (PEA) de la región, representada por 239 millones de 

personas", 

El documento "Trabajo decente en las Américas: una agenda hemisférica, 2006·20 15" 

presentado en Brasilia por el Director General de la OIT a los delegados de las Américas, 

ailade que este déficit de trabajo fo rmal podría aumentar a 158 millones de personas en 2015 si 

no se adoptan medidas para generar más y mejores empleos (OIT Américas, 2006). 

Con respecto al tema del empleo infonnal se estimó una afectación del 61.S por ciento de 

la población ocupada urbana en Colombia, Ecuador, Panamá, Perú y México. Las mujeres 

presentaron mayores porcentajes de empleo infonnal que los hombres, ya que en julio de 

2006, se había indicado que Chile y México tuv ieron la tasa de participación laboral femeni na 

más baja. 
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En América Lalina y el Caribe, "la tasa de desempleo urbano subi6 en 0,6 puntos 

porcentuales en el primer trimestre del 2009, respecto al mismo período del año anterior. Esta 

variaci6n muestra el impacto de la crisis internacional sobre los mercados de la regi6n, 

señalaron CEPAL y OIT" (Noticias OIT, 2009). 

En México estamos en alerta roja, advirtieron los dirigentes empresariales meXIcanos, 

quienes señalaron que: "estamos al borde del descontento social que incuba movilizaciones y 

manifestaciones públicas, que por la errática actuación federal se intensificarán los paros 

escalonados para evitar despidos en las empresas, así como que por este escenario negat ivo se 

prevé un decrecimiento para este año (2009) del 1.3 y 1.5 por ciento, por lo que urge se tomen 

medidas adecuadas y congruentes para superar el trance" (Contreras, 2009). 

Sindicatos 

La democracia y la libertad están relacionadas con los derechos humanos, afinnan 

representantes de la OIT. Por esta razón, su ausencia o incumplimiento dificulta el 

funcionamiento del sistema político y pone en peligro la gobemabilidad y la paz social. 

En el capítulo, " La importancia politica de l respeto a la libcI1ad sindical en las Américas" 

del Infonne Panorama Laboral 2007, se mencionó que las quejas presentadas ante el Comité 

de Libertad Sindical (CLS) de la OIT procedentes de países latinoamericanos aumentaron 28.2 

por ciento contra el 10. 1 de las provenientes de otros continentes. 

De enero de 1990 a junio de 2007, el CLS tuvo 587 quejas de paises de América, con lo 

que concentró el 57. 1 por cien to del total de denuncias por la violaci6n de la libertad sindical, 

"muy por delante de los otros continentes", infomló la OIT. Esa cifra reveló, para el 

académico Bauzas Ortiz, que en México "nos hemos acostumbrado a una política económica 

8nti laboral" (Egremy N-OIT, 2008). 
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1.6 Visión integral de la salud de los trub:tj :ldores 

La salud no lo es lodo pero sin ella, lodo lo demás es nada. 
A. Schopenhauer. 

La morbilidad dc los trab:ljado l·cs. Cifras falsas y rcalcs 

En Méx ico en el 2008 se registraron 833 mil 72 cmp!'esas afi liadas al Inst ituto Mexicano del 

Seguro Social y 14 milloncs 260 mil 209 trabajadores con seguro dc riesgo. La incidcncia de 

riesgos de trabajo fue de 3.6 y hubo 2.9 accidentcs y cllfemledades por cada 100 trabajadores 

(IMSS, 2008). Fallecieron, según las cifras oficiales, mil 133 personas por esas causas (lMSS, 

2009). 

Entre 1998 Y 2007, la incidencia anual de cnfennedades del trabajo era de 4.1 por cada 10 

mil trabajadores, mucho mayor que la reportada en el 2009, que s610 fue de 0.6. (Gráfica 1) En 

la Gráfica 2 se muestran las tasas de incidcncia de las enfemledades en eltolal de la población, 

en los que demandaron yen los calificados. (IMSS, 2007). 

Gráfica l. Inc idencia por cada 10,000 trabajadores afiliados por grupos de padecimientos 
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Fuente: Memoria Estadística deI IMSS, 2007. 
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Gráfica 2. Tasa de incidencia de enfcnnedades de trabajo por cada 10 mi l trabajadores 
afiliados. 
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Fuenlc : Memoria Estadislica del IMSS. 2007. 

De las 3,681 enfennedades del trabajo que se regi straron en el 2008, una tercera parte dañó 

el oído (trastornos del oído y sorderas traumáticas 34.6%), 27.2 el aparato respiratorio y una 

proporción similar no se especificaron (28.2%). 

Sin embargo, esta incidencia, cuando se analiza en relación con otros paises, muestra que 

el subregistro podría ir desde el 80% SI se compara con Finlandia (un país con baja 

morbil idad, aunque buenos registros) o hasta 1400% si se compara con el promedio de 

América Latina. Es decir, la incidencia de enfennedades de trabajo es 14 veces más alta para 

América Latina que para México, corno se puede apreciar en la tabla 5. 
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Tabla 5. Incidencia de las enfcnnedades de trabajo en distintos países 

País 

Méx ico (1998-2007) 

Fin landia (2002) 

Rumania (2006) 

Mundial (OIT) 

Lat inoamérica 

Países Desarro llados 

Incidencia por cada 10,000 
trabajadores 

4. 1 

20.0 

51.6 

30-50 

57.0 

38.0 

Fuente: Víctor Hugo Gorja, Ponencia: Vigilancia 
epidemiológica de las enfemledades de trabajo en 
México, Segundo Taller Internacional para la Tabln 
de Enfermedades del Trubajo, México, 20 de octubre 
de 2008. 

Si este aná li sis se hace para algunos conjuntos de enfermedades, comparando nuevamente 

a Finlandia con México, se puede calcular el subregistro en nuestro país. Así, podríamos decir 

que el subregislro de las enfennedades aud itivas en México es del 49%; de las respiratorias el 

67 por ciento; y de muchas Olras enfennedades llega al 98% o más, tal es el caso del asma, de 

las enfennedades de la piel, del trauma acumulativo y del cáncer. (Tabla 6). 

Tabla 6. Subregistro de las enfennedades de trabajo en el IMSS 1998-2007 por padecimiento 
específicos 

Incidencia 
anual 

Promedio 
Todas las enfermedades 4. 10 
Enfennedades auditivas 1.73 
Enfennedades respiratorias 1.58 
Asma 0.00 
Enfennedades de la piel 0.07 
Trauma acumulat ivo 0.03 
Cáncer 0.00 

Incidencia Casos Casos Subregistro 
Finlandia promedio estimados 

2002 Anual anual % 
20.0 5094 25000 80.0 
3.5 2 165 4300 49.0 
4.8 1 975 6000 67.0 
1.3 3 1600 99.8 
4.0 88 5000 98.0 
5.7 42 7 l OO 99.4 
0.6 ? 740 99.9 

Fuente: Victor I-J ugo BOIja, Ponencia: Vigilancia 
epidemiológica de lns enfermedades de trabajo en México, 
Segundo Taller Internacional para la Tabla de Enfermedades 
del Trabajo, México, 20 de octubre de 2008. 
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Si consideramos sólo las probables enfenlledades de trabajo que en el IMSS se dejaron de 

calificar en el 2007, como se aprecia en la tabla 7, el conjunto de ellas representa más de la 

mitad que para ese año se diagnosticaron como de trabajo por la Institución. Es decir, a pesar 

de que estas enfennedades sí llegan al IMSS, éstas no son calificadas. Así fueron reportadas 

por la Coordinación Nacional de Salud en el Trabajo del IMSS, 2,912 enfennedades en el 

2007. Sólo ellas fueron más o menos el total de las enfennedades de trabajo reportadas por el 

IMSS en el 2009. Es sorprende que de éstas, el 81 por ciento fue por trauma acumulativo. 

Tabla 7. Diagnóstico de probables enfenlledades de trabajo pendientes de calificar en 2007 

Diagnóst ico 

Tendini tis 
Bursitis 
Sinovit is 
Tenosinovitis 
Fascitis 
Epicondilitis 
Síndrome del túnel del carpo 
Enfennedad de Quervain 
Enfennedades por trauma acumulativo 
Dennatitis de contacto 
Dennat itis alérgica 
Dennatitis 
Asma 
Bronquitis 
Hipoacusia 
Enfennedad por descompresión 
Otras de frecuencia menor 
Total de probables enfermedades trabajo 

Casos 

1,804 
229 
77 
86 
68 
63 
31 
7 

2,365 
164 
55 
422 
54 
18 
17 
5 

31 
2,912 

Fuente: Víctor Hugo BOIja, Ponencia: Vigilancia 
epidemiológica de las enfermedades de trabajo en México, 
Segundo Taller Internacional para la Tabla de Enfermedades 
del Trabajo, México, 20 de octubre de 2008. 
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Las incapacidades penllanentes otorgadas por accidentes y enfennedades de trabajo en 

2007 lueron 17,642 (1.2 por cada 1000 trabajadores). Para el 2008 aumentaron a 18,999 (1.3 

por cada 1000 trabajadores) (1M SS, 2009). Es decir, a pesar de que cada año disminuye el 

número total de accidentes y enfennedades de trabajo, el número de incapacidades aumenta. 

Esto no significa necesariamente que la gravedad de estos problemas vaya en aumento, sino 

que se diagnostican y registran sólo los problemas más graves. 

Muchas veces el subregistro se debe al complicado y laborioso trámite burocrático que el 

trabajador deber reali zar para justi ticar su ausencia; ya que tiene que pasar por varios filtros: el 

primero es reportar al supervisor o al médico de la empresa. El segundo para garantizar su 

derecho de atención médica. Otro más para consegui r el pago de días de trabajo por la 

atención médica. Por último: para el reconocimiento de la enfemlcdad en relación con su 

trabajo y el pago de compensación. 

Los grupos de actividades económicas con mayor número de enfennedades de trabajo 

fueron los de la extracción de minerales metálicos: 339 casos ( 120 por cada 10,000 

trabajadores); las industrias metálicas básicas: 296 casos (54); de la construcción, 

reconstrucción y ensamble de eqllipo de transporte y sus partes: 253 casos (8) y la de 

edificaciones y de obras de ingenieria civil: 249 casos (3). 

Las actividades económicas donde hubo más accidentes fueron las de la construcción de 

edificaciones y en obras de ingeniería civi l con 36,422 casos (4.9 por cada 100 trabajadores). 

En segundo luga r, la compraven ta en ti endas de autoservicio y de departamentos 

especializados por línea de mercancía con 26,976 casos (6.2 por cada 100 trabajadores). 
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La mortalidad 

La Organización Internacional del Trabajo (OIT) señaló que en el 2004, murieron más de dos 

millones de trabajadores (68 por ciento hombres y 32 por ciento mujeres), es decir, seis mil 

muertes al día por el trabajo. Cifra que superó los decesos por guerra o por enfennedades 

transmisibles. Una tercera parte de estas muert es tiene su origen en cánceres ocupacionales, 

una quinta parte se deben a lesiones de trabajo y un porcentaje igual a enfermedades 

respiratorias" (Centro de Investigación Laboral y Asesoría Sind ical, 2009). 

Cada año mueren en el mundo aproximadamente 2.3 millones de hombres y mujeres a 

causa de accidentes o enfennedades relacionadas con el trabajo, incluyendo 360 mil 

accidentes y 1.95 mi llones de enfemledades morta les. Para fina les de este día cerca de un 

mi llón de personas sufrirán un accidente en el lugar de trabajo y cerca de 5,500 trabajadores 

morirán a causa de un accidente o enfennedad causada por su labor profesional (O ITIOMS, 

2009). 

Las sustancias peligrosas provocan alrededor de 65 1 mil muertes al año, la mayoría en 

países en desarrollo. Es posible que esta cifra sea mayor, dado que muchos de estos países no 

cuentan con sistemas de denuncia y de notificación. Datos de naciones industrial izadas 

muestran que los trabajadores de la construcción tienen de tres a cuatro veces más 

probabilidades de morir quc olros trabajadores a causa de accidentes en el trabajo. 

Las enfermedades pulmonares adquiridas en la minería e industri as relacionadas, siguen 

siendo un tema de preocupación tanto en el primero como en el tercer mundo. Ya que por sí 

so lo, el asbesto es responsable de 100 mil muertes anuales, cifra que va en aumento. En los 

subdesarrollados el problema es más grave, pues son decenas de millones de trabajadores los 

que se desempeñan en las industrias de la construcción y la minería y que corren el riesgo de 

presentar alguna enfemledad (OIT/OMS, 2009). 
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En ténninos económicos, se calcula que el cuatro por ciento del Producto interno Bruto, es 

decir, 1.25 billones dc dólares se pierden a causa de los costos directos e indirectos 

relacionados con los accidentes y enfcnnedadcs en el trabajo, ya sea por la pérdida de tiempo 

de trabajo, indemnización, intemlpción de la producción y gastos médicos (OlT, 2009). 

En el sector de la construcción, la Organización Internacional del Trabajo ha citado datos 

sobre los accidentes mOl1ales, donde cada año se producen al menos 60 mil , equivalente a una 

muel1e cada diez minutos. Esto representa alrededor del 17% de todos los accidentes mortales. 

Además están expuestos a asbesto, sílice y productos qllímicos peligrosos (OIT/OMS 2009). 

Los productos químicos se han convertido en una parte importante de la vida, ya que 

ayudan a reali zar diversas act ividades, previenen y combaten enfennedades y aumentan la 

productividad agrícola. Sin embargo, si no se usan adecuadamente, ponen en peli!:,1fo la salud y 

contaminan el medio ambiente. Se ha calculado que cada año salen al mercado unos 100 mil 

nuevos productos que se encuentran mezclados con los comerciales. La OIT estima que, de los 

dos millones de accidentes laborales que se producen cada año, 439 mil se deben a productos 

químicos, y que, de los 160 millones de casos de enfennedades relacionadas con el trabajo, 35 

millones están originados por esos productos. 

Accidentes de trabajo 

Cada año los trabajadores son v!ctima de unos 268 millones de accidentes no mortales que 

causan ausencias de al menos tres días del trabajo. La OIT había calculado que los accidentes 

y las cnfennedades profesionales son responsables de que alrededor del 4 por ciento del PIS 

mundial se pierda en concepto de pago de compensaciones y ausencias del trabajo. 

Desglosadas por regiones, las cifras indican que el número de accidentes del trabajo se 

haestabilizado en muchos países industriali zados y de reciente industrialización, mientras que 

aumentó en países que están desarro llándose rápidamente en Asia y América Latina. El 

análisis de la OIT mostró que aunque el número de accidentes mortales y no mortales en el 
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centro de trabajo pennaneció estable o disminuyó en la mayoría de las regiones, en China, el 

número estimado de accidentes mortales aumentó de 73.500 en 1998 a 90.500 en 2001, 

mientras que los accidentes que provocaron tres días de ausencia del trabajo o más aumentaron 

de 56 millones a 69. En América Latina, el aumento del número total de personas empleadas y 

el crecimiento del sector de la construcción, especialmente en Brasil y México, parecen haber 

provocado un incremento anual de los accidentes mortales de 29.500 a 39.500 durante el 

mismo período de tiempo. 

"Esta situación se debe a que en los países de reciente desarrollo los trabajadores a menudo 

proceden de zonas rurales, y disponen de escasas calificaciones y poca fonnación en prácticas 

de trabajo seguras", dijo Jukka Takala, Director del Programa Safework de la OIT. "La 

mayoría de ellos nunca ha trabajado con maquinaria pesada, y algunos tienen poca o ninguna 

experiencia en peligros industriales como la electricidad, de fonna que desconocen lo 

peligrosos que éstos pueden ser. Sin embargo, son elementos que forman parte de los tipos de 

trabajo que están disponibles para los trabajadores con escasas calificaciones en los países en 

vías de rápida industrial ización". 

Takala ailad ió que "una vez que los países alcanzan un grado más maduro de desarrollo, se 

produce una evolución de la construcción a empleos en servicios menos pel igrosos y las tasas 

de accidentes comienzan a descender. Esto es lo que está pasando ahora, por ejemplo, en 

Corea del Sur" . 

La OIT también predice aumentos en el número de jóvenes (entre 15 y 24 ailos) y de 

personas de edad avanzada (60 años o más) que se incorporarán a la fuerza laboral en los 

próximos 15 años, y advierte que los trabajadores en estos dos grupos de edad suelen sufrir 

tasas superiores de accidentes de trabajo. El infonne insta a que se elaboren programas de 

prevención de los accidentes y las enfennedades especialmente diseñados para los 

trabajadores de estos dos grupos de edad (O IT/OMS, 2009). 

Accidentes y enfermedades de trabajo en el Distrito Federal 
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Los accidentes dc trabajo han mostrado un comportamiento hacia la baja en los últimos nueve 

años. Las estadististicas del Instituto Mex icano del Seguro Social reportaron que en el 2000 

hubo 68,243 que disminuyeron para el 2009 a 45, 430 (tabla 8). 

Tabla 8. Evolución de accidentes, enfennedades, incapacidades y defunciones de trabajo, 
2000-2009. Distrito Federal 

Año Trabajadores Accidentes Enfermedades Incapacidades Defunciones 
Promedio de Trabajo de trabajo de Trabajo 

2000 2,263 ,497 68,243 1,3 18 3,067 168 
2001 2,223,669 59,293 854 2,368 144 
2002 2,187,206 59, 184 797 2,785 138 
2003 2,172,834 53,477 1,488 3,506 119 
2004 2,172,834 53,458 1,461 3,494 13 1 
2005 2,266,867 52,329 1,2 \ 5 2,893 134 
2006 2,393,477 50,720 68\ 2,254 \27 
2007 \01,\86 38,860 212 1,150 62 
2008 88,378 40,732 225 \,229 6\ 
2009 99,457 45,430 268 \ ,262 66 

Fuente: Memorias eSludisticlIS IMSS, 2007-2009 

La tasa de accidentes en los últ imos nueve mios se ha mantenido sin grandes cambios , 

mientras que en el 2000 la tasa fue de 3 accidentes por cada cien trabajadores, a partir del 

200 I ha osicJaclo en dos. 

Las incapacidades olorgadas por accidente o enfenncdad han mostrado variaciones ya que en 

el 2000 se o torgaron 4.4 1 por cada 100 casos, en 2003 y 2004 se mantuvieron en 6. Los datos 

mas recientes del 2009 muestran un descenso que ll egó a 2.76 (tabla 9). 
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Tabla 9. Evolución de las tasas de accidentes, enfennedades, incapacidades y defunciones de 
trabajo, 2000-2009. Distrito Federal 

Accidentes de Enfem1edudes Incapacidades Defunciones 
Trabajo por de Trabajo por de Trabajo de trabajo 

Ailo Trabajadores cadalOO cada 1 0,000 por cada 100 por 
promedio trabajadores trabajadores casos cada 1 0,000 

trabajadores 

2000 2,263,497 3.01 5.82 4.4 1 0.74 
2001 2,223,669 2.67 3.84 3.94 0.65 
2002 2,187,206 2.7 1 3.64 4.64 0.63 
2003 2,172,834 2.46 6.85 6.38 0.55 
2004 2,195,943 2.43 6.65 6.36 0.60 
2005 2,266,867 2.3 1 5.36 5.40 0.59 
2006 2,393,477 2.12 2.85 4.39 0.53 
2007 1,914,108 2.03 1.11 2.94 0.32 
2008 1,910,8 13 2.13 1. 18 3.00 0.32 
2009 1,868,749 2.43 1.43 2.76 0.35 

Fuente: Memorias eSladísticas IM SS, 2007-2009 

En el Distrito Federal los accidentes de trabajo dcl torax (incluyen lesiones en órganos 

intratoracicos) ocuparon el octavo lugar de entre las diez regiones anatómicas mencionadas. El 

número de ca30S reporados en 2007 a 2009 en hombres fue de 570, 579 Y 305. Mientras que 

en las mujeres se registraron 174, 195 Y 84 respectivamente (Memori as estadísticas IMSS, 

2007-2009). 

El subregistro y la imposibil idad de conocer las condic iones de sa lud de los trabajadores 

Existe un subregistro histórico de las enfermedades de trabajo en el 1M SS que incluso se 

agravó en el 2009. Las causas son múltiples y complejas, predominan: la falta de infonnación 

del personal de salud, de los empresarios, de los funcionarios gubemamcntalcs y de los 

propios trabajadores; los temores de éstos a ser despedidos al notificar que están enfennos; a 

los largos periodos de latencia de muchas de las enfennedades laborales y a la multicausalidad 

de las mismas. 
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Con frecuencia los trabajadores no relacionan su enfennedad con la actividad laboral; los 

médicos tratantes generalmente se concentran en establecer el diagnóstico y el tratamiento de 

las cnfennedades, sin considerar su probable relación con el trabajo. Es de lo más común que 

no interroguen sobre los antecedentes laborales; en los servicios de salud en el trabajo existe el 

temor al aumento en la carga laboral y no se capacita al personal médico ajeno a los servicios 

de salud laboral. 

Por lo anterior es recomendable preguntar a todo enfermo los antecedentes laborales (qué 

hace, cómo lo hace y con qué lo hace) y registrar el diagnóst ico laboral; fortalecer los 

programas educativos de pregrado y residencia médica; informar por parte de las empresas a 

los trabajadores sobre el riesgo de enfemlar y fortalecer la vigi lancia epidemiológica y la 

prevención (Garda, 20 I O). 

Ent re las principales repercusiones para los trabajadores, las empresas y el personal de 

salud de este subregistro están: 

- En los tntbajadores. La persistencia de la exposición al agen te, lo que causará la pérdida de 

salud, agravamiento de las enfermedades y muerte por enfermedades del trabajo prevalentes y 

emergentes, por ejemplo el cáncer y trauma aCllmulativo. 

- En las empresas. Un falso panorama epidemiológico de las enrcnncdades del trabajo, lo que 

dificulta realizar de programas prevent ivos de acuerdo a las prioridades encontradas; 

deficiente evaluación del impacto de las acciones realizadas con los actuales programas 

preventivos y disminución de la productividad. 

- En los hospit:ll es del país. Enfennedades del trabajo subdiagnoslicadas, que no se registran 

y tratadas como enfermedades generales; aumento de los recursos por la atención de 

padecimientos crónicos y de sus complicaciones; deficiencia de los seguros de enfennedades 

generales y respiratorias del trabajo. 
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Lns enfermedades respiratorias ocupacionales en México. Un caso penoso 

De acuerdo con los datos ofic iales del Instituto Mexicano del Seguro Social la incidencia más 

alta de enfennedades del trabajo correspondió a las auditivas y a las bronconeumopatías 

(Tabla 10). En el 2008 hubo 1,272 casos de trastornos del oído medio y sorderas traumát icas, 

que correspondió al 34.6% de toda la patología laboral. Le siguen las afecciones respiratorias 

debidas a emanaciones y vapores de origen químico, con 461 casos (12.6%). En tercer lugar, 

se sitúan las neumoconiosis por polvo de sílice o sil icatos con 240 casos (12.5%) (lMSS, 

2009). 

Tabla 10. Enfennedades del trabajo, según la naturaleza de la lesión, en el 2008 

Total 
Trastornos del oído y sorderas traumát icas 

Afecciones respiratorias debidas a emanaciones y 
vapores de origen químico 
Neumoconiosis debida a polvo de sílice o silicatos 
Antracosil icosis 
Neumoconiosis debida a airo polvo inorgánico 
Varios de frecuencia menor 

Dermatitis po r contacto y otro eczema 
Bronquitis crónica 
Trastornos de la cápsula sinovial , sinovia y tendones 

Trastornos mentales y del comportamiento 
Dorsalgias 
No especificadas 

Número 

368 1 
1272 

461 

240 
66 
172 
134 
92 
64 
94 
21 
28 

1037 

Porcentaje 

100.0 
34.6 

12.5 

6.5 
1.8 
4.7 
3.6 
2.5 
1.7 
2.6 
0.6 
0. 8 
28.2 

Fuente: IMSS, 2009. Pago 31. l. Con base en e lE- lO 

Los datos del período comprend ido entre 1998 a 2007 muestran que la patología auditiva 

continúa en la posición número uno; seguida por las enfermedades pulmonares. Llama la 

atención que la bronquiti s quím ica ocupa el tercer lugar, tendencia que se ha sido repetitiva 

desde el 2000. Sobre la neumoconios is se observa que pasó del segundo lugar en 1996 al 
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cuarto. Las bronconeumopatías continúan en el lugar dos, s in embargo es impreciso el tipo de 

enfennedades que aquí se incluyen (Tabla 11). 

Tabla I l . Enfennedades del trabajo por grupos de padecimientos, LMSS 1998-2007 

Total en Promedio al % Incidencia 
10 años año anua l promedio 

Patología auditiva 21,564 2, 165 42.5 1.73 

Bronconeumopatías 19,751 1,975 38 .8 1.58 

Bronqui tis química 12,592 1,259 24.7 1.01 

Neumoconiosis 7, 159 716 14.1 0.57 
Patología dennatológica 880 88 J.7 0.07 
Pato logía músculo-esquelctica 639 64 J.3 0.05 

Trauma acumulativo 423 42 0.8 0.03 
Dorsalgías 2 16 22 0.4 0.02 
Trastornos mentales 545 55 1.1 0.04 
Efectos tóxicos del plomo 274 27 0.5 0.02 

Varios de frecuencia menor 6503 650 12.8 0.52 
Defunc iones por enfennedadcs 52 5 0. 10 0.00 
Del trabajo 

Fuente: Registro de las Enfennedades del Trabajo en el IMSS (1998-
2007). Revisión del anteproyecto Nonna Olicial Mexicana NOM XXX­
SSA 1-2008. La vigilancia de la salud en el trabajo en celllros de trabajo. 
Dr. Manuel C. Ortega Álvarez; Área de cnfennedadcs de trabajo, 
División de Riesgos del trabajo. Coordinación de Salud en el Trabajo 
IMSS, 2 de diciembre de 2008. 

La información provenien te de otras instituciones fue escasa. En el Instituto 

Nacional de Enfennedadcs Respiratorias (1 ER), en una investigación de lipo 

retrospectivo de diez años (del 1993-2003), de enfennos sin seguridad social, que 

fueron hospitalizados CO Il alguna enfennedad laboral. Se encontró que; de 7,652 

pacientes que hubo en esa década, la prevalencia de enfennedades pulmonares del 

trabajo fue de 1.3% (10 1). Sobrc las caracterí sticas de la población se menciona que; 

estuvo constituida por hombres (96%), de 60 ailos de edad (Tabla 12). Siendo el 

motivo de hospitalización una exacerbación infecciosa bronquial causada en su 

mayoría por el eSlrepCOCOCC/lS pnellmolljae (Gurcía, Aguil ar, Ríos, 2010). 
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Tabla 12. Características generales de una población mexicana 
de trabajadores sin seguridad social. 

n 
Edad (años) 

Sexo (H / M) 
Nivel socioeconómico bajo (%) 
Tabaquismo (%) 
Índice de tabaco (paq-año) 
Tos (%) 
Expectoración (%) 
Disnea (%) 
FVC (It) 
FVC (%) 
FEV , (It) 
FEV, (%) 
FEV,/FVC 
PaO, (mm Hg) 
PaCO, (mm Hg) 
Días de estancia hospitalaria 
Ingreso a UC I (%) 
Mortalidad (%) 

101 
60±13 
96/4 
87.3 
68.1 
20 (1-148) 
97 
89 
98.6 
2.24 (0.52-4.64) 
67 (13-1 48) 
1.490.76 
57± 28 
69 ± 16 
54 ± 10 
32 ± 6 
16±7 
4.2 
11 .6 

Fuente: García, Aguilar, Rios, 2010. 

Los diagnósticos encontrados fueron: si li cosis (42%) y neumoconiosis (37%). El asma y la 

EPOC fueron las enfermedades menos frecuentes y la mortalidad se presentó en el 12% 

(Gráfica 3). Las variables predictoras de muerte fueron hemoptisis e ingreso a la unidad de 

cuidados intensivos (p<0.05). Sobre el impacto económico de la atención global a estos 

enfermos se encontró un gasto de 5 '347,067 pesos, lo que representó el 1.3% del presupuesto 

institucional (Gráfica 4). 
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Gráfica 3. Enfermedades respiratorias del trabajo en una población sin seguridad social 
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EPOC: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica 

Gráfica 4. Costos por enfennedad laboral en una población mex.icana sin segundas social 
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Garcia, Aguilar, Ríos, 2010. 
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Algunos datos sobre enfermedades respiratorias ocupacionules a nivel mundial 

En Finlandia las enfennedades de las vías respiratorias de origen laboral ocuparon el segundo 

lugar con 47.8%, sólo después de las enfennedades osteomusculares (53.5%), como se 

muestra en la tab la 13. Mientras que las del oído se ubicaron en tercer lugar con 33.9% 

(Garda, Gadea, López. 2007). 

Tabla 13. Incidencia de enfennedades laborales en Finlandia, 2002 

Grupos y denominaciones según e lE-lO 

Enfennedades respiralorias 
Asma 
Rinitis Alérgica 
Alveolitis alérgica 
Síndrome tóxico por polvo orgánico 
Asbestosis 
Placas y adhesivos pleurales 
Silicosis 
Otros síntomas irritativos y de hipersensibilidad 
Otras 

Ell fennedades del o ído 
Pérdida de audición por ruido 
Otras 
Total 

Incidencia por 100 mil 

Hombres Mujeres Total 

57.43 
10.84 
4.66 
1.85 
0.24 
6.91 

27.3 1 
0.48 
1.93 
3.2 1 

61.04 
60.88 
0. 16 

241.61 

37.52 
14.80 
8.26 
2.75 
0.43 
0.17 
0.52 

O 
7.3 1 
3.27 

8.82 
4.65 
0.17 

154.73 

47.84 
12.75 
6.40 
2.29 
0.33 
3.66 

14.38 
0.25 
4.53 
3.24 

33.92 
33.75 

0. 17 
199.75 

Fuente García, Gadea, López 2007, p.67 
Modificado por García, 2010. 

A di ferencia de Finlandia, en donde el asma y la asbestos is son algunas de las 

enfennedadcs con mayor incidencia, en América Lati na predominó la si licosis ya que el 37% 

de los mineros la adquirieron, cifra que ascendió a 50% en los mayores de 50 años de edad. 

Mientras que en la India la proporción alcanzó el 54.6% en los pizarreros y el 36.2 para los 
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cortadores de piedra. Con respecto al asbesto se estima que en los próximos 20 a 30 años se 

est ima que se convierta en una "bomba de tiempo" para la salud (Infonne OIT, 2004). 

Entre las enfennedades más frecuentes de 13 países latinoamericanos se destaca que, en 

México, el primer lugar lo ocupan los trastornos audi tivos (44.9%), seguidos por las 

neumoconiosis (27.7%). Llama la atención que el asma apenas llega al 0.1% y las 

enfennedades obstructivas crónicas (EPOC) al 1.5%. Sobre el cáncer este pennanece Sin 

registros. 

Caso di stinto es el de Repúb lica Dominicana donde la EPOC es una de las más frecuentes 

(20%). Mien tras que en Venezuela la intoxicación se ubica en primer lugar, seguida por las 

dennatosis y los trastornos audit ivos ( 16.9 y 16.6% respecti vamente). Por su parte Colombia 

reporta el mayo r porcentaje de trastornos audi tivos (65%). En Chi le, las dennatosis se 

posicionan en el primer sitio con 19%, 4.4% las neumoconiosis, 8.8 la EPOC y el asma sólo 

llega al 0.5 ( Infonne OIT, 2004). 

De los datos anteriores se desprende que las enfermedadt;:s respiratorias han sido y 

continúan ubicándose en los primeros lugares de morbilidad ocupacional. A la pregunta de l 

¿Por qué el aparato respiratorio es el órgano más afectado por las abrresiones laborales? Una 

explicación sost iene que este órgano tiene más interacción que otros con los agentes 

ambientales. Se calculo que en un trabajo de 40 horas a la semana se introducen 14 mil li tros 

de aire en las vías aéreas y las sustanc ias inhaladas durante ese tiempo provocan di versas 

enfemledades crónicas en los pulmones (Martínez, Rego, 2000, p. 631). 

El subregistro de los padecimientos respiratorios a nivel mundial ha generado mecanismos 

para abatirlo en algunos países. Uno es el sistema centinela, que noti fi ca las enfermedades que 

causan morbilidad y/o mortalidad evitable. Éste sistema se lleva a cabo en España con la 

participación voluntaria de los médicos generales y especialistas del sistema de salud general, 

tiene como fi nal idad infonnar sobre las enfermedades con probable relación laboral. Mientras 

que en el Reino Unido existe el programa llamado I-I ealth and Occupatio ll Repol1i llg Network 
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(THOR), que se gestiona desde el Centro de Salud Labora l y Ambiental de la Universidad de 

Manchester (Garda et al., 2007). 

La ventaja de un sistema as í en México serí a útil para ll evar a cabo un registro nacional 

donde se conjunten IMSS, ISSSTE, PEMEX .. . También evitaría manipular la infonnación 

estadística por las Instituciones de Salud Pública. En la tabla 14 se presentan y resumen las 

principales características del sistema de notificación de enfennedades laborales del Reino 

Unido. 

Tabla 14. Sistemas incluidos en el programa de vigi lanc ia de enfennedades de origen laboral 
del Reino Unido (Health and Oecupation Reporting Nctwork, THOR) 

Sistema 

SWORD 
EPlDERM 
OPRA 
MOSS 
DOSMIL 
SlDAW 
OSSA 
THOR-ENT 

Año 
de in icio 

1988 
1993 
1996 
1997 
1999 
1996 
1997 
2005 

Tipo de 
enfennedades 

Declaradas 

Respiratorias 
Piel 
Laborales 
Osteomusculares 
Psiquiátri cas 
Infecciosas 
Auditivas 
Enfennedades OTRLa 

Declarantes 

Neumólogos 
Dennatólogos 
Médicos del trabajo 
Reumat6logos 
Psiquiatras 
Infectólogos 
Audiólogos 
Otorri nolaringólogos 

Fuente: García, Godea, López, Madrid, 2007, p. 60 

Las estimaciones de los casos nuevos de enfennedades laborales más frecuentes en el 

Reino Unido se presentan en la tab la 15, donde se observa que las enfennedades respiratorias 

se ubican en el cuarto lugar con una incidencia mayor en hombres (30.2 por cien mil 

trabajadores/año) en comparación con las mujeres (15.7 por cien mil trabajadores/ailo) y las 

enfcnnedades del oído ocupan el quinto. 
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Tabla 15. Incidencias estimadas para los principales grupos de enfernledades laborales 
incluidos en el esquema de declaración de sucesos centinela en salud laboral OPRA 
(Occupational Physicians Reporting Acti vity) para el período 1996·2001, Reino Unido. 

Enfern1edad Incidencia 
(100,000 trabajadores/año) 

Hombres Mujeres Total 

Osteomusculares 173 ,1 152,4 163,0 
Mentales 80,3 85,5 82,8 
Dénnicas 69,0 50,7 60,0 
Resp iratori as 30,2 15,7 23,1 
Audiológieas 26,4 1,4 14,2 

Fuente: Cherry NM, McDona ld lC. Occup Med 2002; 52:407-11. 
Citada por Garcla, Gaden, López, Madrid, 2007 . p. 61 

Los grandcs problcmas no rcsucltos 

Después de la revisión anterior, se puede decir que entre los principales problemas no 

resueltos en México relacionados con la salud de los trabajadores se encuentran: 

1) En relación con la atenc ión a la sa lud de los trabajadores, México tiene cifras 

alannantes, puesto que só lo una tercera parte de la Población Económicamente Activa (PEA), 

cuenta con seguridad social. 

2) El presupuesto asignado al sector salud apenas ll ega al seis por ciento del 

Producto lnterno Bruto (PIB), por debajo de l promedio de Améri ca Latina y de la 

recomendación internacional. De la misma manera, el as ignado para investigación fue de 0.3 

por ciento, cuando la recomendación internacional es del uno al dos por ciento del PIS" 

(Cen tro de lnvesligación Laboral y Asesoría Sind ical, 2009). 

3) El siglo XX I se inauguró con el mayor incumplimiento de la legislación en 

materia de trabajo y de sa lud. De la misma manera, las acciones institucionales han 

desaparecido o están en vías de extinción, la vigilancia de la seguridad y la salud en las 

empresas es inexistente y las acciones de la seguridad social son cada vez más li mitadas 

(Noriega, Franco, Montoya, Ruiz, Garduño, 2009, p.13). Sin embargo, "México ha adoptado 
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convemos internacionales de la OIT, ello significa un compromiso para cumplir ciertos 

estándares laborales, que en la realidad no se cumplen ( ... ) deben tutelar los derechos de los 

trabajadores y apl icar las leyes labora les de manera correcta" (Pérez, Cantú, Bueno, n.d). 

4) En el país sigue siendo escasa la enseñanza sobre los temas relacionados con la 

medicina del trabajo. En el pregrado sólo el 50 por ciento de las escuelas de medicina incluye 

algunas horas de estos temas (Sánchez, Juárez, Agui lar, Haro, Borja y Claudio 2006). " La 

disparidad de aspectos básicos explica en parte el poco desarrollo y el escaso reconocimiento 

social y profesional de la especialidad, lo que desencadena problemas para la sa lud pública 

deri vados de la escasa prevención de riesgos de trabajo y de la conservación de la salud de los 

trabajadores en los centros laborales" (Sánchez, Medina, Rangel, Sánchez, A. 2009). 

5) Igualmente escasa es la presencia de especialistas en medicina del trabajo y su 

fonnación no ha sido acorde con el desarrollo nacional (Sánchez, Pérez, Sánchez, Ortega, 

Pérez, Haro 2007). Hasta febrero de 2005 se habían fonnado a 699 médicos del trabajo por el 

IMSS y PEMEX, aunque se estima que ent re 9 y 12 mi l médicos trabajan en las empresas 

privadas, y de éstos só lo 1,600 cuentan con una certificación en medicina laboral (Sánchez et 

al. , 2006). 

6) . El Insti tuto Mexicano del Seguro Social registra cada año nueve millones de 

días de incapacidad, lo cual se traduce en más de diez mil millones de pesos pagados por 

incapacidades, cerca de mil millones de dólares. El ausentismo injustificado representó 19 por 

ciento del total del auscntismo en el periodo 1998-2002 (Navarrete, Gómez, Gómez, Jiménez, 

2005). 

7) En América Latina las pérdidas económicas por enfennedades y lesiones 

ocupacionales representan, del nueve al 12 por cien to del PIB, según un cálculo de la 

Organización Internaciona l del Trabajo que aparece en la investigación Estadísticas de 

Riesgos de Trabajo en eI IMSS. 

8) La situación alcanza cifras alannantes: México ocupa el primer lugar a nivel mundial 

de ausencias en el trabajo por causa de enfennedades; 70 por ciento están relacionadas 

con el esti lo de vida y de éstas, el cien por ciento pueden ser prevenibles. Los costos de 

atención a la salud, los dias de ausentismo y la productividad perdida tienen un 

impacto directo sobre el trabajo y las empresas (Ramírez, 2007). 
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9) Es imprescind ible un cont rol sobre los valores permisibles de las sustancias tóxicas 

utilizadas, el conocimiento de los trabajadores sobre el tipo de sustancias con las que 

trabajan, los efectos a la salud y los medios de protección. Además de la valoración 

médica respiratoria y la vigilancia de Jos síntomas asociados a la toxicidad. 

10) No se encontró registro de enfennedades respiratorias prevalen tes entre los mexicanos 

como la rini tis, sinusitis, el asma, la EPOC, el cáncer pulmonar y el mcsotelioma 

pleural maligno. Esto, en buena parte, es el resultado de l desconocimiento sobre las 

causas labora les de estas enfennedades, por 10 que es recomendable refo rzar la 

enseñanza a los alumnos de medicina, residentes de las di stintas especia lidudes, a los 

médicos de las empresas ... 

Tendencias en México sobre In salud laboral 

Las principales tendencias alrededor de la salud de los trabajadores debidas a la situación 

descrita son: 

a. Mayores exigencias para los trabajadores como producto del deterioro en la 

calidad y contenido del trabajo. 

b. Dificultades para reconocer los accidentes y enfennedades del trabajo, ya que la 

movilidad y polivalencia dan argumentos para desconocer la causalidad. 

c. Incremento de la morbilidad laboral en aquellos padecimientos aún no reconocidos 

como de trabajo. 

d. Aumento en la morbilidad en grupos vulnerables directamente relacionado con las 

nuevas condiciones de trabajo y de vida. Aumento en las manifestaciones 

patológicas derivadas de la violencia. 

e. Los cambios en la legis lación sobre la seguridad social y la apl icación de medidas 

violatorias de la Ley Federal del Trabajo incrementan la nocividad laboral y 

reducen, la defensa colectiva de los trabajadores. 
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f. El combate frontal a la participación organizada de los trabajadores ha redundado 

en menos posib ilidades de transfonllar las condiciones nocivas de trabajo y de 

salud (Noriega el al. , 2005). 

g. Para la población económ icamente activa, pero desempleada, para quienes se 

adscriben en el sector infonnal y para los niños trabajadores, las perspecti vas son 

altamente noc ivas. 

h. Ante este panorama, la organización de la clase trabajadora, de la sociedad civil, 

de las organizaciones de colonos, de intelectuales, de campesinos y toda aquella 

gente comprometida con la vida y el trabajo se perfila como una necesidad 

impostergable (Noriega el al. , 2009, p.15). 

En suma, con toda esta infonnación se puede decir que los resultados de estos cambios en 

México en los últimos 25 años han generado bajos salarios, desempleo, aumento del empleo 

infannal , injusticia social, menor equidad, explotación y precariedad laboral. Lo que se ha 

traducido en una flagrante violaci6n a los derechos humanos que se expresa en un mayor 

riesgo de accidentarse, enfennar y morir por causas laborales. 

La salud de los trabajadores ha sufrido cambios negativos, "debido a las las políti cas 

neoliberales impulsadas en las últ imas tres décadas, que han disparado la inflación, mennado el 

poder adquisitivo del salario y detenido el desarrollo económico" ( ... ). 

Así, mientras que la tasa nacional de accidentes por 100 trabajadores en el 2008 fue de 2.9 y 

la de enfennedades ocupacionales de 0.03, según el IMSS (2009), algunos estudios de caso 

muestran que los accidentes tienen tasas hasta 9.5 veces más altas y en las enfennedades 

relacionadas con el trabajo fueron hasta 12,633 veces mayores (Cabrera, 2000; Cid, 2000; De la 

Rosa, 2000; Mendoza, 2000; Reynaldos, 2000; ÁlvarC"".l y Noriega, 2003; Pulido y Noriega, 2003; 

Guerrero, 2005; Vázquez, Nori cga y López, 2005; Rodríguez, 2006; Velasco y Noriega, 2006, 

citado por Noriega, 2009, p.1 O). 
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1.7 Derechos y legislac ión laboral 

El derecho mexicano del trabajo es un estatuto impuesto por la vida, un 
grito de los hombres que sólo sabían de explotación y que ignoraban el 

significado del témlino: mis derechos como ser humano. 
Oc la Cueva 

Derecho m exicano a l trabaj o 

Se gestó en la primera revolución social del siglo XX y encontró, en la Constitución de 1917. 

su cristalización histórica (De la Cueva, 2001 b). Hu sido el resultado de la lucha y el sacrificio 

de los obreros, pero también es una concesión del capitalismo y el Estado (para preservar el 

sistema y racionalizar el uso de la fuerza de trabajo). 

Establece las nonnas que pennitirán trasladar las obligaciones de los patrones de la esfera 

individual a una solución de responsabilidad colectiva. En resumen, el derecho laboral no es 

sólo un derecho regulador, sino también un derecho tutelar. Es una disciplino protectora del 

hombre, de la mujer; prohíbe que los menores participen en el trabajo, protege su salud y el 

derecho a la instrucción. Sus objet ivos son reivindicar los derechos de los trabajadores y 

rescatar parte de las ganancias que se ha apropiado el capital. 

Procura la seguridad social del asalariado. Lo defiende de los riesgos de trabajo y establece 

una responsabilidad social para poner remedio, en lo posible, a sus consecuencias cuando se 

producen. 

Aco ntecimientos históricos 

Los primeros an tecedentes para lograr el derecho mexicano del trabajo surgieron en la época 

de la Colonia (152 1-1821); con las leyes de Burgos, en 15 12 de España; las Leyes Nuevas, en 

1542 de la Nueva España; las Ordenanzas de Gremios, en 1546 (bordadores); la Recopilación 

de Leyes de las Indias de 1680 (con cuatro tomos, nueve libros y 6,385 leyes) y las Cédulas 

Reales. En el Méx ico independiente y el imperio de Iturbide (J 822·1823), en el decreto 

consti tucional de Apatz ingán en 18 14 y la Constitución de 1857. Posteriormente, en el 
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Estatuto Provisional del Imperio en 1865 (imperio de Maximiliano), la ley del Trabajo del 

Imperio de 1865, el Código Civil, que sustituyó al contrato de arrendamiento por la prestación 

de servicios, 1870. 

La ley de la atención médica y el pago de salarios hasta por tres meses, en caso de riesgo 

de trabajo, se estableció en el Estado de México, en 1904, por el gobemador José Vicente 

Villada, el 30 de abril de 1904 y el de Nuevo León, Bemardo Reyes, el 9 de noviembre de 

1906. Ambos dictaron las leyes sobre accidentes de trabajo, en las que se acepta la teoría del 

riesgo profesional -los empresarios responden no por ser considerados responsables del daño 

causado, sino por ser los causantes originarios del ri esgo-(O IT, 2005). La Ley de Accidentes 

de Trabajo se refiere a la fijaci ón de indemnizaciones para la incapacidad permanente o total, 

Nuevo León, 1906 (IFE !l.d). 

Legislación la boral 

En el orden jerárquico de las leyes, la Constitución política ocupa el lugar supremo, seguida en 

orden descendente por los tratados internacionales o convenios, leyes procesales, contratos, 

testamentos, circulares, memorándum s y jurisprudencia. 

En México, el marco juridico relacionado con la salud de los trabajadores, se basa en cuatro 

referentes importantes: 

1. La Constitución Política de los Estados Unidos Mexicanos. 

2. La Ley Federal del Trabajo. 

3. El Reglamento Federal de Seguridad, Higiene y Medio Ambiente de Trabajo, y 

4. Las Normas Oficiales mexicanas en materia de Seguridad, Higiene y Medicina 

del Trabajo. 

Se fundamenta en el Art ículo 123 de la Consti tución Política de los Estados Unidos 

Mexicanos, del cual se derivan la Ley Federal del Trabajo (Secretaria de Trabajo y Previsión 

Social [STPS], 1970, Abri l 1), el Reglamento Federal de Seguridad, Higiene y Medio 

Ambiente de Trabajo (STPS, 1997, Enero 21), as í como las Normas Oficiales Mexicanas 
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(NOM); in strumentos legales donde se detallan los lineamientos que deben cumplir las 

empresas en materia de seguridad, higiene y salud de los trabajadores (Noriega, 2009). 

1. La Constitución Política de los Es tados Unidos Mcxicanos 

1.1 Articulo 123 " Del Trabajo y de la Previsión Socia l" 

Tiene su origen en la Consti tución Política de los Estados Unidos Mexicanos de 1917. Se 

divide en dos apartados, el "A", regula las relaciones laborales entre trabajadores y patrones. 

Rige entre los obreros, jornaleros, empleados domést icos, artesanos, un iversi tarios y de una 

manera general, todo contrato de trabajo. Su ley reglamentari a es la Ley Federal del Trabajo. 

En el apartado A, Fracción 11 : quedan prohi bidos las labores insalubres o peligrosas. En las 

fracciones XIV y XV, establece que son responsab ilidad de los patrones, los accidentes y 

enfcnnedades sufridos por ejercicio o con moti vo del trabajo; así como ll evar a cabo las 

medidas preventi vas pertinentes de acuerdo a la naturaleza de su negociación. 

El apartado "B", regula las relaciones labora les burocrát icas. Rige las relaciones de trabajo 

entre el Estado y sus servidores; entre los Poderes de la Unión y el gobierno del Distrito 

Federal con sus trabajadores, excepto aquellos que por su naturaleza se rigen por leyes 

especiales como es el caso de las Fuerzas Al111adas. Contiene las nonnas que regulan el 

procedimien!(J laboral ante las Juntas de Conciliación y Arbitraje, los Tribunales Burocrát icos; 

as í como, las nonnas sustantivas que contienen los derechos en materi a de estabilidad en el 

empleo, vacac iones, salario mínimo, aguinaldo y las condiciones laborales en general. 

Considera un procedim ien to de huelga (Importancia Art. 123, n.d). 

2. Ley Fedcl'a l del T rabajo 

Se creó en 193 1 y se modificó hasta 1970. Fue publ icada el lo de abril de 1970 en el Diario 

Oficial de la Federación y entró en vigor el lo de mayo del mismo año. Rigc las relaciones de 
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trabajo comprendidas en el artículo 123, apartado A de la Constitución, la cual es de 

observancia general en toda la República Mexicana. 

Las fracciones XIV y XV del apartado A del artículo 123 de la Constitución Política de 

los Estados Unidos Mexicanos, dan origen a las fracciones XVI, XVII, XVI II Y XXVIll del 

artícu lo 132 de la Ley Federal del Trabajo (donde se mencionan las obligaciones de los 

patrones) y sobre todo en el Título Noveno (Riesgos de Trabajo) de la Ley Federal del 

Trabajo. En éste se describe 10 relacionado con los accidentes y enfennedades de trabajo. Está 

compuesto por 43 artículos (del 472 al 515) y contiene las definiciones sobre el área; derechos 

y obligaciones de trabajadores y patrones; la tabla de enfermedades de trabajo legalmente 

reconocidas y la tabla de valuación de incapacidades pennanentes. 

El artículo 132, trata de los "Derechos y Obligaciones de los Trabajadores y de los 

Patrones". Está constituido por XXVI fracciones, algunas relacionadas de los patrones son las 

siguientes (Ley Federal del Trabajo, arto 132,2010): 

1II.- Proporcionar oportunamente a los trabajadores los útiles, instrumentos y materiales 

necesarios para la ejecución del trabajo, debiendo darlos de buena calidad, en buen estado y 

reponerlos tan pronto como dejen de ser eficientes, siempre que aquellos no se haya 

comprometido a usar una herramienta propia. El patrón no podrá exigir indemnización alguna 

por el desgaste natural que sufran los útiles, instrumentos y materiales de trabajo. 

VI.- Guardar a los trabajadores la debida consideración, absteniéndose de mal trato de palabra 

o de obra. 

XI.- Poner en conocimiento del sindicato titular del contrato colectivo y de los trabajadores de 

la categoría inmediata inferior, los puestos de nueva creación, las vacantes definitivas y las 

temporales que deban cubrirse. 

XV.- Proporcionar capacitación y ad iestramicnto a sus trabajadores, cn los ténninos del 

capítulo 11 1 bis de este título . 
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XIX- Proporcionar a sus trabajadores los medicamentos profilácticos que detennine la 

autoridad sani taria en los lugares donde existan enfennedades tropicales o endémicas, o 

cuando exista peligro de epidemia. 

6. Regl:uHcnto Federal de Seguridad , Higiene y Mcdio Ambiente de Trabajo 

Se publicó el21 de enero de 1997 en el Diario Olicial de la Federación y entró en vigor el21 

de abril del mismo ano. 

A manera de introducción se hará referencia al sent ido de seguridad e higiene. "Es un 

conjunto de nonnas expedidas para la protección de los trabajadores, orientadas a prevenir las 

causas de enfennedades profesionales, a la tutela de la salud de los mismos y evita las causas 

de los accidentes y los infort unios en el trabajo que pueden traer a las personas una 

disminución de la aptitud para el desempeno de la actividad a la que se encuentren dedicados 

COmo consecuencia de la relación laboral". 

El antecedente más antiguo y relevante sobre seguridad en el trabajo, son las Leyes de 

Indias que fueron un intento simbólico para proteger a los trabajadores indígenas de los rigores 

a que eran sometidos. Elmisll10 reconoció el riesgo al que estaban expuestos en su trabajo y la 

necesidad de protegerlos. Sin embargo, cuando se afectaba el interés de los virreyes o 

amistades, anotaban al margen de las cédulas reales la conocida frase "obedézcase pero no se 

cumpla" (Cast ro, n.d, p.6). 

En la actualidad quedó plasmada en la fracc ión XV del aparado "A" del articulo 123 

Constitucional, al establecer que los patrones están ob ligados a observar, de acuerdo con la 

naturaleza de su negociación, los preceptos legales sobre seguridad e higiene en las 

instalaciones de sus establecimientos, y a adaptar las medidas adecuadas para prevemr 

accidentes y enfennedades de trabajo, así mismo, dicho precepto establece que las leyes 

contendrán al efecto, las sanciones procedentes en cada caso. 
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En el documento se menciona que la Secretaria del Trabajo y Previsión Social llevará a 

cabo estudios e invest igaciones en los centros laborales, con el objeto de establecer las bases 

para la elaboración y actuali zación de las nonnas. Su cumpl imiento por parte de las empresas 

se podrá com probar a través de los dictámenes que sean expedidos por las unidades de 

verificación, laboratorios de pruebas y organismos de certificación acreditados. El patrón 

deberá reconocer, evaluar y controlar los factores de riesgo presentes en el ambiente laboral de 

su centro de trabajo. 

Se estructuró por seis títulos: 

Primero. Disposiciones Generales y Obligaciones de los Patrones y 

Trabajadores. 

Segundo. Condiciones de Seguridad. 

Tercero. Condiciones de Higiene. 

Cuarto. Organización de la Seguridad e Higiene en el Trabajo. 

Quinto. De la Protección del Trabajo en Menores y de las Mujeres en Periodo 

de Gestación y Lactancia. 

Sexto. De la Vigilancia, Inspección y Sanciones Administrativas (Castro, n.d., 

p.22). 

7. Algunas Normus Oficia les Mexicanas de Seguridad, Higiene )' Medicio u 

del Trabajo 

Hasta el 24 de marzo de l 2009 se encontraron 116 Normas de acuerdo al marco jurídico de la 

Secretaría de Trabajo y Previsión Social (STPS). Algunas de interés relacionadas con este 

documento son la del ruido, manejo y almacenamiento de sustancias químicas, asbesto y 

equipos de protección personal que son las que se muestran en la tabla 16 (Secretaría del 

Trabajo y Previsión Social, n.d). 
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Tabla 16. Nonnas Oficiales Mexicanas (NOM) para centros de trabajo 

NOM-00 I-STPS-1999 

NOM-002-STPS-2000 

NOM-003-STPS- 1999 

NOM-Q04-STPS-1999 

NOM-005-STPS-1998 

NOM-008-STPS-2001 

NOM-O 1 0-STPS-1999 

NOM-O II-STPS-200 1 

NOM-017-STPS-1993 

NOM-018-STPS-2000 

NOM-O 19-5TPS-2004 

NOM-023-STPS-2003 

NOM-027-STPS-200S 

NOM-028-STPS-2005 

NOM-030-STPS-2006 

NOM-032-STPS-2008 

NOM-I OO-STPS-1994 

Condiciones de seguridad e higiene en los edificios y locales. 

Condiciones de seguridad para la prevención y protección contra 
incend ios. 

Condiciones de seguridad e higiene para las actividades agrícolas, 
uso de plaguicidas o fertilizantes. 

Sistemas de protección y dispositivos de seguridad en la maquinaria 
y eqUIpo. 

Condiciones de seguridad en los centros de trabajo para el 
almacenamiento, transporte y manejo de sustancias inflamables y 
combustibles. 

Condiciones de seguridad e higiene para la producción, 
almacenamiento y manejo de explosivos. 

Condiciones de seguridad e higiene en los centros de trabajo donde 
se produzcan, almacenen o manejen sustancias químicas capaces de 
generar contaminación en el ambiente laboral. 

Condiciones de seguridad e higiene donde se genere ruido. 

Equipo de protección personal- selección, uso y manejo. 

Sistema para la identificación y comunicación de peligros y riesgos 
por sustancias químicas peligrosas. O.O.F. 27-X-2000. (Aclaración 
D.O.F.2-1-200 1). 

Const itución, organización y funcionamiento de las comisiones de 
seguridad e higiene. 

Trabajos en minas-condiciones de seguridad y salud. 

Acti vidades de soldadura y corte-Condiciones de seguridad e 
higiene. 

Organización del Trabajo-Seguridad en los Procesos de sustancias 
químicas. 

Servicios preventivos de seguridad y salud en el trabajo-organización 
y funciones. 

Seguridad para minas subterrúneas de carbón. 

Seguridad-extintores contra incendio a base de polvo químico seco 
con presión contenida-Especificaciones. 
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OM-IOI -STPS-1994 

NOM-I04-STPS-2001 

NOM-I06-STPS-1994 

NOM-116-STPS-1994 

NOM- 125-SSA 1-1994 

Seguridad--extintores 11 base de espuma química. 

Agentes extinguidores-Polvo químico seco tipo ABC, a base de 
fosfa to mono amoníaco. 

Seguridad-agentes extinguidores polvo qu ímico seco tipo Be, a base 
de bicarbonato de sodio. 

Seguridad-respiradores y purificadores de aire contra partículas 
nocivas. 

Requisitos sanitarios para el proceso y uso de asbesto. 

Nonnas Oficiales Mexicanas 

Origen y evolución de la Seguridad Social 

ació en Alemania, al dejar la ideología individual ista de la sociedad y del derecho 

denominada, la era política social; que considera que al trabajador le imp0l1a la seguridad de 

su futuro; por lo tanto, debe tener el derecho de que su actividad en el presente y en el mañana, 

le asegure su existencia, cuando los años o la adversidad no le pennitan trabajar. 

El artículo 1384, del Código apo leónico estableció que se es responsable no solo del daño 

causado por hecho propio, sino también por las cosas que se tienen bajo su cuidado (De la 

Cueva, 1981 ). Es deci r, se refería a una responsabilidad objet iva que hacía a un lado la 

ex igencia de un acto culposo del patrón para indemnizar al trabajador. Los maestros franceses 

André Rousast y Maurice Giovord resumieron las ideas de responsabilidad, seguros sociales y 

riesgos de trabajo, que concretaron en la fÓlmula denominada Teoría del Riesgo Profesional. 

Teoría del Riesgo Profesional: todo trabajo supone peligros, y 

particulannente el indust rial. El patrono que hace trabajar a un obrero, 

10 expone al riesgo de los accidentes. Claro esta que no puede decirse 

que incurre en culpa, porque es una necesidad del progreso industrial 

y una consecuencia de la complejidad moderna del maquinismo. Sin 

embargo, es evidente que esos peligros de trabajo son causa de 
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accidentes para el obrero, pues constituyen una especie de vengllnz,l 

del progreso. No es justo que las víctimas no oblenglln una reparación 

en los casos en que no pueden probar la culpa del palrono, la equidad 

indica que seria una grove injusticia. El patrón obtiene un beneficio de 

esta utileria peligrosa y es equi tativo que soporte los riesgos. El 

trobajador lesionado en su trabajo profesional debe ser indemnizado 

por aquél en cuyo provecho realizaba el trabajo, paro el patrono, el 

accidente es un riesgo profesional (Idem, pp.11 7-11 8, tomado de 

Castro, n.d). 

Sistema Mexicano de Seguridad Social 

El actual sistema de seguridad social es el resultado de la acción del movimiento obrero, de los 

requerimientos del desarrollo capitalista del país y la política estatal de gest ión de la fueí¿a de 

trabajo. Tiene sus antecedentes legales en la Ley del Trabajo de Yucatán, de 1915. Su 

fina lidad fue fomentar la integración de una asociación mutua para asegurar a los obreros en 

contra de los riesgos de vejez y muerte. 

Antes de aparecer las primeras reglamentaciones del trabajo, surgieron leyes que 

impulsaron el mutualismo, la seguridad social incipiente y los primeros dercchos sociales, que 

quedaron plasmados en la Constitución de 19 17, al incluirse en los artículos 5°, 27, 28 Y 123, 

las disposiciones que son la base de la previsión social mexicana. En su contenido se 

reconocen las condiciones necesarias para desalTollar el trabajo y la protección ante la 

eventualidad de riesgos profesiona les, junto COIl la protección a mujeres y mcnores, así como, 

la seguridad e higiene en el trabajo, que consti tuye el marco jurídico de la previsión social 

actual (Castro, n.d). 

El Proyecto de ley del Trabajo para el DF, de 1925, se refiere a la creación de una 

institución oficial de seguros contra riegos de trabajo, con inscripción obligatoria de los 

trabajadores. En las Rcfonnas al Art. 123, Frac, XXIX, 1929: "se considera de ut ilidad pública 

la expedición de la Ley del Seguro Social [ ... r, entre otras. 
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La ley del Seguro Social , se creÓ entre 1942-43 y es un relevo estatal de la responsabilidad 

de los patrones. Mientras que en la Ley del ISSSTE, de 1959, se llevó a cabo la incorporación 

fonnal de los trabajadores del Estado. En la legislación de López Mateas, de 1960-63, se 

refiere al seguro social para los trabajadores del campo y a la incorporación de los trabajadores 

cañeros. Los tipos básicos de sujetos de atención, la cobertura y objetivos se muestran en la 

tab la 17 (Molina, 1989). 

Tabla 17. Niveles de Atención y Objetivos de la Cobertura 

Niveles 

Asalariados 

Marginados 

Privilegiados 

Cobertura 

Institucional 

Muy limi tada 

Amplia: institucional 
o privada 

Objetivos 

Mantener la capacidad productiva y de consumo. 

Sujetos de la acción preventiva de la salud pública; con 
prestaciones de sobrevivencia, para una probable 
incorporación al sector de los asalariados. 

Usar di chas prestaciones en fonna opcional o 
discrecional, para fortalecer o incrementar sus niveles de 
consumo. 

Fuente: Molina, G., 1989. "Antecedentes". En: tntroducción al 
derecho mexicano de la seguridad social. Méx ico: Orlando 

Cárdenas, pp. 4-31. 

Intervención de la Organización Internacional de l Trabajo en México 

Las áreas de acción prioritarias se arti culan en tomo a tres objetivos, definidos conjuntamente 

con el gobierno y las organi zaciones representat ivas de empleadores y trabaj adores: 

1. El aumento del empleo productivo y la reducción del desempleo, impulsando 

part icularmente la cantidad y la calidad de los empleos para las trabajadoras mexicanas 

y promover políti cas con enfoque de género; 
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2. La pro moción del diálogo social y la democracia en un contexto económico y social 

nuevo. a través de la promoción de una Nueva Cultural Laboral; 

3. La mejora de las condiciones de trabajo y protección social, impulsando la 

erradicación progresiva del trabajo infantil. (OIT, n.d). 

Convenios con México de la Organización In terJwcional del Tl'll bajo 

A partir de 193 1 México ingresó a la Organización y estableció una oficina en esta Ciudad 

desde 1955. Ha adoptado 78 convenios de los 185 que tiene relacionados con la seguridad, 

higiene y el medio ambiente de trabajo. Se mencionarán dos, el 155, Adoptado el 22 de junio 

de 198 1 yel1 6 1,el 26delmisI11o mes de 1985. 

J55, sobre seguridad y salud de los trabajadores (1981) 

A los efec tos del presente Convenio: 

a) La expresión ramas de actividad económica abarca todas los sectores en que hay 

trabajadores empleados, incl uida la administración públ ica. 

b) El ténnino trabajadores abarca todas las personas empleadas, incluidos los empleados 

públicos. 

c) La expresión lugar de trabajo abarca todos Jos sitios donde Jos trabajadores deben 

pennanecer o adonde ti enen quc acudir por razón de su trabajo, y que se hallan bajo el contro l 

directo o indirecto del empleador. 

d) El ténnino reglamentos abarca todas las di sposiciones a las que la autoridad o autoridades 

compctentes han conferido fuerza de ley. 

e) El témlino salud, en relación con el trabajo, abarca no solamente la ausencia de afecciones 

o de enfemledad; sino también, los elementos fisicos y menta les que afectan la salud y que 

están directamente relacionados con la seguridad e higiene. 
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Esta política tendrá por objeto prevenir los acc identes y los daños para la salud que sean 

consecuencia del trabajo o sobrevengan durante éste; reduciendo al mínimo, las causas de los 

riesgos al medio ambiente laboral. 

Fllnciones 

Prevenir los accidentes y los daños para la salud que sean consecuencia del trabajo; tener en 

cuenta las &'Tandes esferas de acción en la medida en que afecten la seguridad y la salud de los 

trabajadores y el medio ambiente de trabajo: 

a) Diseño, ensayo, elección, reemplazo, instalación. disposición, utilización y mantenimiento 

de los materiales del trabajo (lugares, medio ambiente, herramientas, maquinaria y equipo; 

sustancias y agentes químicos, biológicos y fisicos; operaciones y procesos). 

b) Relaciones existentes entre los maleri ales del trabajo y las personas que lo ejecutan o 

supervisan, adaptación de la maquinaria, del equipo, del tiempo, de la organización, las 

operaciones, procesos de las capacidades fisicas y mentales. 

c) La fonnación complementaria necesaria, calificaciones y motivac ión dc las personas que 

intervienen, para que se alcancen los niveles adecuados de seguridad e higiene. 

d) Comunicación y cooperación a niveles de grupo de trabajo y de empresa; a todos los niveles 

apropiados hasta el nivel nacional inclusive. 

e) La protección de los trabajadores y de sus representantes contra toda medida disciplinaria 

resultante de acc iones emprendidas justificadamente. 

Condiciones de funcion amiento 

1. Deberá exigirse a los empleadores que garanticen que los lugares de trabajo, la maquinaria, 

el equipo, operaciones y procesos estén bajo su control y no entrailen riesgo para la seguridad 

y salud de los trabajadores. 
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2. Deberá exigirse a los empleadores que garanticen que los agentes y las sustancias químicas, 

fisicas y biológicas que estén bajo su control no impliquen ri esgos para la salud cuando se 

loman medidas de pro tección adecuadas. 

3. Los empleadores deberán prever las acciones para hacer frente a urgencias o accidentes, así 

como los medios adecuados para administrar los primeros aux ilios. 

4. El trabajador infonnará acerca de cualquier situación de trabajo que por motivos razonables, 

sea un peligro inminente y grave para su vida o su salud 

5. Las medidas de seguridad e higiene del trabajo no deberán implicar mnguna carga 

financiera para los trabajadores (OIT, 198 1). 

161, sobre los servicios de sll lud en el trabajo (J985) 

La protección de los trabajadores contra las enfennedades, sean o no profesionales; y contra 

los acciden tes del trabajo consti tuyen una de las tareas as ignadas de la Organización 

Internacional del Trabajo. 

A los efectos del presente Convenio: 

a) La expresión servicios de salud en el trabajo designa unos servicios investidos de funciones 

esencialmente preventivas y encargados de asesorar al empleador, a los trabajadores y a sus 

representantes en la empresa acerca de: 

Los requisitos necesarios para establecer y conservar un medio ambiente de trabajo seb'Uro 

y sano quc favorezca la salud fis ica y mental. La adaptación del trabajo a las capacidades 

de los trabajadores, habida cuenta de su estado de salud física y mental. 

La expresión representan/es de los trabajadores en la empresa designa a las personas 

reconocidas como tales en virtud de la legislación o de la práct ica nacional. 

Las disposiciones adoptadas deberán ser adecuadas y apro piadas a los riesgos específicos que 

prevalecen en las empresas. 
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Funciones 

Los servicios de salud en el trabajo deben asegurar las funciones siguientes: 

a) Identificación y evaluación de los riesgos que puedan afectar la salud en el trabajo. 

b) Vigi lancia de los factores del medio ambiente de trabajo y de las práct icas que puedan 

afectar la salud (incluidos las instalac iones sanitarias, comedores y alojamientos). 

c) Asesoramiento sobre la plani fi cación y organización del trabajo (incluido el diseño de los 

lugares de trabajo: la selección, el mantenimiento y el estado de la maquinaria y de los 

equipos; así como el manejo de substancias util izadas en el trabajo) . 

d) Participación en el desarrollo de programas para el mejoramiento de las prácticas de 

trabajo: así como, en las pruebas y evaluación de nuevos equipos. 

e) Asesoramiento en materia de salud, seguridad e higiene en el trabajo; ergonomía, y sobre 

los equipos de protección individual y colectiva. 

f) Vigilancia de la salud de los trabajadores en relación con el trabajo. 

g) Fomento de la adaptación del trabajo a los trabajadores. 

h) Asistencia en pro de la adopción de medidas de rehabi li tación profesional. 

i) Colaboración en la difusión, fo rmación y educación en materia de salud e higiene en el 

trabajo y de ergonomía. 

j) Organización de los primeros auxilios y de la atención de urgencia. 

k) Participación en el aná li sis de los accidentes del trabajo y de las enfennedades 

profesionales. 
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Condiciones dc fun ciolHlJuicnto 

l. De confonnidad con la legislación y la práctica nacional, los servicios de salud en el 

trabajo deberían ser mult id iscip linarios. La composición del personal deberá ser 

detenninada en función de la índole de las ta reas que deban ejecutarse. 

2. Los servicios de salud en el trabajo deberán cumplir sus funciones en cooperación con 

los demás servicios de la empresa. 

3. De confonnidad con la legislación y la práctica nacionales, deberán tomarse medidas 

para garantizar la adecuada cooperación y coordinac ión entre los servicios de salud en 

el trabajo y, cuando así convenga, con otros servicios invo lucrados en el otorgamiento 

de las prestaciones relativas a la sa lud. 

4. El personal que preste servicios de salud en el trabajo deberá gozar de plena 

independencia profesional; tanto respecto del empleador, como de los trabajadores y de 

sus representantes. 

5. La vigilancia de la salud de los trabajadores no deberá significar para ellos ninguna 

pérdida de ingresos; deberá ser gratuita y real izarse preferen temente durante las horas 

de trabajo. 

6. Todos los trabajadores deberán ser infonnados de los riesgos para la salud que entraña 

su trabajo. El empleador y los trabajadores deberán infomlar a los servicios de salud en 

el trabajo de todo fac tor conocido y sospechoso del medio ambiente que pueda 

afectarlos. 

7. Los servicios de sa lud en el trabajo deberán ser infonnados de los casos de enfennedad 

entre los trabajadores y de las ausencias del trabajo por razones de salud. Los 

empleadores no deben encargar al personal de los servicios de salud en el trabajo que 

verifique las causas de la ausencia del trabajo (O IT 1985). 
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Segunda parte. Enfennedades del trabajo 

2. I DC~llicióll y clasificación 

Enfermedad del trabajo. Es "todo estado patológico derivado de la acción continuada de una 

causa que tenga su origen en el trabajo o en donde el trabajador se vea obligado a prestar sus 

servicios". Ésta tiene dos características: 1) es in'evers ible y 2) el tratamiento médico es 

limitado (Ley Federal del Trabajo, 2003). 

Para considerar a una enfennedad del trabajo como verdadera se han detenninado algunas 

condiciones: 

l. Siempre se conoce la causa. 

2. La causa es uno o varios contaminantes que se encuentran en el ambiente de trabajo. 

3. El o los contaminantes son responsables en parte o totalmente de la enfelmedad. 

4. Es enfcnnedad de los trabajadores, por definición. 

5. En ocasiones puede considerarse la enfennedad en tos que viven en los alrededores de 

una empresa fabril o de los tiraderos de desperdicios, ya que es a través del medio 

ambiente por el cual se propagan los contaminantes y se produce ta enfennedad. 

6. Raras veces el padecimiento se adquiere por contagio de los familiares o de aIras 

personas que conviven con el trabajador y que lavan a mano la ropa en el hogar cuando 

debería asearse en la empresa (Mal donado, Méndez, 1999). 

Aunque la medicina del trabajo acepta las enfennedades de los incisos S y 6 como 

equiparables a las del trabajo, la legislación laboral de la mayoría de los países no lo considera 

así. Estos enfennos no tienen la protección legal deseada y solo si se demanan a las empresas 

y ganan el juicio pueden recibir compensación económica para su enfennedad. 

Otra definición de enfermedad de trabajo es la que se origina por contaminantes nocivos 

del medio o ambiente del sitio laboral. Existen tres tipos de contaminación (excepto por 

bacterias, virus y hongos): 
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a) Por partículas (sólidas y líquidas). 

b) Por moleculas (gases y vapores). 

c) Del aire o atmósfera (troposfera) del medio o ambiente, referido por Maldonado, 

Méndez, 1999, tomado de Ferris y FranK (1964). 

Algunas limitaciones con respecto a esta últ ima definición consisten en que, sólo se 

mencionan los agentes químicos como causantes, que si bien son los más frecuentes excluyen 

a las de origen infeccioso y que son causa de enfennedades en los trabajadores de la salud 

como la tuberculosis yen los jardineros la histoplaslllosis ... 

Enfermedad pulmonar del tn lbajo. Es el resultado de la exposición continua a agentes 

químicos y biológicos y se manifiesta, agrava o exacerba debido a factores ocupacionales 

(Maldonado, Méndez. 1999; El Batawi, 1984; WHO, 1985; Conde, Guimadies, Roma GÜera. 

1990). Se caracteri za por un largo y si lente período de latencia entre el inicio de la exposición 

y el desarrollo de los síntomas. Al existir una relación entre la exposición ocupacional y la 

enfennedad pulmonar específica, el padecim ien to se define como ocupacional, tanto médica 

como legalmente. 

Se refiere a un grupo de entidades pulmonares causadas por la inhalación de un agente 

orgánico o inorgánico documentado como riesgoso, con adecuada correlación temporal y que 

no pueden ser explicadas por otra causa más que la historia de la ocupac ión (E pler GR, 1992). 

El desarro llo y las complicaciones dependen de la toxicidad, la intensidad y du ración de la 

exposición, así como de la susceptibilidad biológica y fisiológica del huésped (Mossman ST, 

Churg A, 1998; Fraser RS, et al, 1999). Las complicaciones más frecuentes yel pronóstico 

están detenninados por el grado de fibrosis e hipertensión pulmonar (Alb'Tanti E. et al, 2004). 

Sobre la clasificación de las enfennedades ocupaciones de las vías respiratori as superiores, 

no se encontró ninguna. Por lo que se las hemos dividido de acuerdo al organo afectado. Así 

por ejemplo en las de nariz: se incluye la rini tis alergica e irritativa; senos paranasales: 

sinusitis; faringe: faringitis ¡rritativa; cuerdas vocales: di sfonia, polipos; laringe: laringitis, 
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cáncer laríngeo. Del oído: la hipoacusia, que aunque es la enfennedad ocupacional mas 

frecuente, en este documento no la describiremos y la otitis. 

Principios 

Aunque existen fundamentos para considerar a una enfennedad del trabajo como verdadera, 

es dificil detenn inar la causa laboral de un padecimiento respiratorio, ya que pocas presentan 

características patognomónicas, y muchas pueden ser producidas o exacerbadas por 

exposiciones ocupacionales. Estos desencadenan tes deben tomarse en cuenta en su eva luación 

y tratamiento. 

Debido a que la etiología es multifactorial, las causas ocupacionales pueden interactuar 

con otros factores y no quedar bien estab lecida su causalidad laboral. La dosis de la 

exposición es otro detemlinante de la proporción de personas afectadas o de la gravedad del 

padecimiento. 

Existen diferencias individuales en la susceptibilidad de las exposiciones, en algunas 

personas pueden aparecer efectos adversos; mientras que en otras, con una exposición similar, 

pueden no ser afectadas. Los factores del huésped que detenni nan la susceptibilidad a los 

agentes ocupacionales y medioambientales no se comprenden bien y es probable que 

intervengan factores genéticos. 

Los efectos de una exposición pulmonar ocupacional o medioambiental aparecen después 

de la exposición con un intervalo de latencia más o menos predecible. Para las enfennedades 

agudas como la neumoniti s tóxica el período es corto entre la exposición y las 

mani festaciones clínicas. 

Existen cuatro razones para continuar la búsqueda de una causa ocupacional o 

medioambiental en todos los casos de enfennedad pulmonar: 

l. Conocer la causa puede afectar el manejo y el pronóstico del paciente, como también 

puede prevenir la progresión de la enfennedad. 
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2. Establecer la causa tiene implicaciones legales, financieras y sociales para el 

paciente. 

3. Las enfennedades pulmonares ocupacionales o medioambientales también pueden 

servi r como modelos de enfennedad. 

4. Reconocer los factores de riesgo ocupacional y medioambiental puede tener 

consecuencias politicas y de salud pública. 

Causalidad y critcrios dc dingnóstico 

Para establecer que una enfell11edad pulmonar es de origen ocupacional, primero tendrá que 

definirse y caracterizarse; luego, detenn inar el grado al cual las exposiciones son causales o 

contribuyen al problema. Las siguientes reglas se uti li zan para precisar si la enfennedad es 

producida o exacerbada por agentes en el lugar de trabajo o el medioambiente: 

l. La presentación clínica, los hallazgos a la exploración, así como otros estudios son 

necesarios para establecer el diagnóstico. 

2. Que exista una relación causal entre la exposición y el cuadro clín ico que se 

estableció con anterioridad. Las seri es de casos y las comunicaciones de grupos de 

enfennedades desempeñan un papel importante en la identificación de las causas 

potenciales ocupacionales de enfennedad pulmonar. 

3. Exposición suficiente para causar enfemledad. Los datos en seres humanos sobre las 

sustanc ias tóxicas a menudo son limitados. En estas situaciones, los estudios 

toxicológicos en animales pueden ser útiles para detenninar la relación entre el factor 

de riesgo y la enfermedad. 

4. No hay otro diagnóstico más probable. 

En el caso de enfermedades agudas como el asma ocupacional, la mejoría de los síntomas 

cuando esta fuera de la exposición y la réplica de las manifestaciones clínicas al volver a 
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exponerse proporc ionan evidencia para apoyar el diagnóstico (Fishman, A; Elias, J; Fishman, 

J; Grippi , M; Kaiser, L; Senior, R., 2004). 

Clasificación de las enfermedades respiratorias d el t rabajo 

Se han propuesto varias, las que agrupan a las enfermedades según el sitio anatómico de la 

lesión. La funcional se basa en las pruebas fisio lógicas; de acuerdo al polvo o sustancia que las 

produce. La geográfica detennina el lugar donde se adquirió y el tipo de industria (Maldonado, 

Méndez. 1999). Según el mecanismo de acción y la presentación clínica son las más recientes 

y se encuentran en las tab las 1 y 2. Esta última es la única que incluye parte de las de vía aérea 

supererior como las irrilul ivas y cáncer sinonasal. 

Clasificación a natóruica . Agrupa a las enfennedades de acuerdo al sitio de lesión; ya sea en 

la pleura, pulmón, tráquea, bronquios, bronquiolos y alveo los. Otra forma es dividirlas en las 

que dañan la vías respiratorias, el parénquima pulmonar (intersticio) y la pleura. 

Funcional. Se catalogan en alteraciones restrictivas, obstructivas o mixtas . 

Geográfica. Enfermedades de la cuenca carbonífera del pa ís, zonas rnmeras, áreas 

industriales. 

Por industria. Enfermedades de la industria química, papelera, de alimentos. 
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Tabla 1. Clas ificación de acuerdo al mecanismo de acción de los contaminantes 

11 

I1I 

IV 

V 

VI 

I 

Acción 

Reticulógena o 
fibrógena , 
por retención o 
aberración, 

Sensibilizantes, 
por proceso 
inmunológico, 

Irritante (único), 
por inOamación 
inespecífica. 

l Asfixiante (único), 
por hipoxia al 
desplazar el 
oxígeno o 
combinación más 
estable que la 
oxihemoglobina 

Irritante 
(continuada), por 
inflamac ión 
inespecífica. 

Infecciosa, por 
inflamación 
específica. 

VII Mutágeno, 
teratogena y 
cancerigena. 

Contaminante 
¡-- ~~ 

Partículas inorgánicas u orgánicas 
carbonizadas o fosfolizadas "mineralizadas"; 

I 
sílice, silicatos, 
asbesto, carbón, metales, abrasivos ° mezclas. 

Particulas orgánicas (alergenos comunes y 
rayos): pólenes, pelo de animales, pluma de 
aves; subtilicinas, bagazo de ricino; esporas 
de mohos, proteínas de animales o 
bacterianas; algodón, lino, cáñamo blando; 
sustancias químicas (haptenos): Disocianato 
de tolucno rnctiletiletanolamina, onhídrido 
tál ico. 

Polvos, humos, gases, vapores, rocíos, 
nieblas (neblinas), irritantes primarios: cloro, 
amoniaco, ozono, acroleína. Irritantes 
secundarios: aldehidos, cetonas, éteres, 
alcoholes. 

I Gases, vapores, rocíos, nieblas, (neblinas, 
asfixiantes simples: nitrógeno, hidrogeno, 
helio, metano, bióxido de carbono, etc. y 
asfixiantes químicos: monóxidos de carbono, 
ác idos cianhidrico, acetonitrilo. 

Gases, vapores, partículas sólidas y liquidas: 
irritontes, primarios y secundarios, irritantes 
sensoriales (véase ames), e irritames no 
sensoriales: humos, polvos, fibras narurales y 
sintéticas, susta~lc ia~uímic¡¡s , etc. 

Micobacterias, Chlamydiae, esporas de 
hongos. 

Partículas sólidas y líquidas, molécullls de 

I 
gllses y vapores, asbesto, berilio, níquel, 
arsénico, uranio. 

Enfermedad 

Silicosis, si licatosis, asbestosis; 
neumoconiosis por carbón, metllles, 
abrasivos, elc. SiJicoproleinosis, 
síndrome de Caplan, esclerosis 
generalizada 
progresiva(esclerodermia), lupus 
eritematoso generalizado, 
¿Carcinoma broncogénico? 

ASilla común o del trabajo. 
Neumonitis por hipersensibilidad o 
alveoli tis alérgica ex trínseca. 

I Asma (del lunes) o bisinosis. 

Gaseamientos: 
Bronquitis,bronquiolitis, alveolilis 
o neumonitis, edema pul monar agudo 
"químico" . 

1 Asfixia química. 

Bronquitis (bronquiolitis, alveolitis o 
neumonitis, 
(edema pulmonar agudo) 
"industrial ". 

Sil ico-tubcrculosis. Neumoconiosis 
por carbón compl icada por 
tuberculosis. 
Neumonitis por chlamydia psillaci. 
Histoplasmosis. 
Coccidioidolllicosis 

Cáncer bronco génico, Mesotelioma 
pleural (peritolleal) 
y ¡,pericardico? maligno. 

Fuente: Coordinación de salud en el trabajo. (IMSS, 2002) 
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Tabla 2. Clasificación de acuerdo a la presentac ión clínica de las cnfennedades 

Enfennedades 

Irritativas del apnrato respiratorio superior 

Enfemledades de la vla aérea 

Asma ocupacional 
Sensibilización por sustancias de 
Bajo peso molecular 
Alto peso molecular 
lrritant..:s, RADS 

Bisinosis 
Efectos del polvo de granos 
Bronquitis crónica I EPOC 

Oailo por inhalación aguda 
Neumonitis tóxica 
fi ebre de los humos metalicos 
fi ebre por humos de polímero 
Inhalación de humo 

Neumonitis por hipersensibilidad 

Infecciones 

Neumoconiosis 

Malignas 
Cancer sinonasal 
Pulmonar 
Mesotelioma 

Agentes que la causan 

Gases irritantes, humos y polvos 

Disocianatos, anhídridos, polvo de madern 
Alcrgenos derivados de animales, latex 
Gases irritantes, humos 

Polvo de algodón 
Granos 
Polvos minerales, carbón, humos, polvos. 

Gases irritantes, metales 
Oxidos metáJicos:zinc, 
Plásticos 
Productos de combustión 

Bacterias, hongos, proteínas de animales 

Tuberculosis, virus, bacterias 

Asbestos, sílice, carbón, berilio, cobalto 

Polvo de madera 
Asbestos, radón 
Asbestos 

Fuente : f ishman·s (4a Ed.) Pulmonary diseases and disorders, Mc Graw 
HilJ, p. 934. 2008. 
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Conceptos blísicos sobre el aparato respinltorio 

Embriología 

Sobre el desarrollo de las estructuras que confomlan el aparato respiratorio inferior, se hará 

una mención breve en diferentes etapas. 

Cuarta y quinta semanas de gestación. El di vertículo respiratorio llamado esbozo pulmonar 

surge a la cuarta scmana (Fig.l a), fonna la tráquea y dos evaginaciones laterales; los esbozos 

bronquiales. Estos se desalTollan por división dicotómica (división en dos partes de una cosa) 

y se fOn1mll las vías aéreas segmentarias, subsegmentarias y distales (Fig.l b). En la quinta 

semana cada uno de los csbozos se agranda para fonnar los bronquios principales derecho e 

izquierdo (Cano, 20 I O). 

Figura l . Esbozo pulmonar 

A 

Figura. 1 a 
Esquema frontal de los esbozos pul monares 

E.c;oIO~' 

PO..,.,. 
pleufOl)e,i­
c.rdl'.eo 

~~,c"'\l Nervio I,~ 

Figura. lb 
Corte transversal 

v~. 
C .. rGi ..... 1 

<~~ 

Fuente: UNAM, Facultad de medicina, 2005 

El bronquio principal derecho se dividc en tres secundarios y el izquierdo en dos y se 

formarán tres lóbulos derechos y dos izquierdos. Al producirse el crecimiento, los esbozos se 
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introducen en la cavidad corporal, este espacio para los pulmones es bastante angosto y recibe 

el nombre de canal pericardio peritonea!. 

Los bronquios secundarios se dividen por dicotomía y forman diez terciarios (segmentarios) 

en el pulmón derecho y ocho en el pulmón izquierdo, con lo que se crean los segmentos 

broncopulmonares del pulmón del adulto. 

Sexto mes. Ya se han originado aproximadamente 17 generaciones de subdivisiones. Se 

fonnan seis divisiones adicionales en el período postnata!. Los pulmones adoptan una posición 

más caudal y en el momento del nacimiento la bifurcación en la tráquea se encuentra a la 

altura de la cuarta vél1ebra torácica. 

Séptimo. Los bronquiolos se dividen continuamente cn conductos cada vez más pequeños y su 

vascularización aumenta. Cuando algunas de las células de los bronquiolos respiratorios 

cúbicos se transfonnan en células delgadas-planas es posible la respiración. Éstas se hallan en 

estrecha relación con numerosos capilares sanguíneos y linfáticos; los espacios que las rodea 

son sacos tenninales o alveolos primitivos, hay suficientes capilares como para que tenga 

lugar el intercambio de gases y para permitir la supervivencia. 

Octavo y noveno. En estos dos últ imos meses de vida intrau terina y durante varios años 

después, aumenta el número de sacos tenninales. Las células de revestimiento de los sacos, 

denominadas celulas epiteliales alveola res del tipo I se adelgazan de manera que los capi lares 

circundantes sobresalen hacia los sacos alveolares (Gray, 2005). En el esquema I se 

mencionan las etapas del desarrollo embrionario (Cano, 2010). 
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Tráquea. Hacia la octava semana de gestación aparecen los rudimentos de 16 a 20 cartílagos 

(mesenquimatosos), en forma de C. El epitelio y las glándulas traqueales se derivan del 

cndodcnno. Del cpitelio nacen cilios hacia la décima semana. 

Bronquios. Los brotes bronquiales de la tráquea const ituirán los dos bronquios principales. El 

derecho es de mayor tamaño que el izquierdo y tiende a situarse en sentido vertical. Una rama 

de la artcria pulmonar acompailará a cada bronqu io segmentario para irrigar de manera 

independiente a cada segmento bronco pulmonar. Las venas pulmonares no acompañarán a los 

bronquios segmentarios, si 110 que correrán entre los segmentos, tal como lo harán los vasos 

linfáticos. Hacia el sexto mes se habrán alcanzado 17 órdenes de ramas bronquiales. Se 

fonnarán ramas adicionales en la vida postnatal , y se alcul1zarán 24 órdenes en la pubertad. 

Bronquiolos respiratorios terminales. El desarrollo de Jos alveo los no se inicia si no hasta 

que las vías aéreas conductoras alcanzan la madurez suficiente (semana16). Entre los meses 

cuarto y sexto, las vías aéreas distales se transfo rman en bronquiolos terminales y 

respiratorios. Cada bronquiolo respiratorio se divide de tres a seis conductos alveolares; los 

cap ilares se multiplican hasta formar un abundante lecho vascular en las vías aéreas distales. 

En esta fase ya se reconocen Jos elementos del acino, que son: a) bronquiolo tenninal , b) dos a 

cuatro bronquiolos respiratorios c) seis a siete generaciones de broies ramificados, que serán 

los sáculos. 

Estas estructuras constituyen la unidad respiratoria que se logra identificar inicialmente. 

Hacia el sexto mes, el epitel io de los sacos terminales se adelgaza en los puntos de contacto 

con los capilares. Estas células epiteliales, aplanadas, constituirán los neumocitos tipo I. Las 

otras células epiteliales, que asumirán una fonna cúbica, integrarán la población de 

neumocitos tipo 11 , que también aparecen hacia el sexto mes. 

En la semana 28, las vías respi rato rias terminarán en delgados sacos separados entre sí por 

tejido conjuntivo. En esta fase ya existe agente tensioactivo en la superficie interna y puede 
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existir intercambio gaseoso. Los alveolos primitivos forrnarán los definitivos, hasta después 

del nacimiento (Arey. LB.). 

Esquema l . Etapas del desarrollo embrionario 

~mbrionnri a 

1 
Desarrollo de 
las vías aéreas 

mayores 

26 dias a 6 
semanas 

Pseudo glandular Canalicular Sncular Alveolar 

1 1 1 1 
Desarrollo Desarrollo del Subdivisión Adquisición 
distal hasta acino y su de sáculos de alveo los 
bronquiolos vascularización por crestas 
tcnninales secundari as 

6 a 16 16 a 28 semanas 28 a 36 36 semanas a 
semanas semanas 4 años 

Fuente: Cano Va lle F. y col. Enrennedlldes del aparato respirntorio. 
Embriologla y anatomía del apano respiratorio. Robeno Barrios Ed. Méndez 

editores, segunda edic ión México, 2010. Modificada por Garc ía GL. 
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Anatomía 

Integrar los conceptos bás icos sobre la anatomía del aparato respiratorio tiene como fina lidad 

conocer e identificar las estructuras anatómicas de las vías resp iratorias quc pucdcn afectarse 

como consecuencia de la inha lación de sustancias nocivas del medio ambiente y lograr el 

entendimiento de la pato logía respiratoria que se adquiere en el trabajo. 

La función principal del sistema respirato rio es abastecer de oxígeno al sistema 

circulatorio; para que a su vez, lo transpol1e a los di feren tes órganos y del cuerpo y sea 

aprovechado para la obtención de energía por las células como se muestra en la Figura 2. 

Figura 2. Función del sistema respi ratorio 

Fuente: 15 de abril 2009 vías resp. De www.a ICrgjasOla¡jc.cO!]1 

Para su estudio anatómico y funcional se divide en superior e infe rior. El primero comprende 

la nariz, la faringe y laringe, órganos que están fuera de la cavidad torácica (Figura 3). Las 

estructuras del inferior son la tráquea, bronquios y pulmones que se encuentra dentro de la 

cavidad torácica. La nariz, el tórax óseo y el diafragma son estructuras accesori as que 

cooperan COIl la función respiratoria (Miniat las, n.d). 

104 



Figura 3: Estructuras anatómicas del aparato respiratorio 

IT~:~:::'::;:':~.~"=.='="=.=.="=.'~,,:::O~~~~~ 
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Tracto roHpt .. atorio tnforior 

Tr'quea 

Bronquio 
primario 

Pulmon es 

Fuente: 
hup:UWWW.1ll0Do¡;:ra fias.cQ Ill/ trgba j os906/apara!o­

respjrlltoriQ:Qr¡;:gnosllmaic290.jPi.Coo:;ultado e l 16 
de abril 2009 , de 

Aparato resp iratorio superior 

NarJz. Es un órgano hueco fonnado por dos cavidades, separadas por el tab ique óseo. Las 

fonnaciones óseas de sus paredes, piso y lecho, tienen cavidades denominadas senos 

paranasales y cumplen con dife rentes funciones: dan sonoridad a la voz y hacen más ligera la 

cabeza. Aquí se detienen las part ículas mayores a 20 micras (Gray, 2005). 

Está fonnada por: 

El meato externo, estr uctura de f0 n11a triangular que se encuentra en el centro de la 

cara. 

Las fosas nasales, son dos cámaras div ididas por el tabique nasal. Recubiertos por una 

membrana mucosa y microvellosidades (ci lios) que ayudan a fil trar el aire. 
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El tabique esta fonnado por cartílago y hueso, recubierto por una membrana mucosa. 

El cartílago le da fonna y rigidez a la parte ex terna de la nariz. 

Los sellos panmusll lcs, hay cuatro pares de cavidades llenas de ai re, recubiertas por 

una membrana mucosa: 

a) Etmoidal, ubicado dentro del rostro, en la región del puente de la nanz. 

Están presentes al nacer y luego continúa desarrollándose. 

b) Maxilar, ubicado en la región de las mejillas. 

e) Frontal, se encuentra en la frente. No se desarrolla hasta los 7 mios de edad. 

d) Esfenoidal, localizado en la región profunda del rostro, por detrás de la 

nariz. Se desarrolla hasta la adolescencia. 

La irrigación nasa l proviene de tres arterias principa les: la esfenopalatina, rama tenninal 

de la maxilar. Etmoidales anterior y posterior, rama de la oft álmica y septal , que se origina de 

la arteria facial. La inervación es de dos tipos: sensorial y sensi ti va. 

La primera se refiere al sentido del olfato y está dada por el nervio olfatorio o primer par 

craneal. La segunda proviene en su mayoría del nervio trigémino o quin to par, ramas maxilar 

y oftálmica. También ex iste inervación parasimpát ica y simpática para las glándulas mucosas 

de la zona (Oído, Nanz y Garganta, 2008). 

En la nariz se encuentra el sentido del olfato; en el epitelio existe un grupo de células 

nerviosas con pelos microscópicos llamados cilios, que están recubiertos de receptores 

sensibles a las moléculas del olor. Hay más de 20 tipos de receptores, cada uno se encarga de 

una clase detenninada de moléculas de olor (Sistcma Respi ratorio, n.d). Entre sus funciones se 

encuentra la purificación (siendo los cilios encargados de reali zarl a), el calentamiento (a cargo 

de los capilares), la humidificación (que se reali zan los cometes). La ol facción, absorción 

(medicamentos) y resonancia de la voz. 
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Faringe. Conducto donde se entrecruzan el aparato respiratorio y el digestivo. Después de 

haber pasado el aire por la nariz, sigue por la faringe, un órgano que pernlite el paso del aire o 

de los al imentos. Sirve además para la fonación. En ella se encuentran las amígdalas palatinas 

y las sublinguales que f0n11Un la primera barrera de protección hacia las agresiones 

microbiológicas del medio externo (Figura 4). 

Figura 4. Localización anatómica de la faringe 
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Fuente. VeJez, H; Rojas, W; Borrero, J; Restfcpo, J. (2007). 
Fundamelllos de Medicina. Neumología. Sexta edición. 
Colombia. Ed. Corporación para Investigaciones 
Biológicas. 

Laringe. Es la porción del tubo que une la faringe con la tráquea. Sus paredes tienen 

cartílagos. Contiene las cuerdas vocales, encargadas de la producción de los sonidos. En la 

parte anterior y superior de la laringe se une la epiglotis, que hace sello e impide el paso de 

líquidos y sólidos a las vías respi rato ri as. La laringe es el órgano de la fonación y sirve como 

conducto de paso del aire de la faringe a la tráquea. 

Está fonnada por cartíl agos y músculos que pcnlliten cambios en sus dimensiones internas 

y produce la fonación (Figura 5). La mucosa similar a la descrita en todas las vías aéreas, tiene 
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dos pares de repliegues: los supenores, forman las cuerdas vocales falsas y el inferior, las 

cuerdas vocales verdaderas. La hendidura entre ellas recibe el nombre de glo tis. Los músculos 

intrínsecos de la laringe provocan cambios en las cuerdas, con lo cual se puede generar la voz. 

En la Fi gura 6 se muestra un corte longitud inal. 

Figura 5. Laringe. Vista transversal 
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Fuente. Vélez, H; Roj as, W; Borrero, J; Rcstrcpo, 1. 
(2007). Fundamentos de Medicina. Neumología. Sex ta 
edición. Colombia. Ed. Corporación para 
Investigac iones Biológicas. 
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Figura 6. Laringe. Corte longitudinal 
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Fuente. Vélez, H; Rojas, W; Barrero, J; Restrepo, J. 
(2007). Fundumcntos de Medicina. Neumología. Sexta 
edición. Colombia. Ed. Corporación para 
Investigaciones Biológicas. 

Oído. Es el órgano sensorial responsable de la audición y de mantener el equilibrio a través de 

la detección de la posición corporal y del movimiento de la cabeza. Se compone de tres partes: 

oído ex terno, el medio e interno; el primero se situa fuera del cráneo, mientras que las ot ras 

dos partes se hallan dentro del hueso temporal (Estrucplan On Line, 2000). 

El oído ex terno es una estructura cartilaginosa foOllado por el pabellón que se compone 

del hélix, antihélix, trago, antitrago, lóbulo (no posee ca rtílago) y concha (Figura 7). Es un 

cil indro de foona irregular, con una longitud entre 25 a 35 mm de largo y un diámetro de 3 a 

12 mm recubierto de glándulas que secretan cera. Es la continuac ión del pabellón auricular y 

se relaciona con el tímpano (Boillat, 1998). 
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Figura 7. Estructuras del oído extemo 

Pabellón auricular Conducto audi tivo extemo 

Conduclo Auditivo h lo:.no 

, .... .... 

Fuente: Tomada el 27 de marzo 2009 de 
httpJlusuarios.discapnet.eslojo_oido/pabcllon_auditivo. htm 

Es tructuras del oído medio. La cavidad timpánica está llena de aire y sus paredes extemas 

fonllan la membrana timpánica. Se comunica en dirección prox imal con la naso fa ringe a 

través de las trompas de Eustaquio, que mant ienen el equil ibrio de presión a ambos lados de la 

membrana. Esta última es de color gris claro o blanco perla bri llante, separa el oído externo 

del medio y vibra cuando es golpeada por las ondas sonoras, dando inicio al proceso que 

convierte las ondas en impulsos nerviosos que viajan hasta el cerebro. 

Contiene la cadena de huescci llos: mart illo, yunque y estribo, controlados por los 

múscu los del estri bo y tensor del tímpano (fi gura 8). La membrana timpánica se une al oído 

interno por los huesecillos, concretamente a través del estribo que está en contacto con la 

ventana oval (Bolliat, 1998). 
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Figura 8. Membrana timpánica 

Membrana timpánica 
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El yunque, martillo y estribo fonllan una cadena articulada que transmite al oído intemo 

las vibraciones sonoras que llegan por el aire, Las ondas hacen vibrar al tímpano; las 

vibraciones mueven el martillo que desplaza al yunque y al estribo que está conectado a la 

membrana oval y recibe estas vibraciones aumentadas en cinco decibeles (Anatomia del oído, 

n.d). 

Estructuras del oído interno: trompa de Eustaquio, órganos del equilibrio, cóclea y nervio 

auditivo, El aparato sensorial está fomlado por una cubierta ósea (el laberinto óseo) en la que 

se encuentra el laberinto membranoso, una serie de cavidades que forman un sistema cerrado 

lleno de endoli nfa (líquido ri co en po tasio). El membranoso está separado del óseo por la 

peri linfa (liquido rico en sodio). El laberinto óseo consta de dos partes: 1. La porción anterior 

es la cóclea y el órgano de la audición, Tiene una forma de espiral que recuerda a la concha de 

un caracol. 2. La porción posterior contiene el vestíbulo y los canales semicirculares y es la 

parte del equi li brio (Figura 9), 

o 
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Las estructuras neurosensoriales parti cipan en la audición y el equilibrio. Se localizan en 

el laberinto membranoso: el órgano de Corti se localiza en el canal coclear (Estrucplan On 

Line, 2000). 

Figura 9. Anatomía del oído 
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Fuente: Modilicada Fajardo, G; Chavolla, R. (2003). 
Otorrinolaringología. Hospital General de México 
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Aparato respiratorio inferior 

Son mult iples y frecuentes las lesiones que dañan el aparato respiratorio inferior como 

consecuencia de los riesgos qu ímicos y biológicos que existcn en los centros laborales. Por lo 

que es uli l conocer sus estructuras y funciones (Figura 10). 

Figura 10. Estructuras anatómicas del aparto respiratorio inferior 
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Tráquea. Se localiza a nivel de la sexta vértebra cervical y hasta la quinta torácica. Se divide 

en dos bronquios principales: el derecho e izquierdo. Tiene fonna de tubo y mide once 

centímetros de largo por 2,5 de diámetro. Está fomluda por una estructura de 20 anillos 

carti laginosos en fonna de e, que se encuentran incompletos en la parte posterior para impedi r 

la obstrucción por colapso. Se extiende desde la lari nge (en la base del cuello), hasta los 

bronquios (dentro de la cavidad del tórax). 
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Sus paredes internas se encuentran recubiertas por epitelio respiratorio (c iliada, cil índrico, 

seudoestratificado, con células cal icifonnes y glándulas productoras de moco) . Comunica la 

laringe con los bronquios, lo que pernlite el paso del aire. El patrón básico de ramificación de 

la zona conductora es dicotómico; tiene cama función, penniti r el paso del aire hacia los 

pulmones (Anatomia de Nariz y Garganta). La irrigación sanguínea proviene de las arterias y 

venas intercostales, así como del cayado aórt ico. La linfát ica de los ganglios paratraqueales y 

subcarinales (Costa, J, n.d). 

Bronquios. Son un sistema de tubos que conducen el ai re, penetran en el interior del pulmón y 

se div iden sucesivamente en conductos de menor cal ibre, hasta constituir los sacos alveolares 

que terminan en los al veolos. Estos se encuent ran en íntimo contacto con los capilares 

pulmonares, real izándose aquí el intercambio gaseoso. Son la continuac ión de la parte 

conductora del aire que va desde la tráquea hasta los alveolos. Se ramifica en dos bronquios 

principales: el derecho que se introduce en el pulmón del mismo lado en forma vertical; 

mientras que el izquierdo sigue una dirección más horizontal. Histo lógicamente son similares 

a la tráquea (Neuer. Atlas de Anatomía Humana). 

A continuación aparecen los bronquios lobares primarios: tres en el pulmón derecho y dos 

en el izquierdo. Estos ya no tienen un cartílago cont inuo aunque las placas formen un anillo. 

Siguen los bronquios lobares secundarios y terciarios. La porción distal al bronquiolo tenninal 

se denomina en conjunto; acino respi ratorio y se compone de lobulillos pulmonares. 

Finalmente los respiratorios tenninan en los sacos alveolares lugar donde se realiza la 

respiración o intercambio gaseoso entre la sangre y el aire. 

Los bronquios tienen un epitelio cilíndrico, ciliada, seudoestratificado, con células 

calicifonnes (Tabla 3). La submucosa cont iene glándulas productoras de moco y cuenta con 

una delgada capa de músculo liso y placas cartilaginosas (es En los bronquiolos, el epitelio se 

hace cúbico y contiene células productoras de moco denominadas de Clara, mientras que en 

alveólos el epitelio es plano (Aparato Respiratorio. Manual, n.d). 
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Tabla 3. Representación esquemática de las vías aereas y características histológicas. 

Estructuras 

Nariz 

Faringe 
Laringe 

~ 
Tráquea 

1 BronqUios 
principales 
Bronquios 
lobares 

Bronquios 
segmentarios 

Bronquiolos 

Bronquiolos 
terminales 

Bronquiolos 
respiratorios 

Conductos 
a tveottlres 

Sacos 
alveolares 

Citologia (epitelio) 

Epitelio respiratorio con células 
calicifonnes 
• Células ciliadas 
• Células no ci liadas: 
- Células calicifonnes 
- Células mucosas (secretoras) 
- Células serosas 
- Células en cepillo 
- Células endocrinas 
- Células basales 
- Células intennedias 

Epitelio respiratorio con células de Clora 
(sin células caliciformes) 
• Células ciliadas 
• Células no ciliadas: de Clara (secretoras). 

Epitelio respiratorio constituido 
principalmente por células de Clara 
(secretoras) y algunos células ciliadas. 

Células epiteliales alveolares escamosas 
(tipo 1), que cubren el 93% de la 
superficie alveolar. 

Células epiteliales al veolares cuboideas 
(tipo 11, productoras de surfactante), 
que cubren el 7% de la superficie 
alveolar 
Macro.f!Jgos alveolares. 

Histologla (paredes) 

Mucosa, epitelio respiratorio 
(seudoestr8tificado, ciliado, 
mucoso), glándulas. 

Mucosa, epi telio respiratorio o 
estratilicado, glándu las 

I Mucoso, epi telio respiratorio, 
placas cartilaginosas, glándulas. 

I Mucosa, epitelio respiratorio, 
anillos cartilaginosos, capa de 
músculo liso, glándulas. 

Mocosa. epitelio respiratorio, 
ausencia de cartllago y de glándulas. 

t C<'pa de músculo liso 

Mucosa. epitelio respiratorio simpte, 
menos ciliada. capa de mUsculo liso 

Mucosa, epitelio respiratorio cuboldeo 
simple, capa de músculo liso 

I 
Pared fomlada por anillos de 
entrada alveolares, capa epiteliol 
escamosa y surfactantc. 

Tabiques o septos interalveo lares 
cubiertos por epitelio escamoso, 
conteniendo capilares y 
surfactante. 

Fuente OIT, modificada. 

El epitelio de las vías aéreas (figura 11) sirve como barrera de separación entre la luz de 

dichas vías y el intersticio, modi fi ca la composición, el volumen del moco y es donde se lleva 

a cabo el transporte mucociliar. Produce péptidos ant imicrobianos y estímulos para la 

respuesta inflamatoria a materiales extraños. 
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Pulmones. Son dos órganos situados en su respectivo hemitórax y descansan sobre el 

diafrabrma. Están separados por el mediast ino, donde está contenido el corazón y los grandes 

vasos (aorta, cavas, arterias y venas pulmonares). El peso varía dependiendo de la cantidad de 

sangre que contengan en el momento de pesarlos. Unos 625 gramos el derecho y 567 el 

izquierdo. Cada pulmón está rodeado por una membrana serosa llamada pleura, que 

comprende dos hojas; una visceral que tapiza la superficie del pulmón, y la otra parietal que 

recubre la caja torácica. La cavidad pleural, que cont iene una ligera cant idad de líquido. 

El derecho se divide en tres lóbulos, el superior; cont iene los segmentos 1, 2 Y 3, apical, 

posterior y anterior respect ivamente. El medio; segmento 5: lateral y 6: medial; y el lóbulo 

inferior contiene los segmentos 6 a 10. El pulmón izquierdo tiene dos lóbulos; el superior 

contiene los segmentos 1 a 5 yel inferior 6 a 10. Los lóbulos, están separados en la superficie 

externa del pulmón por las cisuras interlobulares y cada segmento se encuentra recubierto por 

pleura visceral (Figura 12). 

Figura 12. División segmentaría y lobular de los pulmones . 

• . , 
,. 

Fuente: González, F. Suárez, J. (2008). Diagnóstico y 
tratamienlo en neumología. Manual Modemo, pp.5 

Cada pulmón recibe a través de su hil io un bronquio principal y una rama de la arteria 

pulmonar que se origina el1 el vent ri culo derecho y da origen a las dos arterias principales, una 

para cada pulmón. La división de éstas es paralela a los bronquios hasta llegar a los 

bronquiolos tenninales. El grosor de estas arterias es menor al de las sistémicas en la misma 
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proporción de diferencia de preS iones, es decir de 1 :5. Las arterias pulmonares suplen de 

nutrientes a los pulmones; este aporte se complementa en la vía aérea a parti r de las arterias 

bronquiales. La división de las venas es diferente, ya que se encuentra una vena entre dos 

pares de arterias. 

f isiología 

La función respiratoria se lleva a cabo mediante la participación coord inada de varios órganos. 

El pulmón es un intercambiador de gases que recibe aire y lo renueva continuamente por 

acción del fuelle torácico y, sangre que circu la entre los tejidos yel pulmón por acción de la 

bomba cardiaca. El objeti vo, es obtener energía (Figura 13). 

Por lo tanto, el organismo puede considerarse como una máquina de combustión que 

quema grasas e hidratos de carbono y obt iene la energía necesaria para realizar sus funciones. 

Este proceso consume oxígeno y produce anhídrido carbónico. El aire atmosférico suministra 

el primero y recibe el segundo. Mientras que la combustión ti ene lugar en las células. 

Así, la venti lación pulmonar es el mecanismo que desplaza volumenes de aire del ex terior 

a través de los bronquios para llegar a los alvéolos y viceversa. El objetivo es transportar el 

oxígeno hasta el espacio alveolar para que se produzca el intercambio gaseoso en el espacio 

capilar pulmonar y eliminar el C02 producido. 
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Figura 13. Estructuras involucradas en la función pulmonar 
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Lisboa, e, el al . Obtenido el13 de Agosto de 2009 en 
hito :lIescuela , med ,Rue ,cl/pu bl/AparatoRespiratorio/1 nd ice. hlml 

El oxígeno del medio ambiente ltega al alvéolo por efecto de la ventilación alveolar (V AJ Y difunde a 
través de la pared alvéolo capilar (oJ, pasa a la sangre capilar donde se une 8 la hemoglobina (Hb), 
que lo transporta de las arterias hasta llega r a los capilares ti sulares de todo el organismo, donde 
difunde hacia las células que lo consumirán. El CO2 producido en las células difunde a los cilpilares 
sistémicos y es transportado por las venas hasta el corazón derecho y de ahí al pulmón, donde difunde 
a los alvéolos. Para mantener la ventilación adecuada a los requerimientos metabólicos. Existen 
censores a nivel arterial que infonnan <1 los centros respiratorios de la P.0 2 y p.C02• 

La ventilación está regulada desde el centro respirato rio en función de las necesidades 

metaból icas, del estado gaseoso y del equilibrio ácido-base de la sangre como de las 

condiciones mecanicas del pu lmón-caja torácica. Es un proceso cíclico y consta de dos etapas: 

la inspiración, que es la entrada de aire a los pulmones (es un fenómeno activo) y la espiración 
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En la inspi ración los pulmones se llenan de ai re, se contraen los músculos intercostales y el 

diafragma, por lo que se aplana; ambos hechos hacen aumentar el volumen pulmonar. Durante 

la espiración los pulmones expulsan el aire al exterior. Es un movimiento pasivo en el que se 

relajan los músculos intercostales y el diafragma, disminuyendo el volumen de los pulmones y 

expulsando aire. Estos movimientos se repiten unas 18 veces por minuto en estado despierto. 

El mecanismo que da origen al paso de sangre por los capilares sanguíneos, que están en 

estrecho contacto con los alvcólos se denomina perfusión. El intercambio de gases entre 

alveolos y sangre (difusión). Los gases se distribuyen a través de la sangre a los tejidos. En el 

análisis de la. función y de la clínica habrá que diferenciar tres compartimentos (Figura 14) 

que, detemlinan su forma de funcionar, enfen11ar y manifestar su pato logía. 

Figura 14. Representación esquemática de los compartimientos pulmonares 

l.Vias aéreas, 2. espacios alveolares, 3 intersticio. 

Lisboa, e, et al. Obtenido el 13 de Agosto de 2009 en 
http://escuela.med.puc.cl/publ/AparatoRespiratorio/lndice.html. 

- Vías aéreas. Elementos de conducción entre el ambiente y los alvéolos. 

- Espacios alveolares. Área desti nada al intercambio de gases que se realiza a través de su 
revestimiento epitelial. 

- Intersticio pulmonar. Tejido de sostén que f0 I111a una vaina en los bronquios y vasos 

intrapulmonares y contiene diversos tipos de células como una red capilar que envuelve a los 

sacos alveolares. El funcionamiento de las vías aéreas se muestra en la tabla 4. 
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Tabla 4. Función de las v ías aéreas 

I EstruclUras Funcio'1cs Zonas Número de 
aereas gencración 

Acondicionamiento dc Acondiciona 
Nariz aire, temperatura y miento 

humedad. Aclaramiento 
de partícu las; 

Faringe conducción aérea. 
Laringe 

I l Tráquea Conducción O 

I \ Bronqu ios Dol 
principales 

,-;, Bronquios aire 
lobares Acondicionamiento de 5 

//\ 
aire, intercambio de 

Bronquios gases, aclaramiento 20 
segmentados lento de partículas. 

, 
Bronquiolos 50 , , , tenninales 

)~ 
Intercambio de gases, 

Bronquiolos aclaramiento muy lento 
respirmod os de pan ículas. Intercambio 20,000 

ji0 Conductos Do 
alveolares Intcrca mbio de gases, 50,000 

aclammiento muy leillO gases 

W de partículas 
Sacos 6,000,000 
alveolares 

Los desplazamientos p ro ducidos por la en trada y sal ida de aire pueden registrarse mediane un 

esp irómetro de agu a, al registrarse una curva durante la respiración espontánea, e n rep oso y en 

maniobras de inspiración y espiración m áxi mas, lo que pennite diferenciar varios elementos 

(Fig.15). 
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Figura 15. Vol úmenes y capacidades pulmonares. 

cv 
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Los ni veles de inspiración máxima, reposo inspiratorio y 
espinuorio, espimci6n máxima y colapso pulmonar detenninan los 
volúmenes de reserva inspiratoria (VRI), corriente (Ve), de 
reserva espiratoria (VRE) y residual (VR). La suma de distintos 
volúmenes resulta en las capacidades inspirslorias (el), residual 
funcional (CRF), vital (CV) y pulmonar lotal (CPT). 

Mecanismos de defensa pull11on ~lr 

El objet ivo de la respiración es obtener el oxígeno que el organismo necesita para mantener la 

vida. Pero lo que respiramos no es sólo oxígeno, ya que en el ambiente hay cantidades 

variables de polvos industriales, partículas y microorganismos (virus, bacteri as, hongos y 

parásitos). 

Las vías respiratorias cuentan con un sistema especializado para defenderse de las 

partículas nocivas del medio ambiente durante el proceso de la respiración. Estas pueden ser 

to leradas por el "huésped nonnal", pero cuando las concentraciones son elevadas o cuando las 

defensas están disminuidas (entre fumadores o quienes padecen enfelllledades 

eardiopulmonares), las partículas y microorganismos dañan el aparato respiratorio causando 
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enfermedad (Fishman, A. 1981; Green, MG.; Jacob, GJ.; Low, RB. ; Davis, GS. 1977; 

Reyool" Hy. 1987). 

Los factores ob ligados para que exista un mecanismo de defensa respi ratorio eficaz son la 

integridad anatómica del aparato respiratorio superior e inferio r. El diámetro aerodinámico de 

las partículas y el patrón respiratorio. Las vías por las que los microorganismos entran a los 

pulmones y causan infección son la inhalada, por inoculación di recta, hematógena, 

colonización de la vía aérea superior, de la mucosa respi ratoria y la aspiración de secreciones. 
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Figura 16. Mecanismos de defensa pulmonar 
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• •• 
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• 
~ Lámina propia 

Líquido alveolar y componentes del surfactante 
Inmunidad humoral 19O 
Inflamación (moléculas de adhesión, ci tocinas, 
FNT alfa FNI gama, MPC-I ) . 
Macrófagos alveolares enzimas (mucina, Ii sozima, 
transferrina, lacto fcrri na, Alfa uno antitripsina, peroxidasa 
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Mecanismos de depuración de la vía aérea 

l . Anatómicos. La integridad de las vías respiratorias supenores como inferiores, es un 

requisito para que se lleven a cabo los mecanismos nonnales de defensa pulmonar. Así como 

el diámetro de las part iculas inhaladas. 

a) ariz. Es la primera estructura anatómica por donde pasa el aire que respiramos. Entre sus 

funciones están la filtración , humidificación y calentamiento de l aire inspirado. Esta es tructura 

retiene el 99 por ciento de los gases solubles en agua que inhalamos (ejemplo ozono y dióxido 

de azufre). Mientras que el aire ademas es filtrado por las bibri sas que evitan la introducción 

de partículas de más de 15 micras a las vías respiratorias inferiores, quedándose en el tabique 

nasal y los cometes. 

b) Bronquios. Son estructuras tubulares cuya función es pennitir el paso del aIre que 

respiramos para que lo lleve a los alveolos. La ramificación de los bronquios se efectúa 

mediante la di sminuc ión del ca libre a medida que se alejan del cent ro, esto influye en los 

cambios del flujo de aire y en la dirección dc las ¡>811ículas inhaladas. Sin embargo, debido a la 

inercia las partículas tienden a conservar su dirección original, lo que pennite que sean 

eliminadas al chocar con las paredes bronquiales o la superficie alveolar. 

c) Diámet ro de las partículas inhaladas que llegan a las vías respiratorias inferiores. Las 

partículas del medio ambiente se transpol1an por la vía aérea y se depositan en las vías 

respiratorias o se eliminan dependiendo de su tamaño como se muestra en la figura 14. 
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Figura 14. Depósito de las partículas en la vía aérea 

Tamaño de las 
pa11ículas 

Micras 
~­Menores de 5 

I De 0.5 a 0.\ 

~ Entre 0.2 y 2 

Mayores de 5 

Estructura anatómica de 
depósito 

Sitio y mecanismo 

Vías aéreas distales y son 
ingeridas por los macrófagos 
alveolares. 

En conductos y paredes alveo lares 
I por movimiento browniano 

(col isiones moleculares de los 
gases en el momento de la 
difusión) y/o pennanecen 
suspendidas como aerosoles y 
vuelven a salir con el aire 
espirado. 

En la bifurcación bronquial , se 
impactan los microorganismos y 
partículas sobre las paredes 
mucosas por el flujo turbulento. 

Se depositan por sedimentación en 
I los bronquios a partir de la qu inta 

división bronquial, sobre lodo en 
la 15"y231

• 

Son atrapadas por la capa 
mucociliar y llevadas a la boca 
para ser eliminadas mediante la 
deglución o la expectoración. 

Fuenlc: Garcla, 2010 

d) Mecanismos d e filtración y sedimentación. Un porcentaje de partículas suspendidas cn cl 

aire que oscila entre el 70 a 80, son eliminadas por los mecanismos de filtración y 
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sedimentación, sobre IOdo las mayores de cinco micras. El flujo turbulento de la bifurcación 

bronquial y el moco favorecen la impactación y eliminación. 

e) Moco. Es el mecamsmo que mantiene la vía aérea li bre de part ícu las nocIvas. Está 

constituido por agua (95% o más), l11ucill8 (2.5 a 3 por ciento), cJectrolilos (1 -2 por ciento) y 

proteínas (glucoproteínas e inmunoglobu li nas). Es secretado continuamente y puesto en 

movimiento hacia los extremos de la nasofari llge por los ci lios de las células epi teliales, esta 

acción transporta las partículas de su superfic ie a una velocidad de 4.8 mm por minuto en la 

nariz y 2 1. 5 mm. por minu to a nivel traquea l. 

f) Transporte Itlucociliar. Está constituido por cé lulas epi teliales ci liadas (cada célula cuen ta 

con 200 cilios) que, junto con el moco, recubren la capa interna de la mucosa del aparato 

respiratorio, excepto en la zona de difusión. Factores como las toxinas bacterianas, el alcoho l, 

el monóxido de carbono, dióxido de azufre, de nitrógeno y el ozono, además del hUl110 del 

tabaco y contaminantes; inhiben el movimiento ciliar. Las infecc iones respiratorias virales y 

bacterianas, d isminuyen o parali zan el movimiento de las células ciliadas. 

g) Enzim:\s. Proteínas producidas por las célu las que catalizan las reacciones químicas de la 

materia orgánica. La deficiencia o saturación de enzimas [lisozima y mucina son las 

encargadas de dar consistencia al moco. Transferrina y lactoferri na; con acción 

bacteriostática], se han asociado a una mayor predisposición para el desarrollo de infecciones 

bacterianas. 

La alfa uno antitripsina es una proteína que tiene su origen en el plasma y se encarga de 

inactivar enzimas lisosomales (proteasas y antipro teasas), co lagenasa, plasmina, trombina y 

factores qu imiotácticos que pal1icipan en la reacción innamatoria. Su ausencia genét ica o por 

inhib ición (debido al humo del tabaco) lleva a un desequilibrio enzimático en relación 

c\astasasJanticlastasas con destrucción de las paredes alveolares y enfisema pulmonar. 
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En la sali va se encuentran antones (yoduro o tiocianato) y un sistema antibacteriano 

basado en peroxidasa (H202), generado por bacterias de la fl ora oral, en especial 

slreptococcus milis cuyo resultado es la inhibición de bacterias como E. eoli. S. Aurells y 

algunos hongos. 

h) Flora nonmll de las vías aé r eas superiores . Está constitu ida por Staphylococc/ls 

epidermidis que interfiere con el crecimiento de Slaphylococclls aurell$ y el del StreptococclIs 

viridans, que previene el desarrollo de Streptococcus pneumoniae. 

i) Reflejos. Los del estornudo y tusígeno se desencadenan al estimular los receptores de la 

mucosa nasal en el primer caso, laríngeo y traqueobronquial en el segundo. Ambos 

constituyen una respuesta inmediata a la agresión de aparato respiratorio superior e inferior 

por partículas o sustancias químicas (Oreen, Jacob, Low, Davis, t 977). 

Mecanismos de la vio aé rca con intcl"cmnbio gaseoso 

j) Líquido alveola r. Es secretado continuamente por los neumocitos tipo 11. Contiene grandes 

cantidades de Iípidos y proteínas. Su función principal es la fonnación del agente tensioact ivo, 

que evita el colapso alveolar. Como oxidante neutraliza algunos gases contaminantes, atrapa 

partículas de polvo y microorganismos facilitando la fagoci tosis. 

k) Macrófagos alveola res y fagocitosis. La inflamación es un mecanismo protector de los 

tejidos. Una vez que existe el estímulo se liberan mediadores que inician el proceso de 

fagocitosis: vasodilatación, con tracción de las células endoteliales y sa lida de líqu ido 

intravascular. Existen moléculas de adhesión que están implicadas en el proceso inflamatorio 

durante las fases temprana y tardía. 

Las bacterias y partículas que atraviesan las defensas de las vías aéreas superiores llegan a 

los alveolos y son recibidas por los macrófagos, células reticuloendoteliales especializadas, 
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que fagocitan o ingieren las partículas. Lo cual significa quc las bacterias se adhieren a la 

superficie ce lular, iniciándose In opsonización, cubierta de anticuerpo de la bacteria que 

pennite la fagocitosis y (Hannsen, Muggcnburg, Snipes, Bice, 1985) la rodean mediante la 

fonnación dc seudópodos. 

Mecanismos inmunológicos de defcnsa pulmonar 

La inmunidad natural se divide en pasiva y activa. Un ejemplo de la primera son las lágrimas y 

la segunda está dada por la fonnación de anticuerpos después de la exposición a algún 

antígeno, proveniente del medio ambiente . 

e) Respues ta inlllune. Existen dos tipos: la humoral, donde el antígeno es reconocido por 

linfocitos B y que casi siempre necesitan la colaboración de los T (ayudadores o supresores), 

además de la participación de la inmunoglobulinas (IgM, IgO, IgA e IgE) y la respuesta 

inmune celular, el antígeno es reconocido por estos últimos (T). 

Se distinguen varias células con funciones diversas: efectoras, citotóxicas, supresoras, 

cooperadoras y de memoria. Los fac tores del huésped que afectan la respuesta del aparato 

respiratorio a la ab'Tcsi6n son: 

Mal uso o abuso del tratamien to con oxígeno (por exceso de rad icales lib res). 

La desnutrición. 

Inmunodeficiencias congénitas. 

Inmunodeficiencias adquiridas. 

Infecciones en otros sitios. 

Enfennedades predisponentes (diabetes, ci rros is hepática, colagenopatías, \i nfamas). 

Uso de inmunosupresores. 

Toxicomanías. 

En conclusión, las defensas pulmonares deben considerarse como un sistema in legro que 

involucra mecanismos loca les y sistémicos, cuya fi nalidad primordia l es evitar la agresión al 
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organismo por partículas nocivas diversas, incluyendo la inhalación de agentes virulentos para 

evitar enfennedades respiratorias (Hannsen, Muggenburg, Snipes, Bice, 1985). 

Depósito y distribución de los tóxicos inhalados 

El daño pulmonar depende de las características de las partículas (tamaño y solubilidad en 

agua) y del tipo de estructura o células lesionadas. La mayoría de las que se acumulan en las 

fosas nasales y oro faringe son expectoradas o deglutidas, las que penetran a los pulmones, son 

eliminadas por el sistema mucociliar y los macrófagos o son derivadas al sistema linfático. 

Desde la laringe a los bronquiolos existe una mucosa con epi tel io mucoc il iar que elimina 

alrededor de ochenta por ciento del polvo que penetra a través de fosas nasales. En casos de 

enfennedad respiratoria crónica, esta mucosa sufre cambios que alteran el transporte de las 

partículas. Las porciones tenninales de las vías aéreas están recubiertas de epitelio de células 

cuboides o planas, las cuales pueden sufrir cambios estnlcturales y funcionales por exposición 

a sustancias tóxicas y humo del cigarrillo. 

La inhalación de sustancias tóxicas produce acumulación de macró fagos en los alveolos 

pulmonares (dependiendo de la sustancia) y neutrófilos que alteran la penneabilidad de la 

mucosa y facilitan la penetración de tóxicos a la sangre y los tejidos. La vida media para la 

eliminación de la mayoría de las partículas extrañas al sistema respiratorio, oscila entre 20 a 

30 días; mientras que las sustancias remanentes pueden requerir años (Fraser, 1992). 

Los traumatismos, la aspiración de liquidas y la inhalación aguda o crónica de aire 

contaminado, incluyendo el aire muy caliente, son circunstancias en las que puede sobrevenir 

una lesión del aparato respiratorio y pueden considerarse como accidentales; en cambio, la 

inhalación crónica de agentes nocivos, a veces en concentraciones por debajo de los límites 

pennisibles pueden dar lugar a enfennedades respiratorias ocupacionales. 

La irritación que ocurre por la inhalación de sustancias tóxicas se debe a la estimulacióll de 

las tenninaciones nerviosas del epi telio y de un reflejo, en el que participa el nervio 
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neumogástrico que induce a la mayor producción de moco, aumento del tono del músculo li so 

bronquial y tos. A esta acción por estímulo mecánico, debe sumarse la que químicamente 

tengan las sustancias al disolverse en el agua extracelular o al penetrar u las células, cualquiera 

que haya sido su vía de inf,rreso al organismo (Corzo, 2005). En la tabla l se describen las 

características de algunas sustancias tóxicas comunes sobre el lugar de depósito y grado de 

solubilidad. 

Tabla l. Sitio de depósito de los tóxicos en el sistema respiratorio 

Grado de 
solubilidad 

Alto 

Moderado 

Bajo 

Ejemplos 

Amoniaco 
Fonna1dchido 

Cloro, dióxido de sulfuro 

Óxidos nitrosos, fosgeno 

Lugar de deposición 

V ías aéreas superiores 

Vías aéreas superiores 
e inferiores 

Pequeñas vías aéreas 
y alveo los 

Fuente: Corzo. 2005 
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2.1 Abordaje diagnós tico 

A efecto de corroborar que una enfennedad fue adquirida en el trabajo o exacerbada duran te la 

jornada laboral, es necesario que exista una relac ión causal, por 10 que hay que interrogar 

sobre los procesos de trabajo, los riesgos y exigencias del puesto. Para ello la herramienta a 

usar es la historia clínica. 

1. Historia clínica 

Es el instrumento indispensable para obtener un diagnóstico. En el caso de las enfennedades 

adqui ridas o exacerbadas en el trabajo es requisito conocer los factores relacionados con la 

ocupación (Harber, Schenker, Balmes, 1996; Newman, 1995; Timmer, Rosenman, 1993; 

Maldonado, Mendez 1998). Se busca infonnación sobre los trabajos previos yel actual; el tipo 

de trabajo que realiza, el proceso, la maquinari a y las sustancias químicas o polvos a los que 

ha estado y está expuesto; así como, el tiempo de exposición, tanto en horas al día como en 

años (Redlich, 1998). 

La infonnación a recabar se muestra en la tabla 1. Otras exposiciones de interés son el 

tabaquismo, la exposición al humo de leña y su intensidad. Esta últ ima se detennina mediante 

el indice horas/año: número de horas al día expuestos al humo de leña, multip licado por los 

años de exposición. Un índice de mas de 200 hrs año es factor de riesgo para EPOC 

De igual importancia es la investigación detallada del medio ambiente y del sitio de 

trabajo, como de los materiales con los que se trabaja; datos útiles para corroborar la 

causa lidad laboral y la toxicidad de las partículas: la forma, tipo, procedencia, fuente y acción 

de los contaminantes (Mal donado, Méndez. 1999). 

Sólo algunos trabajadores desarrollan enfenlledad ocupacional y otros no, lo que dependerá 

de factores genéticos, la edad, los hábitos personales (tabaquismo, alcoholismo, el uso de 

drogas); así como, exposiciones previas y la morbilidad. La contaminación ambiental, la del 

hogar y otras act ividades que desarrollen en su tiempo li bre o si existe exposición a alergenos. 
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Tabla 1. Historia clínica 

Datos generales 

Id enlifiellción 
- Nombre 
- Edod 
- Sexo 
- Escolaridad 
- Ocupación actual 
- Características de 

la vivienda 

Ant ecedentes heredo 
ramiJiures 

>----
An tecedentes ambient ales 

r n;"o'¡" de empleo, 
anteriores y actnall's 
co mo exposiciollcs 

Dieta 
Mascotas 

Consideraciones genemles y sobre el tmbajo 

Acti vidades deltrabajodor en su tiempo libre 
Pasmicmpos 

Enfennedndes en la fam ilia. 
Enfermedades familia res que alteren la oudición. 
Cáncer, tipo y actividad laboral de quien lo presentó. 

Describir e l lugar de residencia. Cercanía con fabricas, a qué distancia, cómo se 
llaman, qué producen y cuál es el contaminante que emiten. Vive en zona ruidoso. 

Nombre de cada empresa donde trabaj ó y labora actualmente. 
Años de empleado, fechas de inicio y término. 
Actividad productiva o de servicio que lleva a cabo. 
Descripción del proceso de trabajo (Qué hace. como y COIl qué) 
Rotación de puestos y describir la actividad se real iza en codo puesto. Rotación de 
tumos y hororios. 
Riesgos en cada puesto: fisicos, químicos, biológicos, sicológicos, sociales y 
mecanicos. 
t-,'Iaquinaria empleado para trdbajnr. 
Uso de protección respiratoria en cl trabajo o de otro lipo. 

Exposición específica en el { Gases, solventes, metales, polvos, humos, bactcrias, virus, hongos. 
luga r de IrIlbajo y tiempo de Otros químicos: plásticos, pesticidas, agentes corrosivos. 
el:poslcló n 

Otros anlcccd entcs 
- Exposición 01 humo de leña, 
- Tabaquismo (paquetes/ai\o) 

Antecl'dl'ntcs patológicos 

Sílllomas de vías 
respinllorias SUI)(~rio res 

- Inicio, tcmporalidad 
- Asociación con el trabajo 

Índice de exposición nI humo de lena: númcro de horas al día muiliplicadas por los 
años que estuvo expuellto. Se expresa en (hn;. fono). Más de 200 hrs. lano es riesgo 
para EPOC. 
Indíce de tabaquismo: número de cigarros que fuma al día multiplicado por los años 
de fumar, dividido entre 20. Se expreso como (paq/ano). 

Ca morbilidad general y enfenlledodes pulmonares previas. 
Enfermedades exantemáticas (algunas ocasionan daño al oído) 
Acúfcnos, vértigo (mareo). J Otalgia, otitis, cirugía, TCE (Iraumatismo cnlneo encefálico). 

¿El pac iente piensa que alguno de sus síntomas está relacionado con el trabajo? 

¿Cuándo iniciaron y si los relaciona con el trabajo'! 
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- Ardor faringeo 
- Disfonia 
- Pérdida del o lfato 
- Epistaxis 

1- Rinorrea 
! • Hipoacusia 
1- Tinitus 

Lnferlo l'cs 
• Tos: aguda o crónica 
- Expectoración: color, 
cantidad, 
l. Disnea: grado, tiempo de 

inicio, constante o sólo con 
actividades 
• Hemoptoicos o hemoptisis: 
cantidad, frecuencia, fccha de 
inicio 
- Dolor torácico: tipo, 
localización, intensidad, 
irradiaciones. 
- Cardiovasculares: 
palpitaciones, do lor torácico 

I 
preco~di.al , ortopnea, disnea 
paroxlstlca nocturna 
• Sistemicos: pérdida de peso, 
cantidad y en qué tiempo 

Tratamientos previos 

lNombre. firma y fecha 
De quien la elabora 

¿Antes de entrar a trabajar los presentaba? 

¿Disminuyen en días de descanso o cuando tiene vacaciones? 

¿Reaparecen o aumentan cuando al regresar al trabajo, después de los fines de 
semana o de un periodo vacncional'l 

¿Los compañeros del mismo puesto de trabaj o se quejan de los mismos signos o 
sínto mas? 

I ¿Cuántos d ías faltó al trabajo y por qué? 

¿Realizaba otras actividades laborales fuera de su jornada de trabajo noonal? 

Es importante hacer una semiologln deta llada de los síntomas respiratorios y 
cardiovasculares, pero deberó interrogarse el resto de los aparatos y sistemas, 
incluyendo los gincco-obstétricos para las mujeres. 

Otros: infecciosos, fac tores fisicos, trauma repetiti vo, estrés. 

Gnrda, 2010 

En la exploración fi sica se realiza una inspección general cuidadosa, se busca la presencia 

de dificu ltad respi ratoria, el uso de músculos accesorios de la respiración, cianosis y dedos 

hipocráticos. En la piel, ojos, fosas nasales y oro faringe buscar signos de irritación y/o úlceras, 

A la auscultación pueden encontrarse: estertores roncus, crepitantes, subcrepitantes, sibilantes 

y frote pleural. La insuficiencia ventricular derecha, generalmente, está asociada con la 

presencia de cor pulmonale. como compl icación de ulla enfennedad pulmonar crónica severa 

e hipoxemia y se puede encontrar edema de miembros inferiores. 
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Exámenes de labora torio y toxicológicos 

Es conven iente solicitar en la primera valoración médica los exámenes generales más comunes 

como son: la biometría hemática para conocer los niveles de hemoglobina, hematocrito y 

glóbulos blancos. Química sanguínea, electrólitos, perfil de líp idos, pruebas de 

funcionamiento hepático y examen general dc orina. Otros se efectuarán de acuerdo al caso. 

La medición de oxígeno con el oxímetro de pulso, es útil , pero si el caso lo requiere, pedir 

gases en sangre arterial. No siempre las pruebas toxicológicas son de ayuda diagnóstica. 

Algunas susloncias no penetran en concentraciones importantes; mientras que otras, una vez 

que se encuentran en sangre se metabolizan o pennanecen un tiempo variable. Algunos 

Illctabolitos se usan como indicadores de efecto biológico del lóx ico, lo que ayuda a 

detenninar el efecto causa l. 

Exámencs de gabinetc 

n) Es tudios de imugen 

Se so li cita una radiografia de tórax postcroantcrior y lateral para la evaluación inicial de todo 

enfenno con sospecha de enfel111edad pulmonar o existen dudas. Es el método diagnóstico mas 

importe en la neumoconiosis. Bajo ciertas circunstancias puede ser sugesti va y su fi ciente para 

el diagnóstico de alguna enfemlcdad ocupacional. Un ejemplo es la silicosis, la de los 

trabajadores del carbón y la asbestosis en donde se encuenlran hallazgos sugesti vos de estas. 

Así por ejemplo, las opacidades redondas pequeilas, las lesiones fibróti cas masivas 

progresivas en las zonas superiores y la calcificación en "cascara de huevo", son sugestivas de 

silicos is. Las placas pleurales bilaterales y las opacidades lineales irregulares pequeñas difusas 

en los lóbulos inferiores de asbcstos is. Sin embargo, los hallazgos pueden ser no específicos 

como en la asbestosis sin placas pleurales o las adenopatias hi li ares o nodulos difusos por la 

enfennedad por berilio, identificadas como caracerísticas de la sa rco idosis. Bajo estas 

consideraciones la OIT propuso una clasificación unifonne y sistematica para evaluar las 
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radiografias de enfennos con neumoconiosis con fines de estudio epidemiológico, evaluación 

clínica y vigilancia de profesiones industriales (F ishman, 2008). 

La clas ificación estándar (tabla 2), fue desarrollada en 1950 y desde entonces se han llevado 

a cabo revisiones posteriores, las últimas en 1980 y 1998. Es ampl iamente usada en Estados 

Unidos y junto con la NIOSH y el Colegio Americano de Radio logía se ha difundido en cursos 

para certificar lectores. 

El objeto de la clasificación es codificar las anomalías de manera sencilla y reproducib le. 

Se evaluan las cualidades técnicas y de aceptabilidad (1.buena, 2.aceptable, 3.mala y 

4.inaceptable). No define entidades patológicas ni toma en cuenta la capacidad para trabajar. 

Tampoco implica definiciones legales con fines de indemnización ni un nivel en el que sea 

aplicable una indemnización. Se uti liza para describi r y registrar de fonna sistemática, parte de 

la infonnación necesaria para va lorar las indemnizaciones. 

Su uso podría conducir a una mejor comparabilidad de las estadísticas sobre neumoconiosis 

entre países. 

Las radiografias a clasificar se hacen con referencia sistemática a un juego de 22 placas 

estándar proporcionadas por la OIT. Donde además es necesario prepararse como lector y ser 

certificado. Si el lector intenta clas ificar una placa sin hacer referencia a alguna de las placas 

estándar, no debe reali zar ninguna mención del examen en relación con dicha clasificación 

internacional. La posibilidad de desviación respecto a la clasificación por exceso o defecto es 

tan aniesgada que la lectura no debe utilizarse, al menos para investigaciones epidemiológicas 

o para comparabilidad internacional de estadísticas sobre neumoconiosis. 

Se usa la misma clasificación para las imágenes de otras enfermedades broncopulmonares 

intersticiales, distintas de las neumoconiosis, que dan representaciones semejantes 

(Ma1donado, Méndez, 1999). 

135 



En México es esta clasi ficación cualitativa y cuantitativa no es de uso regular en la 

practica diaria. En el IMSS, no es un método ruti nario en los casos con neumoconiosis y en 

otras instituciones como el INER tampoco. Algunos motivos se deben a que no ex isten 

recursos humanos (lectores certificados) ni técnicos (paquete de las 22 rad iografi as) para su 

interpretación y la in vesti gación es escasa. 

Tabla 2. Clasificación de anormalidades de l parénquima de la Intemational Labor Office 
(ILO). 

Opacidades pequeñas (:510 mm dI.' d lá mecro) 

Redondead us 
p Diámetro de ~ 1.5 mm 
q > 1.5-3.0 mm 
r> 3.0-10.0 mm 

Irregulares 
s DiámetrO :5 1.5 111111 

t > 1.5-3.0 ml11 

u > 3.0-10.0 mm 

G r a ndes (> 10 mm de diá meCro) 
A Diámecro < 10-50 mm u opacidades múltiples, cada uma > 10 mm, combinados .::: 50 mm 
B ~ 50 mm u opacidades ml¡ltiples con diómetros combinados ~ Área del16bulo superior derecho 
e Una sola opacidad o "lirias opacidades grandes > nrea del16bulo superior derccho 

Prorusión d e opacidades pcquef¡as 
Categoría Descripción 

O Opacidades pequel1as ausentes o menos profusas que en la cUlegoría 1 
I Pequeñas pero pocas en numero, marcas pu lmonares norma les no ocultas 
2 Numerosas, pequeñas, marcas pulmonares norma les por lo comun parcialmente ocultas 
3 Pequei'las muy numerosas, marcas pulmonares normales más ocultas 

Esca la de prorusión 
OJ- 010 0/ 1 
1/0 111 1/2 
2/ 1 2/2 2J3 
3/23/33/+ 

U. escala de profusión de 12 puntos permite el reconocimiento de un continuo de cambios. El primer número 
represencala cntegoria elegida. El segundo número representa una cQtegoría alternativa seriamente considerada. 

lntemational Labour Office. Guidline for the use o f lLO intemat iollal 
classificntion or rudiographs of pneumoconioses, revised edition. 
Occuputional Safety 8nd Health Series No. 2. Geneva: Intemationsl 
Labour Office, 1980 
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Tomografía computarizada de a lt a resolución (TCAR) 

Asociada con la hi storia ocupacional y los estudios de función pulmonar bri ndan una adecuada 

sensibi lidad con buen rendimiento diagnóstico de los di sti ntos patrones de enrennedad y sus 

complicaciones (Carrillo et al , 2008). 

Actualmente tiene más valor diagnóstico que la radiografia de tórax posteroanterior 

(Corzo, 2005), debido a que en esta última no se diagnostican del 10 al 15 por ciento de los 

casos de enfennedad documentada por patología (Harber, Schcnker, Balmes, 1996). En la 

tomografia se localizan estructuras anatómicas finas, engrosamiento o placas pleurales, con lo 

que aumenta la sensib ilidad para el diagnóstico de neumoconiosis (Kreel , 1976; Hosoda, 

Saito , Hachi ya, Chiba, Chikauchi , 1989). 

Su uso es mayor en la evaluación de pacientes con enfennedad pulmonar intersticial, 

principalmente asbestosis (Suc, Oren, Hansen, Wassennan. 1987; Cotes J E. 1988). El estudio 

pennite una mejor visuali zación del parénquima pulmonar; de los cambios morfológicos en 

los lóbulos secundarios del pulmón o una lesión temprana característica de fibrosis pulmonar 

(Suganuma el al. , 2001). 

En tre las recomendaciones técnicas se menciona que las lomas sean de 1-2mm. El tórax 

debe contener de 12 a 15 imágenes con uno a dos cm. de intervalo . Para el parénquima 

pulmonar con ventana, de 1000- 15, 000 HU Y el nivel de ventana recomendado es de 600 a 

800 (Suganuma el al. , 2001). 
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Pruebas de función respin toria 

a) Espirometría 

¿Qué es? Un estudio útil que mide la función pulmonar, establece el diagnóst ico, la severidad 

y el pronóst ico de las enfemledades pulmonares. La técnica es sencilla, reprod ucible y 

objet iva. Se recomienda efectuarl a pre y post broncodilatador y los valores se expresan en 

cifras abso lutas y como porccntaje del predicho. Es recomendable que sea la primera prueba a 

realizar en la evaluación pulmonar de los trabajadores. 

¿Qué mide'! Tres parámetros: vo lúmenes pulmonares dinámicos, volumen espi rado en un 

tiempo dctenn inado y flujos aéreos. Los más frecuentes se describen en la tab la 3. 

Tabla 3. Variables de la espiromet ria 

Parámetro y 
abreviaturas. 

Capacidad vital 
forzada 

(FVC) 

Volumen 
espiratorio 
forzado en el 
primer segundo 

(FEV,) 

Relac ión de 
FEV, dividido 
entre la FVC 

(FEV,IFVC) 
Flujo espiratorio 
máximo o pico 

(FEM, PEFo 
PEFR) 

Flujos 25, SO, 
75% 

Delinición 

Representa la cantidad máxima lota l de aire espirado, después de una inspiración 
máxima. Se expresa en lilros. Es una prueba estática ya que, no tOll1a en cuenta la 
cantidad de tiempo que dura la prueba. 

Es el volumen de aire exhalado que logra espirar el pacienle de manera forzada en el 
primer segundo de la maniobra (FVC). Se expresa en litros. 
Es Ílli l para valorar enfennedades obslruclivas. El FEV, pcnnite clasi ficar la 
severidad de la enfermedad obstructiva. Un valor de SOO.!o ó más se considera 
nonnal. 
La severidad de la obstrucción es leve (VEF, de 70 a 100%), moderada (60-69%), 
moderadamente grave (50-59%), grave (3.5-49%), muy grave «35%). 

Es la variable utilizada para definir obstrucción. 
En el caso de EPOC se considera una relación menor a 70. 
El limite de nonnalidad varia de acuerdo a la edad y genero. Así para las mujeres de 
40 años es de 72 en hombres es de 70 y para las de SO años es de 63 y hombres 62. 

Flujo m3x imo de aire alcanzado con un máximo esfuerzo, paniendo de una posic ión 
de inspiración máxima. Se expresa en li tros por segundo. 

El fluj o medio más importante es e l 25 y el 75% de la capacidad vitll l, denominado 
flujo medio mesoespiratorio o MMEF. 

Flujo med ido al 50% de la capacidad vital, ME F50; al 25%. 
Los valores de flujo se expresan en litros por segundo y porcentaje. 
Debido a su gran variabilidad, se consideran nomlales cuando superan el 65%. 
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¿Con que se hace y cuál es la técnica para realizarla? 

Con un espirómetro (figura 1). Equipo que registra la cantidad de aire que un sujeto inhala o 

exhala, así como la velocidad a la cual dicho aire es desplazado hacia fuera o dentro de los 

pulmones. 

Figura 1. Espirómetro de turbina 

Nuevos espirómetros. La tecnología de medición de la cspirometria ha cambiado. Mientras 

que los espirómetros de neumotacografo se cali bran todos los días por ser sensibles a su 

manejo y porque los resultados pueden ser erróneos debido a la amplia variab ilidad entre cada 

prueba. 

Recientemente se han introducido equipos diseñados para trabajar en condiciones extremas 

y que no se descalibran, por lo que no es necesario ca li brarlos a diario sino solo una vez al 

ailo. 

Técnica. Se efectúa en fonna protocolizada de acuerdo a los estándares establecidos y se le 

pide al trabajador que exhale tan fuerte como pueda, después de haber realizado una 

inspiración profunda. El esfuerzo se denomina maniobra espiratoria forzada (CDC, 2007). En 

1994, la Sociedad Americana del Tórax (A TS) dio a conocer las recomendaciones para 

realizarla. Los registros que se obtienen se llaman espirogramas que consisten en dos curvas; 

la de flujo volumen y volumen tiempo como se muestra en las figuras 2a~d. 
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Quien la realice deberá estar entrenado para la obtención de resultados confiables. Una 

preparación y asesoramiento deficiente puede afectar de manera adversa los resultados. 

¿Cómo se hace la prucba post brollcodilntador? 

Se administran cuatro dosis de salbutamol (400 microgramos) o 160 de ipratropio a intervalos 

de 30 segundos. Después de 15 minutos de haber administrado el primero y 30 para el 

segundo, se realizan tres maniobras más de FVC que sean aceptables y repetibles. 

Una mejoría de 12 por ciento y más de 200 mI se considera como respuesta positiva al 

fánnaco; es decir que existe respuesta al broncodilutador. 

Figuras 2a - d. Curvas flujo volumen y vo lumen tiempo 
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Figura d, 
Patrón obstructivo 
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La gráfica fluj o vo lumen. En el eje vertical se presenta el fluj o espiratorio y el volumen en el 

horizontal. La curva es útil para evaluar el esfuerzo inicial del paciente. La fase espiratoria es 

de forma triangular, tiene una ascenso vertical y tennina en pico llamado fluj o espiratorio 

máximo o pico (FEM o FEP). La fase inspirato ri a es semicircular y no siempre se presenta ya 

que con frecuencia se rea liza sólo la espiración. En la curva se identifican la CVF en el eje 

horizontal y todos los flujos espiratorios, excepto el FEV f (Figura a). 

Gráfica volumcn ticmpo. Representa el tiempo en el eje horizontal (X) en segundos contra el 

volumen en lilros en el vert ical (y), Un esfuerzo aceptable muestra un incremento brusco en el 

volumen durante el primer segundo de la espiración. Posteriormente, la curva hace una 

transición en forme de rodilla entre los segundos 1 y 2 Y finalmente una meseta donde no hay 

incremento significativo de volumen, La mayoría de los adultos alcanzan la CVF antes de los 

seis segundos; algunos adultos mayores o personas con obstrucción al flujo aéreo requieren 

más de 10 segundos de espiración, En esta gráfica se identifican la CVF. el FEV¡ y el tiempo 

de exhalación forzada (Figura b), 
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La Sociedad Americana de Tórax (American Thoracic Society.ATS) ha propuesto la 

estandarización y calibración de los instrumentos y las práct icas espirométricas. El documento 

de la ATS, estandari zación de la espirometría 1994, una actuali zación (CDC, 2007) señala las 

consecuencias si la precisión y la exactitud no se mantienen. 

Debido a su ut il ización para influir en decisiones acerca de los indi viduos, algunas dudas 

recurrentes son: ¿Presenta el sujeto suficiente evidencia de una prueba pulmonar alterada para 

prohibirsele trabajar en detenninado empleo? ¿Deberá un tratamiento ser iniciado o 

continuado? ¿Califica para una compensación del seguro por incapacidad, sobre la base de una 

alteración de sus pruebas de función pulmonar? Las respuestas, basadas en las maniobras de la 

espirometria, pueden tener un cfecto en el esti lo de vida, como en el tratamiento futuro. 

¿Cómo se interpreta? Se considera la morfología de las curvas flujo· volumen (FV), volumen 

tiempo (VT) y las cifras obtenidas. Se verifican los criterios de aceptabi lidad, si es repetible y 

la calidad para interpretarla. 

Criterios de nceptabilid:ld. Consisten en que el in icio sea adecuado: 1. Elevación abrupta y 

vertical en la curva fluj o volumen. 2. Que la terminación sea adecuada; sin cambios >25 mL. 

por al menos 1 segundo en la curva VT y la duración de la espi ración sea al menos de 6 seg. 

(~ I O años) y de 3 seg. en < I O afias. 3. Que la curva FV se encuentre libre de artefactos: Sin 

tenninuc ión temprana, tos, cierre glót ico, esfuerzo variab le, exhalaciones repetidas, 

obstrucción en boquilla o fuga alrededor de la misma y sin errores de línea de base (sensores 

de flujo) (Departamento Ciencias Fisiológicas, 2004). 

Pura evaluar la repctibilidad se requieren tres mnlliobras de FVC aceptables: 

l. Se ap lica para FVC y FEV, 

2. Se eligen las dos maniobras más altas dc FVC como de FEV l. La di fe rencia entre los 

dos valores más altos debe ser <0. 15 L (150 mL) o 5 por ciento del valor absoluto. 

2. Espirometrías con repctibilidad > I SO mL son más variables. 
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Si no se cumplen los dos criterios hacer hasta 8 y elegir los mejores (ATS-ERS, 2005). 

Calidad de 1u prueba. Se detenn ina si la prueba cuenta con tres maniobras de FVC 

aceptables y son repetibles. Se han descrito seis grados que van del A, muy aceptab le y 

repetible al F que cOITesponde u una prueba inadecuada (Tabla 4.). Cuando la ca lidad es mala, 

los resultados son menos concluyentes o poco confiables. 

Tabla 4. Clasificación del grado de calidad de la espirometría de acuerdo al número de 
maniobras aceptab les y a su repetibilidad. 

Grado 
Maniobras Aceptables AFEV I y AFVC 

Interpretac ión 
de calidad 

A 

B 
e 
D 
E 
F 

3 < 150mL Muy aceptable y muy repetib le 
(estándar internacional) 

3 <200 mL Aceptable y repetible 
2 <200 mL Menos aceptable y repetible 
2 >200 mL Menos aceptable y variable 
1 Inadecuada 
O Inadecuada 

Vazquez. J, et al, 2005. ALAT. Interpretación de pruebas de función 
respiratoria por el médico 

Para decidir si una espirometría es normal o anormal se comparan los valores encontrados cn 

el paciente con los normales para una persona sana no fumadora de la misma edad, talla y 

sexo. Algunos ejemplos se muestran a continuación. 

En la figura 3 se muestran un ejemplo de espiromctría no aceptab le y en la 4 con patrón 

obstructivo de diferentes grados. Mientras que en la 5 se ejempli fica el de tipo restrictivo. 
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Figura 3. Espirometría no aceptable 

a. Curva flujo volumen con interferencia b.Curva volumen tiempo con espiración de 

en la curva por las menos de seis segundos. 
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Figura 4. Espirometrias con patrón obstruclivo de diferente grado. 
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Figura 5. Espi rometría con patrón reslrictivo 
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Se observa que la curva muestra un ascenso brusco y vertical, con descenso también vertical, que difiere del 
patrón nomlal y del obstructivo. 

¿Con qué frccucnci~l se recomiendll hacer la cspi ro mctr ía? Dependerá de los niveles de 

exposición a los contaminantes laborales y de la severidad del daño. Generalmente se hace 

cada año. No se considera ético realizarla, si la infonllación es utilizada con motivo de despido 

(CDC, 2007). 

¿En qué casos está indicada? De acuerdo a los criterios propuestos por la Asociación 

Americana de Tórax (ATS 1994) en los siguientes: 

En fonna general, para valorar objeti vamente la función mecánica pulmonar. 

Con fi nes diagnósticos para valo rar síntomas (disnea, sibi lancias, ortoponea, tos, 

expectoración y dolor toráx ico), signos (disminución de ruidos respiratorios, 
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sobreinflación, lentitud espi ratoria, defo rmidad toráx ico) o pruebas anomlales (hipoxemia, 

hipercapnia, policitemia, radiografia de tórax anomlal), y para medir el impacto de la 

enfennedad. 

Tamizaje de individuos en riesgo de enfennedad pulmonar. 

En los fumadores. 

En los trabajadores con exposición ocupacional. 

Para valoración clínica rutinaria y preoperatoria. 

Para valorar el estado funciona l antes de realizar actividades fisicas in tensas. 

Monitorización, vigi lancia, valoración de tratamientos broncodi1atadores, esteroides, 

antibióticos. 

Evaluación del curso de enfennedades como la EPOC, el asma, enfermedades 

neuromusculares y en trabajadores expuestos a ocupaciones peli&'Tosas. 

¿Cuándo eS lá conlrll indicnda? 

1. Si existe infarto cardiaco reciente. 

2. En caso de enfemledad cardiaca o crisis cardiaca, 

3. Cirugía reciente (ojos, oído, tórax o abdomen). 

4. Embarazo avanzado o complicado, 

5. Estado de salud precaria, inestabi lidad cardiovascular, fiebre, náuseas, vómito. 

6. Neumotórax. 

7. Tuberculosis activa sin tratamiento, influenza o infección contagiosa. 

8. Hemoptisis. 

9. Aneurismas grandes; cerebral, abdom inal o torácico. 

10. Sello de agua o traqueo tomía. 

11. ¿Otitis media? (Eur Respir J, 2005) 

Uso cn Mcdicina Labora l 

Para detectar dailo respiratorio se realiza de fonna periódica o para estab lecer un diagnóstico. 

Como herramienta diagnóstica cuando se presenta sintomalología respiratoria o se descubre 

una anomlaJidad durante la exploración nsica, como disnea o sibilancias. Se recomienda 
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elaborar un programa de vigilancia respiratoria, capaz de identificar y controlar riesgos 

pulmonares potenciales. Otras indicaciones son para valorar la funcional resp iratoria: 

Evaluar el impedimento e incapacidad laboral. 

Valoración previa a contratación y para ver la capacidad fisica y funcional para un puesto. 

Detección de enfermedad laboral respiratori a. 

Clasificación del patrón funcional obstructivo, restrictivo o nonnaL 

Valorar el impacto del ambiente de trabajo en la función pulmonar. 

Con fines de invest igación. 

Para cvulu~\r impedimento rcspinllorio 

Algunas sociedades médicas de Améri ca [Americana de Tórax (ALAT, 1986), del Pulmón 

(ALA, 1986), la Médica Americana (AMA, 1990 Y 2000)] Y de Europa (SEPCR, 1990), han 

propuesto recomendaciones para evaluar el impedimento respiratorio (defin ido cuando hay 

una alta probabilidad de ex isti r limitación respiratoria sobre la capacidad de realizar ejercicio) 

y la discapacidad. El protocolo incluye una valo ración clínica (historia médica y exploración 

fisica) ; radiografia de tó rax y pruebas de función respiratori a estandarizadas, principalmente 

espirolllctr ía y DLeO (difusión de monóxido de carbono). Las recomendaciones publicadas se 

enfocan en evaluar el grado de impedimento respiratorio relacionado a una disminución de la 

función pulmonar. 

Antes de la evaluación es recomendable que ex ista un diagnóstico médico establecido ya 

que la funci ón pulmonar puede estar di sminuida directamente por enfennedades no 

respiratorias, como defonnidades músculo-esquelética del tórax o neuromusculares, o 

indirectamente por patología del corazón como la insuficiencia cardiaca. Las pruebas de 

función respi ratoria se real izan con el paciente estable y siguiendo las recomendaciones de 

estandarización. 

Las guías de la ATS, SEPCR y AMA real izan espirometría y delelll1inación de DLCO en 

todos los casos y en una minoría las complcmcntan con PECP (prueba de ejercicio 

cardiopulmonar) . En las Tablas 5-7 se resumen los parámetros de graduación y los ni veles de 
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impedimento. En todos los casos se utilizan sólo los parámetros de CVF, VEF t y su cociente 

VEF¡/FVC. Tanto los valores de la espi rometrí a como de la OLCO se cuantifican en por 

ciento del predicho y se insiste en la adecuada selección de los valores de referencia. La 

SEPCR y la AMA insisten en utili zar límites inferiores de nonnalidad de acuerdo a la 

distribución del valor en la población de referencia. La AMA específica grados de 

impedimento respiratorio de acuerdo a va lores V02max (consumo máximo de oxígeno en 

ml/kglmin. y trabajo reali zado (Mcts). 

Condiciones que pueden modificar cl grado de impedimcnto 

La hipoxemia se documenta en dos ocasiones distintas con un intervalo no menor a cuatro 

semanas y con el paciente clin icmnente estable. La inlerprctación se considera en el contex to 

de los valores nonnales por alt itud. La hipoxemia en reposo o ejercicio por sí sola no se 

considera un indicador de impedimento grave. Sin embargo, la mayoría de los sujetos con 

hipoxemia cursan con un grado de impedimcnto en base a la espi rometna y la DLeO. La ATS 

define Impedimento grave en caso de existir cor pulmollale, de manera independiente al 

estado funcional. 

Limitaciones en la va loración de impedimento 

Las diferentes guías presen tan variabilidad al evaluar el impedimento. Las PFR no son 

específicas ni diagnósticas y las pruebas en reposo (espiromet ría y DLCO) pueden tener una 

correlación variab le con la capacidad funcional real del paciente que sólo puede ser medida 

por PECP. La va loración de impedimento debería ser idealmente individuali zada por 

enfennedad, pero sólo se ha hecho en el caso de asma (Pérez, 2005). 

Prevcnción del daño pulmonar en cl trabajo 

Las indicaciones para prevenirlo, se dan de acuerdo a lres niveles: 

l . Pre,'cnción primaria. Para la selección de personal que va a ocupar puestos 

con riesgo o que requieran de una capacidad fis ica intensa. Para la evaluación 

de los trabajadores que van a utilizar sistcmas autónomos de respiración o 
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mascarillas de presión negativa. Investigación y monitoreo del estado de salud 

de grupos de trabajadores expuestos a agentes específicos. 

2. Prevención Secundaria. En los programas de vigilancia epidemiológica para 

detectar la pérdida lenta de la funci ón pulmonar, que puede caracteri zar a las 

alteraciones respiratorias relacionadas con el trabajo. 

3. Prevención Terciaria. En la evaluación de individuos con síntomas 

respiratorios. Para evaluar el grado de incapacidad y conocer si las actividades 

laborales desencadenan asma (Towsend, 2000). 

Principios para va lorar la incapacidad labora l 

1. Valoración objetiva. La presencia de síntomas es esencial para entender la enfermedad 

laboral o no laboral, sin embargo en la medicina ocupacional, se toma en cuenta siempre la 

posibilidad de una ganancia secundaria del sujeto, desde el momento en que se detennina una 

enfennedad laboral implica una indemnización. 

En los enfennos respi ratorios con problemas no relacionados al empleo, la correlación 

entre síntomas y función no es muy buena y se requiere de ambos aspectos. La alteración 

espirométrica es proporcional a la incapacidad para realizar trabajo. Es decir los grupos de 

sujetos sin limitación tienen en promedio más función que los más limitados, pero existen 

muchas superposiciones. 

2. Se recomienda iniciar con las pruebas funcionales más senci llas y confiables y sólo en caso 

necesario usar las más sofi sticadas. En general se plantea hacer una de mecánica (la 

espirometría) y una de intercambio gaseoso como la difusión de monóxido o una prueba de 

ejercicio. 

3. De la espi rometría considerar el FEV 1, la FVC y su relación. 

4. Es indispensable realizar las pruebas de manera estandarizada y con control de cal idad. 
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5. Llevar a cabo un protocolo escalonado y secuencial , en el que las pruebas más sofisticadas 

se hagan só lo en el caso de que las scncillas no sean suficientes (ver esquema de ATS). 

6. Tratar de demostrar el impacto del trabajo en la cnfcrmedad. Por ejemplo, medir el FEV I 

antes y después de la jornada laboral en trabajadores con asma o síntomas relacionados a la 

act ividad laboral. También se puede utili zar un registro prolongado de PEFR en do nde se 

busque el empeoramiento en la jornada de trabajo y la mejoría durante el fin de semana. 

En algunas ocas iones se puede hacer una prueba de reto a la substancia conocida en el trabajo. 

Estas pruebas deben reali zarse en centros especializados con acceso a una atención médica 

inmediata. 

Otras pruebas y su utilidad laboral 

Para medir la variación diurna de la función respiratoria (labilidad), pueden hacerse 

mediciones pre y post jornada de trabajo. Otra opción es hacer la espi rometría con 

broncodilatador. Se hace en la mañana pre y 12 a 14 hrs. después post broncodi latado r o 

después de la jornada laboral. Con los datos se hace una resta del va lor máximo diario al 

mínimo y se divide entre el va lor mcdio. Si la variabilidad en adultos es >20% sugiere asma 

(Pércz 2006). 

Difusión o tnlll sfcrcnci n de Illonóxido de c,lrbono (DLCO o TLCO) 

Es una prueba de función respiratoria que mide el intercambio de gases en la membrana 

alvcolocapilar [constituida por una superficie es de 70 m2 y un grosor de 5~t] (Crapo, Jensen, 

Wanger. 2001; American Thoracic Society 1995). Mide las propiedades de la membrana 

alvéolocapilar para el intercambio de oxígeno desde el aire alveolar hasta los eritrocitos en los 

cap ilares alveolares. Se rcaliza con monóx ido de carbono (CO), gas que atraviesa con facilidad 

la membrana alveolocapilar y que es afin a la hemoglobina (20 veces más). 

La técnica que más se utiliza es la de una respi ración única (DLeOSB), para lo que se le 

pide al paciente un período de apnea de 10 segundos. Se real iza de fonna parecida a la 

espirometría. Durante la mcdición se agrega un gas inel1e (Helio, Metano o Neón), para 

calcular la ventilación alveolar (VA) y medir los volúmenes pulmonares (TLC y RV) por 
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medio de dilución de gases. Se realiza por técnicos especiali zados, con técnica estandarizada y 

el equipo es cosloso. (Maclnlyre, El al. 2005). 

La prueba se realiza con el paciente sentado y se requiere de al menos dos maniobras 

aceptables y repetibles. El interva lo entre pruebas será de al menos 4 minutos. También se 

recomienda que durante este tiempo realice varias respiraciones profundas para facilitar la 

adecuada eliminación pulmonar del ea. En los pacientes con enfennedades obstructivas, se 

consideran intervalos entre pruebas de más delO minutos y se recomiendan mas de 5 

maniobras. 

Hay factores que pueden afectar la variabilidad como la variación diurna, el ciclo 

menstrual puede favorecer una caída de 13% de la OLeO al tercer día de la menstruación. La 

ingestión de alcohol previo a la prueba puede disminuirla de 3 a 11 %. El tabaquismo agudo o 

crónico previo puede di sminuirla. En enfermos obstruct ivos el uso de broncodilatador aumenta 

la OLeO hasta6%, por lo que el uso de estos medicamentos debe ser registrado por el técnico. 

Se considera que la DLeO esta disminuida cuando se encuentra por debajo del limite 

inferior de nonnal idad. Para detenninar la gravedad se considera como Icve cuando la OLeO 

se encuentra en >60% y <U N (limi te inferior !lonnal), disminución moderada de 40 a 60% y 

grave <40% del predicho. 

Es útil para detenninar si existe enfisema, en estos casos la OLeO esta di sminuida y los 

volúmenes pulmonares altos. Se ha encontrado ser un predictor de intercambio gascoso 

duran te el ejercicio (Sue, Oren, Hansen, Wassennan 1987, ATSIERS, 2005). La disminución 

de la OLCO también puede ser causa de neumopat ia itcrst icial si se acompañada de FVC y 

CPT bajos. 

De enfemledad vascular pul monar como embolismo pulmonar crónico, hipertensión 

pulmonar primaria y vasculi tis si los volúmenes y fl ujos pulmonares son nonnales. 
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Cuando la DLeO cs nonnal y los volúmenes pulmonares eSlán di sminuidos es sugestiva de 

enfermedad restrictiva de origen eXl ra·pu lmonar como obesidad, defonnidad de la caja 

torácica, enfenncdad neuromllscul nr y parálisis diafragmática. 

Gaso lllclría ~lrlCri a l 

Mide los iones hidrógeno (Ph), la presión arterial de oxígeno y de bióxido de carbono (PaOz, 

PaCOz). El exceso de base, el bicarbonato y el COz tOlal. Los valores 110nnales y críticos se 

muestran en la tabla 5. 

Tabla 5. Valores de la gasomctría arterial 

Parámetro Ciudad de México Nivel del mar Valores crí tico 

Sp0 2 % 

PaOz, mmHg. 

PaC02, mm l-:l g. 

pH 

2240 metros 

X±DS 

>90 

68±3 

3 1±3 

7.35-7.45 

X±DS 

>92 <75 

>70 <50 

36-44 >65 

7.35-7.45 <7.20 o >7.60 

Cano Valle, 20 lO, CAp.). Fisiología Respiratoria. 

Sp02 % saturación de oxigeno por oximetría de pulso. Pa01 Presión arterial de oxígeno. 

PaC01,presión arterial de bióxido de cllrbono. pH, potencial de iones hidrógeno 

Oximetría de pulso 

Es una prueba sencilla, accesible y cómoda que estima la saturación de oxihemoglobina 

(Sp02) . Se realiza con un oximel ro de pulso, que consta de sensores de transmisión 

espectro fotométrica y al ser colocados en el dedo o en el lóbulo de la oreja proporcionan un 

valor del porcentaje de ox igenación. El mecanismo se basa en la cantidad de luz que es 

absorb ida y que depende de la cantidad de oxígeno que hay en los tejidos, por ejemplo. Los 
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oxímetros comparan la absorción de luz durante dos longitudes de onda durante la onda de 

pulso y la proporción de hemoglobina oxigenada y desoxigenada que puede ser usada para 

estimar la satnración arterial de oxígeno (Wanger, Crapo, Irvin. n.d). En condiciones nOffllales 

la Sa02 es mayor al 90%. Es un estudio de gran utilidad para la valoración de trabajado res en 

su centro laboral. 

Pruebas de ejercicio cardiopulmonar 

Miden la capacidad para realizar trabajo fis ico y es complementaria a las pruebas mecánicas 

como de intercambio gaseoso en reposo. Ayudan a distingu ir entre las causas de disnea por 

patología cardiaca, pulmonar o desacondicionamiento fisico (COles lE. 1988). Se real iza en un 

ciclo·ergómetro O en una banda sinfin con protocolos de incremento progresivos de trabajo. Se 

mide el consumo de oxígeno (VOü, la producción de CO2 (VC02) y la ventilación minuto. El 

electrocardiograma, la pres ión m1erial y la Sp02. Para conocer el intercambio gaseoso se 

realizan gasometrías (American Thoracic Societyl American College of Chest Phys icians, 

200 1). 

La prueba se usa con mayor frecuencia para evaluar el deterioro funcional y la progresión 

de la enfermedad en pacientes con trastornos respi ratorios (Moscato, Godnic·Cvar, Maestrelli, 

Malo, Burge, Coifman, 1995). La prueba de esfuerzo ayuda a distinguir entre las causas de 

disnea cardiaca, pulmonar y desacondicionante. Sin embargo no es útil para detenninar el 

origen especí fi co de la enfe lmedad pulmonar. 

Un V02max (consumo máXimo de oxígeno en Umin. o porcentaje) nonllal refleja la 

capacidad aerób ica y de ejercicio normales y desc8l1a anormalidad funciona l. Su disminución 

traduce pobre esfuerzo o alteraciones en la entrega de oxígeno, el origen puede encontrarse a 

ni vel pulmonar, en la circu lación sistémica y pulmonar, músculo esquelét ico o en el trasporte 

sangu íneo (American Thoracic Sociely/ Ameri can College of Chest Physicians, 200 1). 

Es útil si: 

Las pruebas rutinarias son poco confiables. 

Indica que hay varios órganos disfuncionando. 
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Disfunción temprana, sobre todo en padecimientos fibrosantes del pulmón. 

Disnea desproporcionada pam pruebas iniciales esp iromelria y difusión. 

Valoración detallada en empleos con gran esfuerzo fis ico. 

Fibrosis pulmonar o vascular temprana (se puede subestimar si n el ejerc icio). 

Cuantificación de la limitación funcional necesaria por algún motivo (objetiva). 

Cofactor limitante (cardiopatía, poca condición, simulación asma) Una carga de trabajo 

que requiere el 40% de V02 máx. se puedc sostener por 8 horas. 

Se requiere analizar los mccanismos de li mitación. 

Asma por ejercic io. 

Ca mina ta de seis minu tos 

En 1976, McGavin y cols describieron la pnleba de caminata en 12 mm para evaluar la 

capacidad de ejercicio en pacientes con enfennedades respiratorias. Posterionnente, Butland y 

cols estudiaron la reproducibi lidad y adaptabi lidad empleando dos, seis y doce minutos y 

concluyeron que la de 6 minutos era la más reproducib le y mejor tolerada. Esta prueba ha 

adquirido importancia en la evaluación de la capacidad funcional en pacientes con 

enfennedadcs respiratorias y cardiovascularcs, especialmente los que tienen Enfennedad 

Pulmonar Obstructiva Crónica (EPOC). 

Es de ejercicio submáximo, que se correlaciona estrcchamente con el consumo máximo de 

oxígeno y posee las ventajas de no requerir equipos especiales, tener un bajo costo, buena 

reproducibilidad, ser de fácil aplicación y carecer de riesgos. Refleja el estado funcional de los 

enfermos. A ello se suma su capacidad predicliva de sobrevida, la capacidad para objetivar la 

respuesta a intervenciones terapéuticas y, su sensib ilidad para detectar la progresión de la 

EPOC (Lisboa, 2008). 

La Sociedad Americana de Tórax publicó en el año 2002 guías de estandari zación. Dicha 

comunicación incluye las indicaciones, contraindicaciones, limitaciones y bases racionales de 

la prueba, as í como las medidas de seguridad y los aspectos técnicos. 

154 



Evalúa la capacidad funcional al ejercicio y se realiza en ejercicio submáximo, lo que cada 

paciente pueda caminar y la velocidad depende de su capacidad fisica. Refleja las actividades 

de la vida dian a, Mide la di stancia que un enfenllo camina a paso máx imo en una superficie 

plana de 30 metros durante seis minutos. Tiene correlación con el V02max (R=0.73) y con 

escalas de ca lidad de vida. Mide la respuesta integral de todos los sistemas involucrados 

durante el ejercicio (pul monar, cardiaco, circulatorio, neuromuscular y metabólico del 

músculo, aunque no da infonnación específica de cada uno (American Thoracic Society, 

2002). 

Evalúa el cambio funcional posterior a la intervención terapéutica. Para su interpretación, 

se considera un va lor promedio de 580 m. para hombres y 500 m. para mujeres, pero la edad, 

la longitud del corredor, la estimulación del paciente y el numero de pruebas practicadas 

pueden ser fuentes de variación. No obstante, una distancia disminuida significati vamente es 

considerada por el consenso como indicador de impedimento funcional. 

Utilidad cHulca, La incorporación de esta prueba a la clínica pennite: 1) Eval uar la gravedad 

de la enfennedad centrándose en la limitación de la capacidad de ejercicio y objetivando su 

deterioro en el ticmpo, por 10 que su medición a lo largo de la evolución de la EPOC 

complcmenta la infonnación de la espirometría; 2) Sus cambios con las intervenciones 

terapéuticas proporcionan infonllacióll centrada en el paciente sobre el beneficio clínico 

logrado; 3) El aumento de la C6M con la administración de O2 constituiría una fonna objetiva 

para indicar oxigeno en pac ientes que sólo tienen hipoxemia y di snea en ejerc icio; y 4) 

Pennite recomendar fundadamcnte la rehabilitac ión pulmonar o la mantención de actividad 

fisica domiciliaria. 

Prueba de reto bronquia l con Illetacolina, es el estándar de oro para el diagnóstico de 

hiperreactividad bronquial (una de las alteraciones que contribuyen al diagnósti co de asma). 

Varía sobre el tiempo, aumenta durante las exacerbaciones y disminuye con el tratamiento 

antiinflamatorio. Su utilidad es para exclui r el diagnósti co de asma y para evaluar el asma 
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ocupacional. Se realiza en un centro médico especial izado y esta contraindicada si e l FEV I es 

menor del 50% del predicho o menor de I lL , en caso de infarto cardiaco en los últ imos tres 

meses, hi pertensión arte rial no controlada y aneurisma aórtico (American Thoracic Society, 

1999). 

Prucba de reto con a lllígenos. Se hace con fines de investigación, para el diagnóstico 

etiológico de asma o neumoniti s alérgica por algún agente labora l. 

Pruebas de función resl'iratori:l sin utilidad en el ambicnle ocupacional 

Prucbas de vía aérea pequeila 

Distens ibil idad pulmonar, volúmenes 

VVM (vent ilación vo luntaria máxima) requiere mús aprendizaje y equ ipo, es fat igante, 

predicha con FEV l. puede ser nomlul en las enfennedades in tersticiales (Pérez, 2006). 

Algunas condiciones asociadas a una esp irometria con va lores bajos son: 

Mayor morbi lidad y riesgo qu irúrgico. 

Menos consumo de ox ígeno máx imo (V02max) y capacidad de trabajo. 

Más mortalidad respi ratoria y cardiovascular (Framinham y otros aun en no fumadores). 

FEV I>2S D vs. ISD tiene un RR (riesgo relati vo) de 12 de morir de EPOC, 10 de 

enfennedades respiratorias y 2 de vascular en 20 años (UK workers). 

Bajo FEV I • RR 4·5 de morir de cáncer pulmonar ajustado por tabaquismo (pérez, 2006). 

Se han encontrado limitaciones en la valoración de la pérdida funcional 

Correlac ión aceptable entre cspiromctri u y cupacidad para rea lizar trabajo en grupos, pero 

mucha variación en ind ividuos. 

Muchos sistemas de medición con criterios que no concuerdan (AMA, ATS, ERS, 1M SS.) 

Los estándares fu nciona les mejoran continuamente, pero se debe dar mucho peso a las 

mediciones objetivas. 

Insuficiente ajuste a diferentes en fenn edades por cri terios únicos. 
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Existen criterios específicos para asma (ver adelante), cáncer (con diagnóstico se considera 

incapacitado) apnea del sueño (hipoxia, somnolencia, HAP, tablas AMA). 

El sistema de evaluación escalonado es más eficiente que el de un panel amplio rutinario 

para todos los trabajadores. 

El daii.o funcional es heterogéneo en la misma enrennedad y en diferentes enfennedades. 

Correlación vari ab le entre la función mecánica o de intercambio en reposo y la capacidad 

de trabajo. 

Las pruebas funcionales son inespecíficas (dan un diagnóstico funcional y no etiológico 

salvo quizá en asma). 

Métodos de diagnóstico invasivos 

a) Broneoseopía 

La broncoscopía con biopsia transbronquial y lavado bronquioloMalveolar (LBA) puede ser útil 

para la evaluación diagnóstica de la enfennedad pulmonar ocupacional. Penniten obtener 

muestras pequeñas del tejido que suelen ser adecuadas para documentar fi brosis intersticia l, 

pero a menudo son incapaces de aclarar la patológica señalada. Son útiles para corroborar el 

diagnóstico de procesos interst iciales granu lomatosos como sarcoidosis, beriliosis, neumonitis 

por hipersensibi lidad o procesos mal ignos difusos. 

b) Examen anatomopatológico de Jos tejidos 

La biopsia pulmonar a cielo abierto no es necesaria para hacer el diagnóstico de enfennedad 

pulmonar intersticial ocupacional. Pueden ser útiles cuando no hay una causa clara o un 

antecedente de exposición para establecer el diagnóstico y para confinnar o descartar causas 

no ocupacionales. En la figura I se muestran los pasos a seguir para hacer el diagnóstico de 

una enfennedad pulmonar del trabajo y los procedimientos a realizar. 
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2.2 Enfermedades respiratorias 

Uno de los objetivos de este apartado es conocer en que momentos surgieron las 

enfennedades del aparato respiratorio a causa del trabajo, su origen y la evolución que han 

tenido a través del tiempo. Los avances actuales y vislumbrar el panorama de los próximos 

años. 

Datos históricos 

Sobre las enfermedadcs dcl olclo y apnrato respiratorio superior. La hipoacusia es 

actualmente la patología laboral más frecuente en México y en muchos otros países del 

mundo. Sin embargo el efecto del ruido sobre la audición se registró en culturas anteriores al 

Paleolitico, en los artesanos que usaban el marti llo, al generarse el "golpe de percusión" 

aparecieron lesiones frecuentes e irreversibles. Desde el año 60 a.e. los habitantes de Sibaris, 

de la antigua Grecia, prohibían el trabajo de metales; el martillado, en general y los ruidos 

molestos dentro de los límites de la ciudad (Trauma acústico y daño inducido por ruido. n.d). 

En el Siglo 1 de n.e. Cayo Plinio, científico, naturali sta y militar romano también 

conocido como Plinio el viejo dcscrib ió en su libro Historia Natura l, que las personas que 

vivían cerca de las cataratas del Nilo eran sordas. Esto fue citado por primera vez en lengua 

inglesa por Francís Bacon, fil ósofo y político inglés en el año 1627, quien atribuyó al ruido de 

las cataratas la pérdida de la aud ición. Lo que no se explica en la mayoría de los textos, es que 

las cataratas eran util izadas en los "Antiguos Molinos" para moler granos. El agua movía las 

paletas que ponían en movimientos bloques de piedra, siendo el ru ido que éstas generaban la 

causa de dicha pérdida (Hemandez, Gut iérrez, 2006). 

En el Siglo 11 d.C. Los chinos fab ri caron un explosivo lumínico a base de sa litre, azufre y 

resina quc usaron para hacer fuegos de art ificio duran te las ceremonias religiosas. 

Posterionnente adicionaron carbón molido para perfeccionar la fónnula lo que provocaba 

sordera. Para 1290 Marco Polo en sus Memorias de Viaje, describe las bolas multicolores y 
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estruendosas de fuego lanzadas a lo lejos por los chinos en sus festividades y terroríficas por 

su poder destructivo cuando eran ut ilizadas en las guerras. El uso desde su descubrimiento 

representó un factor de daño auditivo. 

Posterionnente en 1627 Francis Lord Bacon estudió, tos efectos del ruido intenso y 

prolongado sobre la audición y describió la pérdida auditiva que suele acompañarse de tinitus. 

En 1700 Ramazzini en su obra sobre enfennedades laborales se refiere a los padecimientos de 

los obreros del bronce y relata que con los años de trabajo, estos iban perdiendo 

progresivamente la audición hasta quedar sordos. También destaca aspectos vinculados a la 

urbanización .. 

Para 1831 posterior a la obra clásica de Ramazzini , aparecieron estudios de la sordera en 

herreros (ref. Wemer), de los caldereros producidas por las primeras máquinas de vapor 

(trauma acústi co y daño inducido por ruido. n.d). En 1890 Habennan describió la falta de 

células ciliadas, fibras nerviosas y células ganglionares, en un obrero meta lúrgico que quedó 

sordo después de haber sido atropellado por un tren. 

En 1907 Withnaack, realizó las primeras investigaciones de nuestro siglo en animales con 

lesiones causadas por ruido (Debas et aL , n.d). También mostró el efecto histológico det ruido 

en el oído; en 1927, McKelvie y Legge infonnan acerca de la sordera de los algodoneros. 

Bunch publicó en 1937 una extensa monografia sobre la sordera laboral, haciendo 

hincapié en los problemas médicos, sociales y legales. Posterionnente surgió una extensa 

infonnación bibliográfica y de investigación hasta la actualidad (Sinfomed, n.d; Trauma 

acústico y daño inducido por ruido. n.d). En 1939, Lars describió la sordera de los 

trabajadores en astilleros y, en 1946 Krisstensen se retierió a la sordera de los aviadores y de 

los tripulantes de submarinos (Hemández, Gutiérrez, 2006). 

A finales del siglo XIX, con la aparición de la máquina de vapor y los inicios de la era 

industrial, apareció el ruido como un importante problema de salud pública. En esta etapa se 

159 



documentó la sordera de los trabajadores expuestos, como los forjadores y soldadores. Desde 

1980, con la "revolución posindustrial", que se caracteri zó por el uso de equipo modemo, 

plaguicidas y otras sustancias químicas que condujeron, a una mayor product ividad, tambien 

aumentaron los problemas de salud y contaminación ambiental (Chupp, 2001). 

Se estimó que un tercio de la población mundial y el 75 por ciento de los habitantes de 

ciudades industrializadas padecen algún grado de sordera o pérdida auditiva causada por 

exposición a sonidos de alta inlensidad. La OPS refirió una prevalencia de hipoacusia del 17 

por ciento para América Lat ina, en trabajadores con jomadas de 8 horas diarias, durante 5 

dias a la semana, con una exposición que varía en tre lOa 15 años (OrS, 200 1). En los 

Estados Unidos de América, la pérdida auditiva inducida por exposición al ruido de origen 

industrial es una de las enfemledades ocupacionales más frecuentes. En Europa, alrededor de 

35 millones de personas están expuestas a niveles de ruidos perjudiciales (West, 2002; 

American Thoracic Society, 1994). Sin embargo no nos adentraremos en este padecimiento 

puesto que se abordará en este documento. 

La rini tis alérgica (innamación de la mUCosa de las fosas nasales), es una enfennedad 

cada vez más frecuente y de la que poco se conoce históricamente. Fue descrita en 1989 en 

Canadá, donde por primera vez, se pensó que podría tener origen en el ambiente de trabajo. 

Además, el padecerla multiplica por cinco el riesgo de tener asma, para la quc se han 

detectado alrededor de 320 agentes causantes de asmíl ocupacional (Del Pozo, 2004). 

Oc las vías respiratorias inferiores. Se ha encontrado infonnación desde siglos anteriores a 

la época de Cristo. En el V, Hipócrates propuso el tratamiento para las enfennedades y 

accidentes entre los mineros y trabajadores meta lúrgicos. Luego Plinio en el I d. C. y Galeno 

(nacido en el año 130 a.C.) hicieron las primeras observaciones de los padecimientos de los 

curtidores y químicos, quienes adcmás establecieron medidas para controlar cl polvo del 

plomo (Cano, 2007). 
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Se tiene evidencia de algunas visitas al medio laboral en las minas de sulfato de cobre en 

Chipre, donde reconoce Galeno, los peligros de las neblinas ácidas, por lo que estos 

trabajadores efectuaban sus labores sin ropa y a gran velocidad para evitar la sofocación 

(Ortega, 1998). 

A mediados del siglo T, Plinio enunció normas preventivas para los trabajadores de las minas 

de plomo y mercurio, al recomendar el empleo de vejigas de animales colocadas en la nari z y 

boca para evitar la aspiración de polvos y vapores (Ortega, 1998). 

Concerniente a la tuberculosis, en el código más lejano, el rey Hammurabi de Babilonia, 

mencionó una enfennedad pulmonar crónica que probablemente era ésta. Fue en tiempos de 

Hipócrates (460-370 a. C.) cuando se identificó con claridad ya la que imprimió el término 

de tisis o consunción (que significa cansancio o delgadez extrema). Galeno, médico griego 

después de Hipócrates, la defi nió como una ulceración de los pulmones, tó rax o garganta, 

acompañada por tos, fiebre y consunción del cuerpo por el pus. También conocida como la 

plaga blanca, debido a la epidemia de tuberculosis en Europa a comienzos del siglo XVII y 

que continuó durante 200 años (Cano, 2007; Diccionario el mundo.es). 

Vestigios del bacilo se han encontrado en vértebras del hombre del Neolítico (7,000-

4,000 a.C.), huesos de animales prehistóricos y en el DNA de momias de 12,000 años. Así 

como en di versas culturas (en la egipcia se demostró en los restos momificados de Akeneton, 

el faraón monoteísta (1 372-1 354 a.c.) y en momias de Perú (Francís J, 1958). También se 

han encontrado descripciones sugerentes de la enfermedad en dibujos, esculturas y escritos en 

asentamientos urbanos, lo que explicaría que la tuberculosis apenas aparezca mencionada en 

la Biblia, qUI! transcurre en poblaciones predominantemente rurales (Wiley, 1987; Cano, 

2007). 

La causa era considerada como hered itaria por la mayoría de los médicos antiguos, pero 

Aristóteles (3 84-322 a. C. ) y subsecuentcmente Galeno (131-20 1), Avicena (980-1037), 

Francastoro (1 478-1553), Morgagni (1682- 177 1), consideraron que se trataba de una 
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enfernlcdad infecciosa y contagiosa. Fue Vi llemin (1834- 1913) quien pudo demostrarlo, con 

la inocu lación de material caseoso a diferentes animales de experimentación (Farga, 2004). 

El gran uloma tuberculoso es la lesión típica anatomopatológica de la enfel111edad y está 

compuesto por célu las epi tclio ides, gigantes de Langhans y linfocitos. Ésta produce necrosis 

en la parte central , que recibe el nombre de caseosis por su aspecto blanquecino (Tuberculosis 

pulmonar. !l.d). 

Las primeras descripciones sobre las características clínicas y el tratamien to se describen 

por Hipócrates (460-377 a.C.), médico griego de la antigüedad. En esa época a toda persona 

con tos, disnea (falta de aliento o dificultad para respirar que pueden producir ciertos procesos 

cardíacos, ejercicios ex lcnuanlcs o ansiedad), y hemoptisis (expectoración dc sangre 

procedente del tracto respiratorio), (Cano 2007, pág. 53; Diccionario Mosby. 2003) se le 

consideraba tís ico. Para curarl a sugería realizar viajes por mar, buscar el aire limpio y una 

alimentación abundante (Wiley, 1987; Farga, 2004). La importancia que tiene la tuberculosis 

sobre el trabajo radica en la frecuente asociación que ha tenido con las neumoconiosis. 

Hipócrates, el Iladre de la Medicina, describió también las enfennedades de los mineros y 

propuso su tratamiento al igua l que para los obreros metalúrgicos. Estableció una 

metodología para visitar los centros laborales, identificar y dar a conocer los factores causales 

de las enfennedades (Ortega, 1998). 

En el siglo XVI, Paracelso médico suizo y alquimista (1493-1541) mencionó sobre el 

diagnóst ico y la prevención de las enfennedades pulmonares y sentó las bases de la 

tox icología, parte de la medicina que trata las sustancias tóxicas y sus efectos en el 

organismo. introdujo nuevos tratamientos basados en sustancias minerales como el plomo o 

el mercurio. (Biografia. in fa. http://www.biografica.infolbiografia-de-paracelso-phi lippus-; 

www.higiene.edu.uy/cefalutiV2008/trabajo2008.pps; Diccionario de la Lengua Espmiola, 

20 10). 
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La primera monografia dedicada a las enfermedades del trabajo es atribuida a Paracelso 

en 1567. Su obra acerca de la tisis y otros padecimientos de los mineros, fundidores, 

metalúrgicos consta de tres vo lúmenes. Al igual que George Agrícola (1556) médico, 

mineralogista e historiador quien pensaba que la tos, la disnea y la caquexia se debían a los 

vapores y condiciones ténll icas dentro de la mina, publicó en su tratado "De Re Metall ica", 

las afecciones en los pulmones y otros órganos de los trabajadores; además de los accidentes. 

En su escrito "De animati bus Subterraneis" hace hincapié en las enfemledades de los 

mineros, evidenciando la pésima venti lación de sus áreas (Ortega, 1998). 

En el siglo XV II , Walter Pope publ ica en 1665 "Phi losophical Transactions" donde 

destaca los padecimientos cn los trabajadores de las minas de mercurio y cOITe\aciona la 

enfermedad con los que mani pulan el metal en la fabricac ión de espejos. Escri be un capítulo 

sobre la intoxicación masiva por óxido de carbono por la combustión len ta. Kircher en 

"Mundus Subterraneus" detalla las enfermedades de los mineros, su ambien te de trabajo y las 

fo rmas de ventilación dentro de las minas. 

Bernardino Ramazzini , médico y filosofo nacido en Capri en 1633 , plasmó en su obra "De 

morbis artrifi cum diatriba" (las enfel1nedades de los obreros), el análisis de más de 54 

profesiones, la fOl1na de vida de los obreros, sus padecimientos; incorpora un enfoque 

preventivo y de diagnóstico al introducir la siguiente información que sigue siendo válida 

hasta nuestros días: 1°. ¿En dónde trabaja usted? y 2". El estudio del medio laboral donde 

quiera que el hombre trabaje (Ortega, 1998). 

Entre los capítulos de su libro se encuentra la descripción de un cúmulo de enfermedades 

resp iratorias (asma, neumoconiosis, consunción) las que dividió según el oficio: mineros, 

alfareros, estañadores, vidrieros, pintores, helTeros, los trabajadores del yeso y la cal. De los 

químicos refirió: "se jactaban de conocer la técnica de volver inocuos a todos los minerales, 

sin todavía evi larse ellos mismos la toxicidad. Y en efecto, la mayoría enfemlaba de lo mismo 

que los que trabajaban los minerales" (Ramazzi lli , 2000). 
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Otros ejemplos del mismo documen to (Rammazzini, 2000) es cuando Leonardo de 

Capua, menciona que Teofrasto y Van Helmont, dos químicos célebres, enfennaron 

gravemente preparando medicamentos al inhalar polvos de antimonio y los trabajadores se 

tomaron asmáticos. 

Con respecto a los laboratorios donde se preparaban fánnacos, Juncken en un prefacio 

afirma "podía atestiguar de los ciudadanos que vivían al rededor del laboratorio morían 

principalmente de consunción y de enfennedades pulmonares, atribuidas al vitrio lo {nombre 

genérico y comercial de di versos sulfatos hidratados: cienos vitriolos se usan para proteger 

las plantas de los insectos] que se difundía y contaminaba el aire circulante, volviéndolo 

dañino para los pulmones" (Dicc ionario de la Lengua Española, 2010). 

En el capitulo, sobre las cllfennedades de los cemidores y de los medidores de granos, 

Ral1llllazzini seilala que " los órganos principalmente atacados son la garganta, pulmones y 

ojos; la garganta se llena de polvos y se seca, las vías bronquiales se incrustan de sustancias 

polvosas que producen tos seca y colérica. 

Casi todos los trabajadores, sean cemidores o medidores que viven realizando esta 

actividad, son caquécticos [esquelét ico, descarnado, nuco, consumido], y r<l ramente alcanzan 

la vejez, así muy fácilmcnte se enfemlan de asma e hidropesía [derrame o acumulación 

anonnal de liquido seroso en una cavidad del organismo o tejido celular]. Mientras que las 

enfermedades de los campesinos en Italia más frecuentcs cran las pleuritis, las pulmonitis y el 

asma, entre otras (Rammazzini, 2000; word refcrence.com Diccionario de la Lengua Española, 

2010). 

A partir de 1754, con Giovani Scopali, se impone un médico en las minas, anterior a su 

época só lo existía un cirujano de taller; el cual era un individuo habilitado con muy pobre 

fonnación médica y deficiencias en la atención de los trabajadores (Onega, 1998). 
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Otros tratados de esa época se referían a la patología de origen laboral, as í Williams 

describ ió la intoxicación por monóxido de carbono e hizo hincapié en asegu rar la ventilación 

necesaria en s istemas de combustión. Por consejo suyo, PeeJ sol icita al Parlamento Inglés la 

reglamentación del trabajo en las fábricas yen 1802 surgió la Ley sobre la Salud y Moral de 

los Aprendices, donde limita la jomada de trabajo, fij a niveles mínimos para la higiene y 

educación de los obreros. 

En 1883, la Ley de Fábricas Inglesa provocó movimientos similares en Alemania y 

Francia y se volvió a publicar el tratado de Bemardino Ramazzini, para establecer una mejor 

legislación laboral (Ortega, 1998). Ya en el siglo XIX, en el mio de 1833, Charles Thackrah, 

hi zo una descri pción de las neumopat ías por polvos orgánicos. Se elaboraron una serie de 

informes acerca del estado de salud, vivienda y fam il ia obrera. 

Entre éstos sobresalen tres estudios del fís ico alemán Franz Emst Neumann sobre la 

morbi-mortalidad de trabajadores en Berlín (Wiley, 1987; Rodríguez, n.d). Thackrah realizó 

un trabajo titulado "los efectos de las artes", industrias y profesiones. Así como los hábi tos de 

la vida sobre 'la salud y longevidad, con sugerencias para la eliminación de los agentes que 

producen enfermedades, acortando la duración de la vida; fue la primera obra que trata al 

polvo como agente etiológico de neumopatías de origen laboral, di ferencian los polvos de 

origen orgánico de los inorgánicos y de la irritación mecánica que producen en la mucosa 

bronquial. 

En 1866, Zenker dio el nombre de neumonoconiosis y Proust en 1874 la abrevió como 

neumoconiosis (Ortega, 1998). Pa ralelamente a que Friedrich Albert von Zenker, médico 

patólogo alemán (1825- 1898) (http://www.whonamedit.com/doctor.cfm/2 152.html) las 

describió, aparecieron nuevas enfermedades y la esperanza de vida no rebasaba los treinta 

años de edad. 

Una de estas enfennedades fue el cáncer de escroto, descri to por primera vez por Percivall 

Pott, cirujano bri tánico, padre de la ortopedia y primer científico en demostrar que un cáncer 
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puede ser provocado por agentes ambientales; quien se refirió a la relación entre el hollín y la 

enfennedad que se presen taba en los deshollinadores de chimeneas (Wiley, 1987; Rodríguez, 

n.d). 

En 191 9 nació la etapa social de la Medicina Labo ral, con el tratado de Versalles, al 

establecer en su fracción XII los principios que poslerionllellte regirian a la Organización 

Internacional del Trabajo (fomentar la paz y la justicia social, mejorar las condiciones del 

obrero y promover la estabi lidad económica y soc ial). 

En 1950, fijó los objetivos de la medicina labora l, siendo su aspiración; "la promoción y 

conservación del más alto grado de bienestar fi sico, mental y socia l de los trabajadores en todas 

las ocupaciones; la prevención de las desviaciones de la salud, causadas por sus condiciones de 

trabajo; la protección de riesgos que pueden resultar adversos para su salud ; colocar y conservar 

al trabajador en un ambiente adaptado a sus condiciones fi siológicas; y para resumir, la 

adaptación del trabajo al hombre y de cada hombre a su trabajo." 

Las neumoconiosis dc los mineros del carbón aparecieron a principios del siglo XIX. Con 

los inicios de la minería subterránea y los primeros inlonnes sobre la enfennedad en el siglo 

XX fueron apareciendo en dist intas partes del mundo al disponerse de la radiografia de tórax y 

otras pruebas diagnósticas. Las investigaciones empezaron a surgir lo que dio origen a los 

avances sobre seguridad e higiene y su legislación (Murray, 1986). 

La bisinosis (enfennedad de los pulmones causada por la inhalación de l polvo de algodón o 

de a Iras fibras vegetales como el lino y el cáñamo) fue descri ta a principios del siglo XIX, y 

Prausnitz (1936) elaboró un in fonne clásico que abordó aspectos clínicos y experimentales, 

donde describió los síntomas de los trabajadores del algodón. 

El uso del asbesto va más allá del año 2,500 a.c. desde la fabricación de la alfarería 

finlandesa, que comenzó a esca la moderada para uso industrial luego del descubrimien to de 

depósitos en las montai\as Urales, en el occidente de Rus ia; alrededor de mi l 720. Este 
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descubrimiento, llevó a la fundación de la primera fábrica de productos de asbesto (incluyendo 

textiles, calcetines, guantes y carteras de mano). En la revolución industri al se amplió su uso, 

que originó una cri sis de salud pública por el desarrollo de la asbestosis y el mesotelioma 

pleural maligno que aún continúa (VicIar, Roggli et al., 2004). 

El primer caso documentado de asbestosis fue diagnosticado por Murray en el Reino Unido 

y publ icado en 1906. Los efectos cancerígenos del asbesto surgieron en 1935, que fueron 

confirmados doce años después por Merewether (Alois, Wagner, 1998). 

Antes del siglo XX, el cáncer pulmonar era una enfermedad rara. A partir de 1930 su 

frecuencia aumentó. Actualmente, es el tumor más frecuente en el mundo y se estima que para 

el año 2025 se incrementará más del 80% en los países subdesarrollados (Parking, 1989; 

Stanley, Stjemsward, 1989). 
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Enfennedades del oído y aparato respiratorio superior 

Hipoacusia inducida pOi' ruido 

La inclusión de algunas enfennedades de este organo se debe a su cercania con el aparato 

respiratorio superior. Principalmente a que es el problema de sa lud ocupaciona l más frecuente 

en el país y otros del mundo. 

Definición. Proviene de hipo, menos, y el gr. Akouein, oír. Término que se aplica a cualquier 

pérdida de la función aud itiva, ya sca parcial o total. Es preferible usar el ténnino hipoacusia 

ante perdidas parciales de la función y anacusia cuando la sordcra es total. Disminución de la 

sensibi lidad audi tiva (Medlinc Plus, 2009). 

El ruido es la causa laboral más frecuente de hipoacusia. Consiste en un sonido 

desagradable o no deseado compuesto por una combinación no amlónica de sonidos. La 

definición según la Secretaría del Trabajo y Previsión Social (STPS), es todo sonido que 

causa molestia, interfi ere con el sueño, trabajo, descanso o que lesione o dañe fisiea o 

psicológicamente al individuo, la flora, la fauna y, a los bienes de la Nación o particulares 

(NOM·C·92). Considerando como exposición a ruido a la interrelación del agente fisico- ruido 

con el trabajador en un ambien te laboral (Secretaría de Trabajo y Previs ión Social, 1985). 

Epidemiología. El ruido es un pel igro para la audición, el reporte más reciente del IMSS 

(2008), refiere que los trastornos del oído y sorderas traumáticas constituyen la causa numero 

uno de enfe l111edad laboral, lugar qllC ocupa desde hace varios años. Hubo 1,272 casos, que 

representaron el 34.6 por ciento de lodas las enfermedades del trabajo. En su mayoría son los 

hombres los afectados, que trabajaron como peones de carga, de la industria manufacturera, 

mineros, operadores de máquinas trefiladores y estiradoras de metales, peones, soldadores y 

oxicortadores. Electricistas de obras y afines (1M SS, 2008). 
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Es la causa de un tercio de los 28 millones de casos de sordera en Estados Unidos, y el 

Nacional lnstitute for Occupational Safely and Health (NIOSH) ¡nfonna que el 14 por ciento 

de los trabajadores están expuestos a niveles de sonido potencialmente peligrosos, es decir, 

por encima de 90 dB (Marcel, B. 1998). 

Es la primera causa de morbilidad laboral en países desarro llados como Italia y España 

(Martínez, C. n.d) . También lo es en países subdesarro llados; en México ocupa el primer 

lugar de morbilidad por enfemledades laborales desde hace varios años (IMSS, 2009). En 

Venezuela, es la primera causa de morbi lidad en los trabajadores, según los reportes de la 

Di rección de Medicina del Trabajo del Instituto Venezolano de los Seguros Sociales 

(l.V.S.S.), al igual que en otros países latinoamericanos. En Colombia, 70 por ciento de los 

obreros trabaja en ambientes ruidosos, la mayoría de ellos sin protección y es reportada 

también como primera causa de morbilidad laboral por el Centro de Atención en Salud 

Ocupacional (C.A.S.O) del Seguro Social en Medellín. 

Hipoacusia ocupacio ll lll. Es el dailo del oído interno ocasionado por ruido O vibraciones y se 

debe a ciertos tipos de ocupaciones o entretenimientos (Medl ine Plus, 2008). Es la 

di sminución de la capacidad auditiva por encima de los niveles definidos de nonnalidad. Se 

ha graduado el nivel de pérdida audit iva con base al promedio de respuestas en decibeles. 

Esta se usa desde el punto de vista clínico promediando las frecuencias de 500, 1000 y 2000 

Hz. Para salud ocupacional se recomienda la inclusión de 3000 Hz en la promediación. 

Para el abordaje del paciente es importante la descripción de frecuencias y los niveles de 

respuesta desde los 500 hasta 8000Hz. Esto con el fin de precisar la severidad de la 

hipoacusia para las frecuencias agudas, que son las primeras comprometidas. 

Se define que la audición esta dentro de límites nonnales cuando se encuentra entre O a 

10 dB. I>ara la población adulta y en part icular en la expuesta a ruido la clasi fi cación 

empleada define la pérdida desde 25dB. (NIOSH 1998) Sin embargo, desde el punto de vista 

preventivo la meta que debe plantearse dentro de los programas de conservación auditiva es 
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mantener la adición dentro de los límites de nonnal idad plantcados por la A SI. (GATI­

HNIR, 2006). Según su intensidad, se clasi fi ca en: 

Leve (pérdida menor de 35 dB), 

Moderada (pérdida entre 35 y 60 dB), 

Pro funda (pérdida entre 60 y 90 dB) Y 

Total o cofosis (pérdida superior a 90 d B) (López J, Lópcz, Boj;.;;, Del Campo, 2003). 

Factores de riesgo. Los más frecuentes se describen en la tabla I y otros fa ctores en la 2. 

Mientras que los tipos se muestran en la tab la 3. 

Tabla 1. Factores de ri esgo para el desarro llo de hipoacusia 

Genéticos Congéni tos I n n~cciosos Traumáticos Tóxicos Ocupacionales 

-Síndromes -Atresia -Infección -Trauma -Ant ibióticos -Trabajar con 
de congénita del del oído acústico por aminoglucósid ruidos fuertes a 
- Cockayne conducto (otitis explosiones os diario y de 
- Hunter auditivo media) fuegos fo rma continua 
- Hurler externo -Sarampión art ificiales -Ácido daña las células 
- Mohr -Meningitis amlas de acet il salicí li co nerviosas 

- Sticklcr Ci lomegalovi r -Paperas fuego responsables de 
Waardenburg us congeni lo conciertos de -Cloroqu ina la audicíón. 

rack y 
-Nefritis -Fistula auriculares. -Ácido La atención 
heredi tária perilinfática etacrínico oral prestada a las 

congénita -Barotrauma condic iones en 
Osteogénesis (difercncias -Quinidina el ambiente de 
imperfecta -Efectos de la en la presión) trabajo ha 

deficiencia de -Fractura disminuido 
Otoesclerosis yodo craneal probabilidad de 

(hueso sufri r 
-Síndrome de tempora l) hi poaeusia pero 
rubéola no han sido 

-Perforación suficientes. 
traumática 
del timpano 
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Entre las actividades laborales que conducen a un alto riesgo de hipoacusia son 

El mantenimiento de aeronaves en tierra 

La construcción 

La agricultura 

Los trabajos que involucran música o maquinaria a alto volumen 

Tabla 2. Otras causas de hipoacusia neurosensorial 

Enfermedad 
de l\1eulere 

Hipoacusia 
p.' 

ololóxkos 

Olras 
susl'I\ ndas 
qulmlcas 

Radi:lciones 
iO niza nles 

I-lipollc usias 
aU loi nmun cs 

Presb iacusia 

HipOllc usil1 
permallenl e 

Es una dilatación del espacio endolinfático coclear por aumento de volumen dc la endolinfa. 
Causa desconocida. Cuadro clínico: vértigo, hipoacusia y acMenos, que cursan en crisis, de 
duración y frecuencia variables. El tratamiento esta encaminado a aliviar la sinlomatología 
vertiginosa con sedantes vestibulllres (benzodiacepinus, untidopaminérgicos) y vasodilatadores. 
En los CIlSOS refractllrios al tratamiento médico, se planteará una neurectomia vestibular. En 
cuanto a la hipoacusia, el tratamiento es la rehabilitación auditiva mediante prótesis. 

Se producen por la acción nociva sobre el receptor sensorial coclear. Los mlÍS frecuentes son 
anlibióticos aminoglucósidos, los diuréticos, los sa licilatos y los antimicóticos. Entre los agentes 
endógenos se encuentran los síndromes diabélieos y uremicos. El único tratamiento eficaz es la 
suspensión del tratamiento y si el daño en la aud ición es importante, se realizará una adaplación 
protesica. 
Algunos solventes organicos (tolueno, xileno, 
disulfuro de carbono) y otros químicos industriales (plomo, mercurio, monóxido de carbono) 
pueden causar pérdida auditiva. Los niveles que se requieren para generar lesión SOJl altos y se 
encuentran muy por encima de los pennitidos. La mayoría de los solventes orgánicos y melales 
pesados primero afectan el cerebro antes que al oído cuando se encuentran en nive les tóxicos. 
Insecticidas órgano fosforados y piretroides son sustancias identificadas como neurotóxicas y 
también son capaces de generar pérdidas auditivas por si solas o en asociación a la exposición a 
ruido. 
Se puede generar dalio en el oido medio e interno. Estos efectos son inusuales a dosis por debajo 
de los 5000 rad y pueden ser progresivos. 
Se producen por ulla afectación primllria del oído intemo de fo rma aislada, o como manifestación 
de una enfermedud sistémica. La enlennedad autoinlllune primaria del oldo ¡memo puede 
producirse como resultado de inmunidad humornl y celular dirigida contra el oldo interno, o por 
depósito de inmunocomplejos en los cllpilares o membranas basa les del oído interno. Se produce 
una hipoacusia sensorial que suele ser bilateral, asimétrica y de carácter fluctuante). Tratamiento 
utilizado son los corticoides. 

Es el envejecimiento de la función auditiva que conlleva un deterioro en la discriminación de la 
palabra, por ello, se asocia a problemas psicológicos y de comunicación. Se han implicado 
factores como: predisposición genética, ocupación, dieta, enfemledades cardiovasculares, tabaco, 
alcohol y traumatismos crancales. La presbiacusia refleja un declive en la sensibilidad auditiva 
que puede ser variable en su edad de comienzo y grado de progresión. No existe un tratamiento 
médico ni quirúrgico eficaz 
El objetivo del tratamiento es mejorar la capacidad auditiva remanente y desarrollar habilidades 
para hacer fren te al problema , como la lectura de labios. El uso de un audlfono puede mejorar la 
comunicac ión. 

(GA TI-HNIR, 2(06). 
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Los tipos mas frecuentes de hi poacusia son: 

La conductiv:I . Ocurre debido a algún problema mecánico en el oído extemo o el 

medio. Es posible que los tres huesos del oído no conduzcan el sonido hasta la cóclea o 

que el tímpano no vi bre en respuesta al sonido. La presencia de líquido en el oído 

medio puede causar este tipo. 

Nc ul" oscnsorial. Se produce cuando ha y un prob lema en el oído interno. Ocurre con 

mayo r frecuencia cuando las células pilosas (tenninales nerviosas) que transmiten el 

sonido a través del oído están lesionadas, enfemlas, no trabajan apropiadamente o han 

muerto de manera prematura. Este tipo de hipoacusia algunas veces se denomina "daiio 

nervioso" y también puede ser mix ta. La conduct iva es a menudo reversible, mientras 

que la sensorioneural no. 

Temporal . Es causada po r; alergias, obstrucción de las trompas de Eustaquio, 

acum ulación de cera en el oído en el conducto audit ivo, infecciones del oído (otitis 

externa crónica, otitis media crónica, otitis externa maligna), cuerpo extraño alojado en 

el conducto auditivo externo, traumatismo craneal, reacción a medicamentos como los 

ami noglucósidos, la cloroquina y la quinidina, tímpano perfo rado o cicatrizado. En la 

tabla 4 se describen los tipo y localización del daño. 

Tabla 3. Tipos de hipoacusia 

Conductiva Neurosensori al 

Disminución de la Disminución de la 
capacidad audi ti va capacidad auditiva por 
por al! cración del alteración a del oido 
oído ex temo o inlemo, del octavo par 
medio que impide craneal o de las vías 
la conducción auditivas centra les. 
nonnal del sonido Las alteraciones más 
al oído interno. frecuentes se 

relacionan con 
modi ficac iones en la 
sensibilidad coclear. 

Mixta 

Disminución de 
la capacidad 
auditiva por una 
mezcla de 
alteraciones de 
tipo conductivo 
y 
neurosensoria l. 

Neurosensoria l inducida 
por ruido en el lugar de 

trabajo 
Es la hipoacusia producida 
por la exposición prolongada 
a niveles peligrosos de ruido. 

Su compromiso es sensorial 
por lesión de las células 
ciliadas externas, también se 
han encontrado alteraciones 
en menor proporción a nivel 
de las células ciliadas 
internas y en las fibras del 
nervio auditivo. 

GAT I-HN IR,2006. 
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Fisiopatología. Es una forma de trauma acústico causado por la exposición a vib ración o 

sonido. Los sonidos que están por encima de los 90 decibeles (dB es la medida de la 

intensidad o fuerza de la vibración de un sonido) pueden ocasionar una vibración tan intensa 

que lesionan el oído intemo, especialmente si son prolongados. Una regla genera l dice que si 

es necesario gritar para ser escuchado, el sonido está en un rango en que puede dañar la 

audición (Medline Plus, 2008). El Trauma acústico. Es la di sminución aud itiva producida por 

la exposición a un ru ido único o de impacto de alta intensidad mayor a 120 dB (GATI­

HNlR). 

Cuadro Clínico. Se manifiesta por; tinnitus, acúfenos, dificultad para oír, di stors ión de los 

sonidos o diplacusias, vértigo y olalgia (Med li ne Plus, 2005). 

Diagnóstico. El diagnóstico de la hipoacusia neurosensori aI inducida por ruido en el trabajo, 

depende de la representación clásica en un audiograma clínico (donde se exploran la vía aérea 

y ósea), así como de la prueba de exposición a ruido en el trabajo. Esta evaluación ambiental 

debe dar cuenta de la intensidad de exposición, de las frecuencias, así como del tipo de ruido 

en el ámbito laboral. 

Pruebas diagnósticas 

Audiometría de base. Es la aud iometría tonal contra la cual se comparan las audiometnas de 

seguimiento. (GATI-HNIR. 2006. pp. 37-43, 47-49, 54, 58, 66, 69-70,76-77, 98-99, 123-

128). 

Audiometría de confirmación: Es la audiometría to nal realizada bajo las mismas 

condiciones que la de base, que se reali za para continnar un descenso de los umbrales 

auditivos encontrado en una audiometria de seguimiento (GATI-HN IR. 2006. pp. 37-43, 47-

49, 54, 58, 66, 69-70,76-77, 98-99, 123- 128). 
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Audiomctl"Ía lonnl: La tonal es la prueba básica para la valorac ión de la función auditiva y es 

necesaria cuando se sospecha una hipoacusia. Se uti li za un aparato conocido como audímetro 

para determinar el umbral aud itivo. 

La audición de cada oído se dctenn ina por separado y los resultados de las pruebas se 

describen en una gráfica conocida como aud iograma. La intensidad de sonido a la que se 

entiende el habla, se detennina mediante una prueba complementari a conocida como 

audiometría vocal, basada en la capacidad para entender palabras compuestas de dos sílabas 

de igual intens idad (por ejemplo, pastor, cena, genial). 

Técnica para mcdir el umbr:11 (I) dc Hughson ~ \ Vestlakc moditi c:lcht (" método 

asccndcnte "). 

1. Se inic ia con el oído que escucha mejor en la siguiente secuencia: 1000,2000, 4000, 

100, 500 Y 250 Hz. 

2. Se empieza con O dB e incrementos de 10 dB, con una duración tonal de 1 a 2 

segundos, hasta que el paciente responda. 

3. Aumentar la intensidad del tono 5 dB Y si el paciente responde, disminuir el sonido a 

intervalos de 10 dB hasta que sea inaudib le 

4. Efectuar ascensos sucesivos con incrementos de 5 dB, hasta lograr una respuesta 

modal. 

5. Después de conocer el umbral inicial, registrar el símbolo apropiado en el audiograma 

6. Al estudiar las siguientes frecuencias, se iniciará con un sonido de 15 a 20 dB por 

debajo del umbral de la frecuencia previa. 

7. Puede usarse esta misma técnica para conocer los umbrales de la conducción ósea. 

se manda un estudio de muestra a 40 dB de que lado lo escucha para comprobar 

que los 2 audifonos funcionen. 

La comparación entre conducción aérea y ósea permite clasificar las pérdidas auditivas como 

de transmis ión (las que afectan al cond ucto auditivo ex tell10 o al oído medio) o 

neurosensonales (afectación del oído intemo o nervio audi tivo). 
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Figura 2. Audiograma del oído derecho. Los círculos representan una pérdida auditiva de 
conducción aérea y las "<" de conducción ósea 
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Fuente: enciclopedia de la OIT 

La comparación entre la conducción aérea y la ósea pennite clasificar las pérdidas auditivas 

como de transmisión (las que afectan al conducto auditivo ex temo o al oído medio) o 

neurosensoriales (afectac ión de l oído in temo o del nervio audi tivo). En la figura 2 se muestra 

un ejemplo de cada una. 

Hay dos tipos de exploraciones audiométncas: de detección selectiva y diagnósti ca: 
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- Audiometría de detección selectiva. Se utili za para la exploración rápida de grupos 

de individuos en el lugar de trabajo, en escuelas o en otros si tios de la comunidad para 

identi ficar a las personas que parecen presentar alguna pérdida auditiva. Asimismo, 

consiste en la estimulación con sonidos a diferentes frecuencias (tollas puros) de los 

dos oídos para detenninar el umbra l auditivo (mínimo nivel de intens idad sonora que 

es capaz de percibir el oído para cada tono). En la audiometría se investigan 

habitualmente los siguientes tonos: 250, 500, 1000, 2000, 4000 Y 8000 Hz. 

Incluye la audiometría por vía aérea (conjunto de tonos graves· medianos y agudos que el 

paciente logra escucha r cn su intensidad más baja con un auri cular colocado en el oído) y por 

vía ósea (conjunto dc tonos graves·mcdianos y agudos que el paciente logra escuchar en su 

intensidad más baja con un disposi ti vo colocado sobre la mastoides). 

Tratamiento 

1.· Hipoacusias transmisivas. Tienen mejor pronósti co por ser potencialmente reversibles. 

En estos casos existe con frecuencia, la posibilidad de real izar tratam iento médico y/o 

quirúrgico, mediante cirugía funci onal auditiva, dependiendo del tipo de enfemledad. 

Tapón de cerumen (hipoacusia y sensación de taponamiento ótico). Extracción 

mediante lavado con jeringa. 

Exostosls (neofonnación de hueso que ocurre en la porción medial del conducto 

auditivo externo como resultado de una estimulación del periostio inducida por agua 

fr ia, frecuente en nadadores). Tratamiento quirúrgico. 

Otitis externas (infección bacteriana frecuente en verano y favorecida por el calor y 

la humedad provocada por el baño, la cual se manifiesta por ota lgia e hipoacusia). 

Tratamiento con aplicación de antibióti cos por vía tópica y analgésicos. 

Otitis medias sccretarias O sc rosas (Se caracterizan por la presencia de fluido en el 

oido medio con integridad de la membrana timpánica. Son más frecuentes en niños y 

la causa más importante es la disfunción tubári ca). Tratamiento médico con 

ant ibióticos y vasoconstrictores, antihistaminicos o mucolíticos. Puede ser necesaria 
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una miringotomía para aspi rar el líquido e insertar un drenaje timpánico para permitir 

la venti lación del oído medio y reducir temporalmente la obstrucción de la trompa. 

Otitis media crónica (OMC) (inflamación crónica de la mucosa del oído medio que 

se mantiene en el tiempo con reagudizaciones periódicas y se acompaña de una 

perforación central o marginal permanente de la membrana timpánica. Los síntomas 

que refiere el paciente son fundamentalmente otorrea e hipoacusia. En las 

perforaciones marginales es más frecuente la aparición de un colesteatoma, el cual 

consiste en la fomlación de epitelio escamoso queratinizante den tro de las cavidades 

del oído medio y, aunque es una formación benigna, presenta un comportamiento 

agres ivo por su capacidad de destruir hueso). 

La técnica quirúrgica indicada es la timpanoplaslía, en la que se repara la perforación 

timpánica mediante un injerto que suele ser fascia temporal, y se reconstruye la cadena 

os icular mediante prótesis totales o parciales. 

Otosclcrosis (proceso aberrante de maduración del hueso primitivo que forma la capa 

endocondral de la cápsula laberíntica. El hueso aumenta de tamaño y en su 

crecimiento puede englobar a la platina del estribo y fijarla. La etiología está 

relacionado a un factor genético, ya que los anteceden tes fami liares de sordera 

otosclerosa se hallan en un 50% de los pacientes, con un tipo de herencia autosómico 

dominante con una penetrancia incompleta. Cl ínicamente se traduce en una hipoacusia 

que suele afectar a los 2 oídos. En algunas ocasiones puede haber acúfenos y vértigo o 

inestabilidad). 

El tratamiento de elección es el quirúrgico , solamente se indicará adaptación protésica 

en los casos en que la ci rugía esté contraindicada por causas generales del paciente. La 

técnica quirúrgica es la estapedectomía, que consiste en eliminar el foco otoscleroso 

de la platina del estribo y sustituir el estribo por una prótesis. 

2. - Hil10acusias pcrccptivns. Son las que producen mayor afección de la comprensión verbal 

(inteligibilidad). Con excepciones, como los casos de sordera brusca o neurinoma del 

acústico, en la mayoría de las situaciones no suele ser posible realizar tratamientos médicos 
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y/o quirúrgicos para recuperar la audición del paciente, siendo la audioprótes is o audífono el 

principal tratamiento reparador. Los audífonos se util izan en pacientes con presbiacusia, 

enfenllcdad de Meniére y con trauma acústico sonoro o por el efccto de fánnacos ototóxicos. 

La ind icación de aud ioprótesis debe establecerse según la gravedad de la hipoacusia 

(generalmen te cuando el umbral es mayor de 50 dB) Y la actividad social y profesional del 

afectado, debiendo individual izarse la prescripción. 

Reha bilitació n acústic" 

Muchos pacientes con hipoacusia se benefi cian de procedimientos médicos o quirúrgicos, 

pero la mayoría tiene trastornos auditivos que no pueden corregirse con estos métodos y para 

ellos está indicada la rehabili tación median te prótesis auditivas. En la mayoría de casos se 

trata de hipoacusias neurosensonales. 

Las prótesis aud itivas o auditanos son dispositivos electrónicos que pemliten la 

amplificación del sonido. Existcn cuatro tipos de audifonos de conducción aérea: 

rctroauricular, intraauricular (en la concha de l pabellón auricular), inrracanal (dcntro del 

CAE) y CIC (complctamente en el canal). La elección de uno u otro tipo depende dc las 

necesidades de cada paciente, por tanto las indicaciones son individualizadas. En ancianos se 

utilizan más los rerroauriculares, ya que tienen menor destreza manual y van a realizar mejor 

el mantenimiento; mientras que en personas jóvenes, se utilizan más los intracanales y los 

CIC. Los audifonos han sufrido importantes avances en los ultimas silos con sistemas 

programables digitalmente, así como ci rcuitos que reducen el ru ido ambicntal y man tienen los 

sonidos sin llegar a estar sobreamplificados. 

Además, existen aud ífonos con conducción ósea, los cuales están indicados en casos de 

hi poacusia conductiva quc no pucde corregirse con tratamiento médico o quirúrgico, y en los 

que no se pueda adaptar un audí rono de conducción aérea, como aplasias del pabellón, 

agenesias de CAE, o bien, otorreas crónicas. La indicación del tratamiento protésico debe 

realizarse por el otorrinolaringólogo. Una vez reali zada la indicación protésica, el paciente 
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será enviado al audioprotesista que será el encargado de indicar y adaptar el tipo de prótesis 

(López, J; López, Boix, Del Campo, 2003). 

Prevención. Proteger los oídos cuando estén expuestos a ru idos muy fuertes. Utilizar tapones 

para los oídos u orejeras para protegerse contra el daño producido por equipos ruidosos. 

No escuchar música a alto volumen por períodos prolongados. 

Una evaluación inicial de la salud de los trabajadores y después de la incorporación al 

trabajo o después de la asignación de tareas especificas que implique riesgo. 

La evaluación de la salud de los trabajadores en riesgo después de una ausenCia 

prolongada por motivos de afectación ática con la final idad de conocer si el origen es 

el trabajo y aplicar las medidas necesarias para protegerlos. 

Una vigilancia a intervalos periódicos. La periodicidad la establece el médico del 

trabajo y puede ser a demanda de los trabajadores cuando aparezcan trastomos de 

posible origen laboral. 

Los reconocimientos médicos se realizan mediante protocolos que reflejen los riesgos que 

aparezcan en la evaluación de riesgos. 

En el trabajo, el empresario deberá: 

Revisar la evaluación de riesgos de ruido. 

Revisar las medidas de prevención previstas para eliminar 

Reducir el ruido y mientras tanto, puede exigir el uso de protectores auditivos hasta 

que se reduzca el riesgo. 

Tener en cuenta las recomendaciones del médico, incluida la posibilidad de cambio de 

puesto de trabajo. 

Disponer de una vigilancia sistemática de la salud auditiva de los trabajadores que 

estuvieran en condiciones similares a la del trabajador afectado. 
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Señalización de las zonas de expos ición: 

Los lugares de trabajo en que los empleados puedan verse expuestos a niveles de ruido 

que sobrepasen los valores superiores de exposición que dan lugar a una acción, serán 

objeto de una selial ización apropiada dc seguridad y salud en el trabajo. 

Aislamiento. Cuando el riesgo no puede ser eli minado puede ser aislado. Tal es el 

caso de las barreras acústicas, los diferentes cerramientos como: 

El cielTe o panel amortiguador no ha de estar en contacto con ninguna pieza de la 

máquina. 

Los paneles aislantes deben ir forrados por dentro con material absorbente del sonido. 

El cerramiento debe tener el mínimo posible de salidas de ruido. Las puertas de 

en trada, orificios para cableado y tuberías han de rellenarse con juntas de caucho. 

Silenciar y alejar de los trabajadores las evacuaciones y tiros de aire (UGT, 2006 

Enfenncdades laborales "Hipoacusia laboral por ruido"). 

Trauma acústico 

Definición. Lesión de los mecanismos audi ti vos del oído ¡nlema por exposición a niveles 

elevados de ruido . El trauma acústi co es el deterioro audit ivo por la exposición crónica 

(Martínez, 1990). 

Epidemiología. En una investigación epidemiológica descriptiva, con 122 trabajadores, 

expuestos en fonna crónica a niveles elevados de ruido se les diagnosticó Trauma Acústico 

Crónico. El 65,6 por ciento de los trabajadores presentaron afectación en el área de la 

comunicación social, tinnitus y do lor en una etapa tardía ex istiendo ya pérdida de la audición 

de carácter irrevers ible. 

Las manifestaciones ex tra audi ti vas fueron del 70,4 por cien to. El insomnio. la 

initabilidad y la cefalea son las más frecuentes. El 19 por ciento presentó hipertensión arterial 

sistémica (H.A.S). El 53,5 por ciento con dichas mani festaciones presentaron ansiedad o 

depresión, siendo más frecuente, a mayor grado de lesión audi tiva. Todas las manifestaciones 
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fueron más frecuentes en los trabajadores con mayor tiempo de exposición y a ruido cont inuo. 

El 27 por ciento de los trabajadores ameritó incapacidad laboral (Martínez, 1990). 

En un estudio mexicano se analizaron 102 1 estudios aud iológicos realizados a 

trabajadores en el Servicio de Audiología del Instituto Nacional de Enfemledades 

Respiratorias. Se encontró que el trauma acústico y la corti patía bilateral fueron la primera 

causa de as istencia: 667 (65 por ciento); 139 (14 por ciento) simularon pérdida de la audición; 

496 (49 por ciento) tuvieron patología asociada entre las que destacó en primer lugar la 

hipertensión arteri al sistémica; 113 (11 por ciento) tuvieron un estudio nonnal, presentando 

acúfenos como único síntoma. 

Se concluyó que los pacientes con trauma acústico más enfennedad sistémica tuvieron 

más dalia auditivo. A mayor tiempo de exposición a ruido, mayor lesión del oído, sin valo rar 

la labilidad ya que esto no fue posible evaluarlo previamente. En nuestro medio no ex iste 

conciencia para el uso de protectores contra ruido (Tirado, Jiménez, Bahena, Arrieta, 1999, p. 

262-268). 

Factores de r iesgo. La Secretaría del Trabajo y Previsión Social, en lo relat ivo a las 

condiciones de seguridad e higiene en los centros de trabajo do nde se genere ruido, tiene un 

reglamento para abo rda r los temas de los niveles máximos pennisibles de exposición por 

jornada de trabajo, las caracteristicas de las fuentes emisoras, la obligación de uso de 

protectores yel reconocimiento continuo de los expuestos como se muestra en la tabla 4. (Ley 

Federal del Trabajo, 1994). 
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Tabla 4. Tiempo de exposición a ruido por horas de trabajo. 

Tiempo máximo permisible de exposición por jamada de 
trabajo en función del ni vel sonoro continuo equi va lente, pura 
ruido estable. 

Hora 

8 

4 

2 

30 mino 

15 mino 

dB (A)(Re,puesta lenta) 

90 

93 

96 

99 

102 

105 

NOM-J-t49-1972 

El dailo de los mecanismos audi tivos dentro del oído interno puede ser causado por: 

Una explosión cerca del oído 

Disparos de annas 

Exposición pro longada a ruidos altos. Este puede provenir de ex.plosiones o 

estampidos, producidos por la actividad dentro de la empresa, ó en la actividad diari a 

con los ruidos de la ciudad (cercanía a aeropuel10s, tránsito urbano, escuchar mús ica 

con volumen elevado, entre otros). 

Los sonidos con frecuencias agudas, son los que causan el daño auditivo con mayo r 

facilidad. Puede haber una suscepti bilidad individual, lo que expl ica porque algunos 

trabajadores expuestos en igualdad de condiciones presentun trauma acústico y otros no. Esta 

susceptibilidad estaría dada por factores congénitos (por un defecto cromosómico), 

consti tucionales (cnfemledadcs vasculares, diabetes, ctc.), adqui ridos (intoxicación exógena 

por Illonóxido de carbono, fánnacos . .. ). Es importante recordar que el límite fisiológico que 

puede aceptar el oído son 85 dB (Ley 19587), así como que mayor será el daño auditivo, 

cuanto mayor sea el tiempo de ex.posición: que sea constante, que se mantenga por vari as 

horas, durante semanas ó meses, y que supere el límite fisiológico (Medicina Laboral, n.d; 

Medl ine Plus, 2008). 
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Cuadro C línico. Cefalea, con posibles aumentos de la presión arterial, alteraciones del ritmo 

respiratorio, dolor de oídos, especialmente en altas frecuencias, irritabilidad, ansiedad, fa tiga 

auditiva con aumento de los umbrales de aud ición, inestab il idad emocional, disminución del 

deseo sexual, insomnio, tinnitus, ruidos O sonidos que percibe el oído, di storsión de la 

comunicación, la interferencia del ruido en la comunicación hablada, proceso en el que uno 

de los dos sonidos simultáneos se convierte en inaudible (Medicina Laboral, n.d; García, 

1983; Marti nez, 1990; Lahoz, 1993). 

Diagnóstico. Las preguntas se encaminan a buscar las causas que originan hipoacusias. La 

dificultad para comprender una conversación no es exclusiva de un trauma acústi co; puede 

existir una hipoacusia preexistente (Arauz, Cebas, n.d). 

Se sospecha de un trauma acústico si la hipoacusia se presenta después de la exposición a un 

ruido. Una audiometría puede detenninar qué tanta audición se ha perdido (Medline, 2008). 

Tratamiento. Debe realizarse en fonna urgente en un medio especializado, con total ausencia 

de ruidos, su objeti vo es mejorar el aporte energético en el ámbito coclear o estimular la 

actividad intracelular de las células neurosensori ales. Reposo Auditivo, no exposición a 

ruidos que excedan el umbral de confort audi ti vo. 

La administración de Corticoides en fonna aislada o como complemento de otros tratamientos 

ha dado buenos resultados. Este tratamiento es inocuo; se usan en dosis de 40 a 60 mg por día 

en una sola dosis diaria durante 7 días, seguido de una reducción rápida; también pueden 

usarse los preparados inyectables que combinan sales de depósito con sales de di solución 

rápida. 

Tratamiento Anti isquémico. La administración de vasodilatadores en faona parenteral 

apenas producido el trauma acust ico ha demostrado ser de utilidad en la recuperación de los 

umbrales aud itivos y mejoría de los acufenos. Otros medicamentos como la Nicergolina 

administrada en dosis de 15 mg. dos veces al día du rante 5 a 6 días carece de efectos adversos 
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y ha sido demostrada su efect ividad en la recuperación de los umbrales auditivos (Arauz, 

Cebas, l1.d). 

Pre"ención. Por el momento no hay medidas terapéuticas efecti vas y solamente previniendo 

se podrá disminuir la incidencia dc csta enfcnnedad yen muchos casos de índole profesional. 

Algunas medidas de prevención en el ámbi to laboral, es identificar el problema y reali zar una 

acción como es: 

Máquina ruidosa; revisarla ya que puede operar con fallas o el man tenim ien to ser 

inadecuado (insuficiente lubri cación, ejes gastados). 

Colocar las máquinas sobre platafonnas aislantes de ruido y vibraciones. 

Util izar protectores audi tivos en áreas donde la medición de ruido es superior a 85 dB. 

Ais lar las paredes con materiales absorbentes, o construi r cabinas forrada con material 

absorbente. Si esto no es suficien te, proveer al personal con protectores auditivos 

Rastrear las vías fundamentales de transmisión: 

Vibración estructural que genera ruido aéreo. 

Reflexión en paredes y techo. 

Sonido directo en el ambiente. 

Algunas medidas medico-laborales son los controles audiométricos periódicos (semestrales ó 

anuales según la exposición), que pennitirán la detección temprana del deterioro auditivo 

inducido por el ruido (Medicina Laboral, l1.d). 

Otitis barotraum:ítica 

Es un conjunto de lesiones traumáticas del oído medio ligadas al desequi librio de presiones 

entre la caja timpánica y el aire ambiental. Se observa en el descenso en avión y de 

submarinos. Los trabajadores expuestos son los buzos y pilotos (Diccionario Hygea. n.d). 

Se caracteriza por la incapacidad de la trompa de Eustaquio para igualar rápidamente la 

prcsión intratorácica con la presión ambiental durante el buceo al efectuar la inmersión o el 

ascenso {CoTvera, 1987; Shupak, Allias, Aviv, Relamed. 1995; Wilmshurst, Edge, Bryson. 
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1995). El grado de afección e inflamación traumática aguda o crónica que presenta e l oído 

medio en el barotrauma ótico (BTO) está relacionado con la profundidad del buceo y el 

ti empo de inmers ión. 

Factores de riesgo. Desde la perspectiva ocupacional , es posible que coexistan otras 

detenninantes imputables al trabajador, como las infecciones de las vías respiratorias 

superiores y el entorno laboral. En razón de lo anterior se realizó un estudio, para identificar 

la frecuencia de barotrauma ót ico (STO) en buzos profesionales y describir las detenninantes 

de interés ocupacional relacionadas con la aparición de esta entidad. 

El estudio se realizó en una cohorte de 298 buzos profesionales de escafandra autónoma 

para respiración bajo el agua. Fueron trabajadores contratados por la industria pesquera y 

adscrita al régimen ordinario de seguridad social en la subzona cinco del Instituto Mexicano 

del Seguro Social (IMSS), en Guerrero Negro . Se encontró que el riesgo de presentar 

barotrauma estuvo relacionado con el índice de masa corporal, las infección resp iratorias 

superiores y las inmersiones frecuentes a más de 10 metros como se muestra en la tabla 5 

(Manuel P. L Y eols. 2002). 

Tabla 5. Característ icas genera les de buzos profesionales con barotrauma óti co 

Sin 
Barotrauma Barotrau 

N (%) ma ·OR (lC 95 %) P , 
Indice de masa 
corporal mayor de 27 o 
menor de 23 50 (89.2) 101 (4 1.7) 11.63 (4.6 a 31.43) <0.0001 
Toxicomanías 46 (82. 1) 189 (78.0) 1.95 (0.89 a 4.37) 0.07 
Infección de vías 

45 (82. 1) 135 (55.7) 3.24 (1.53 a 7.0 1) 0.0007 
respiratorias superiores 
Inmersión > 10m por 

38 (67.8) 53 (21.9) 7.53 (3.8 a 15.0 1) <0.0001 más de cuatro veces 
Antecedente de asma, 46(82. 1) 185 (76.4) 1.42 (0.64 a 3.2 1) 0.35 
HTA, DM. 

• OR: razón de momios. HT A: hipertensión arterial DM: d iabetes melli tus 
Fuente: Manuel P. L Y cols. 2002 

185 



En cuanto a la interrecurrencia de infecciones de las vías respiratorias superiores 

atendidas médicamente, 96 por cien to de los trabajadores refirió padecerlas anua lmente por lo 

menos en cuatro ocasiones en los últimos dos años, lo cual ameritó el otorgamiento de 

incapacidad temporal para el trabajo por parte del médico tratanle(Padi ll a, Carrillo, Figueroa, 

Chaín, Corbalá, Haro, Ferráez, 2002). 

Cuadro Clínico. Se maní fiesta por malestar o dolor en uno o ambos oídos. La sensación es 

de obstrucción o con presión, mareos, pérdida audit iva (temporal), sangrado del oído (raro) y 

tin itus. 

Dillgnóslico. Se real iza considerando los síntomas y antecedentes sobre vuelos recientes o 

buceo, así como una revisión con el otoscopio que pennite visualizar la membrana timpánica. 

Los hallazgos consisten en protuberancia del tímpano debida a la diferencia en la pres ión 

entre el interior y el ex terior de éste. Si su condición es grave, puede haber sangrado. 

Tratamiento. Medidas generales: para aliviar el dolor y di sminuir la presión, lo cual se puede 

lograr masticando goma de mascar o bostezando. También es aconsejable inhalar y luego 

exhalar suavemente manteniendo cerradas las fosas nasales y la boca. 

Al viajar en avión, es recomendable no donnir durante el descenso y abrir frecuentemente la 

trompa de Eustaquio ap licando las medidas mencionadas. A los bebés y a los niños se les 

debe o frecer algo para alimentarse o beber durante el descenso. 

A los buzos se les aconseja descender y ascender lentamente. Practica r el buceo es 

peligroso en presencia de infecciones respi ratorias o de alergias, dado que el barotrauma 

puede ser grave. Es probable que sea necesaria la intervención médica si a pesar de los 

intentos de cuidados personales por aliviar el problema no se logra calmar el malestar en unas 

pocas horas o si el barotrauma es grave (Clinica Dam, 2002). 

186 



Medicamentos: los descongestionantes nasales por vía oral o inhalada, los antihistamínicos 

y/o esteroides, los cuales pueden aliv iar la congestión nasal y permitir que se destape la 

trompa de Eustaquio. Los antibióticos si existe antecedente o datos de infección. El oxigeno 

debe ser admi nistrado inmediatamente si tiene barotrauma pulmonar. 

Cirugía. El tratamiento qUirúrgico (miringotomia, incisión en el tímpano para igualar la 

presión y drenar el líquido) pocas veces es necesario y está indicado si no se logra obtener 

mejoría con el tratamiento médico y hay empeoramiento de síntomas. (Clínica Dam, 2002). 

Prevención. Es recomendable usar descongestionantes nasales o antihistamínicos antes de 

una exposición a cambios de alt itud. Se deben evitar dichos cambios de altitud si se tienen 

infecciones de las vías respiratorias altas o ataques de alergias (Medl ine Plus, 2008). 

Otitis Media 

Definición. Es la inflamación del oído, localizada en el conducto auditivo externo, situado por 

fuera del tí mpano (otiti s externa) o en el interior del oído medio (otit is media) (Ponce, 2000). 

Factores dc riesgo. Entre los del trabajo se encuentran los espacios con cambios de presión 

ya sea superior o inferior a la presión atmosféri ca (Riesgos de trabajo, Decreto, Il .d). Los 

fac tores ambientales nocivos y del ambiente laboral, son algunas de las causas que precipitan 

su aparición. Aunque se produce con mayor frecuencia por una infección bacteriana, los virus 

y hongos participan menos. La pobreza, deficienc ias sanitarias, las enfelmedades respiratorias 

asociadas, el alto número de nillos y ancianos con desnutrición e inmunodeficiencia. Entre las 

consecuencias del tratamiento inadecuado se presenta la hipoacusia y discapacidad auditiva. 

Epidcmiología. Cuando se adquiere por causas laborales puede deberse a fallas en la función 

nonnal de la trompa de Eustaquio, por obstrucción anatómica o funcional y a cambios de 

presión. La exposición al humo de cigarro es otro factor de riesgo; que resulta de la inflación 

de la mucosa del oído y alteración en el movimiento mucociliar, aumentando la 

susceptibilidad a la infección (Philip D. Yates, ChB, FRCS, & Shahram Anari , 2008).Aunque 
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es una de las infecciones más comunes en los ni ños con una incidencia máxima en los 

primeros dos años de vida, la mayoría de la poblac ión sufre al menos un episodio en algún 

momento de la infancia. Se observa una mayor prevalencia en el sexo masculino. Los fac tores 

genéticos, climát icos, asociaciones con algunas patologías vi rales endémicas O epidémicas, 

hacinamiento y defi cientes hábi tos alimentarios (Web, OMA., Wing, A. 2000). 

Cuadr o Clínico. Se manifiesta por dolor ótico, prurito en el oído o en el conducto audi ti vo, 

drenaje, disminución auditiva, zumbido, fi ebre, escalofrío, irritabilidad, náuseas y vómito 

(niños). Se clasifica en agllda; supurat iva y recurren te (más de tres episodios de otitis 

supurati va en seis meses o más de cuatro episodios en un año). En la crónica se incluye a la 

supurativa, tubo timpánica, colcstcaloma, no supurativa y a la otitis media con liquido (Philip 

D. Yates, ChB, FRCS, & Shahram Anari, 2008). 

Diagnóstico. Además de lo anterior se encuen tra a la explorac ión fisica dolor y 

enrojecimien to del conducto audi tivo extemo. Con el otoscopio se puede observar 

inflamación de la membrana ti mpánica. Otras manifestaciones son: riniti s, fiebre, tos, 

irritabil idad, anorex ia 

Estudios a real izar. Exámenes generales como biometna hemática completa. Frotis y cultivo. 

Inmunoglobulinas G y A ante la sospecha de inmunodeficiencias. Otoscopia. Aud iometría y 

estud ios de imagen (Medline Pl us, 2007). 

Clas ificación 

• Miringitis: cuando se trata de una inflamación de la capa extema de la membrana timpánica 

que puede ocurri r so la o asociada a una inflamación del conducto auditi vo ex terno. 

• Otitis media aguda supurada: cuando se trata de una infección aguda del oído con exudado y 

de corta duración. 

• Otitis media secretoria (ot itis media serosa, ot iti s media crónica con derrame, otitis media 

mucosa): cuando hay presencia de liquido en el oído medio detrás de una membrana 
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timpánica integra sin signos agudos o síntomas. En estos ténn inos pueden incluirse aquellas 

otiti s medias no supuradas o que clínicamente no presentan datos de infección. 

- Otitis media crónica supurada (otitis media crónica): cuando hay presencia de descarga 

crónica del oído medio a través de una perforación de la membrana timpánica. En algunos 

casos puede existir perforación sin descarga y tratarse de un estado inactivo de la infección 

(IV Simposium de Otitis media 1987). 

Tratamiento. Sobre las medidas generales es de utilidad el calor local y evitar que penetre el 

agua al oido dañado. Debido a que el dolor es uno de los síntomas más frecuentes deben 

indicarse anal gésicos. También los antipi réticos, descongestionan tes yantihistamínicos. 

An tibióticos. Ind icar lo que tengan una cobertura adecuada para los microorganismos 

causales, su uso temprano mejora el curso clínico de la oti tis media aguda, dismi nuye los 

síntomas y las complicaciones supurat ivas como la mastoiditi s. Los de elección son la 

amoxici lina/clavulanato por 10 días (Philip D. Yates, ChB, FReS, & Shahram Anari, 2008). 

En los casos de resistencia una alternativa es la ampici lina y el TM P-SMX (trimelropim­

sulfametoxazol). Sin embargo es importante considerar la resistencia cada vez más elevada de 

ampici lina y su IJas. Otras alternat ivas son las cefalospori nas de primera y segunda generación 

o incluso las quinolonas para los adultos en casos severos. En cuando a la duración se 

recomiendan de hasta 10. Si el paciente no mejora después de 72 horas de manejo se debe 

cambiar el antibiótico. 

Sobre la evolución, es importan te la va loración posterior al tratamiento y estar seguros de 

la resolución de la enfennedad, ya que una secuela es la hipoacusia, que conlleva daños a la 

salud y la necesidad de efectuar otros procedimientos invasivos como el drenaje del oído 

(miringolomía) o la instalación de tubos de ventilación (la indicación de estos es cuando el 

derrame de oídos es bilateral y persiste más de cuatro meses sobre todo en pacientes menores 

de tres años) o, la masto ideclomía, alternativa quirurgica que elimina totalmente el foco 

infeccioso. 
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Prevención. No fumar, evitar los factores de riesgo alérgicos en el hogar (Medli ne Plus, 

2007; Municio, A. , Valencia, J. 2003). 

2.3 Enfermedades del aparato rcspiratol"io superior 

Rinitis alérgica 

Definición. Es la inflamación de la mucosa nasa l que se manifiesta por congestión nasal, 

estomudos, prurito y rinorrea y/o escurrimiento de moco posterior; puede acompañarse de 

síntomas oculares, óticos y faríngeos. 

Epidemiología. La prevalencia varí a del cinco al 20 por ciento y en Estados Unidos va en 

aumento. Deteriora la calida de vida y el gasto anual por la atención se calculó en 1.5 mil 

millones de dólares (Pinto, Naclerio, 2002). La de tipo estacional la padecen entre el cinco y 

diez por ciento de la población siendo más frecuente en adultos jóvenes e ind ividuos 

expuestos a altas concentraciones de polen. Afecta del 12 al 17 por ciento de la población 

mexicana (Riniti s Alérgica, n.d). La prevalencia es igual en hombres y mujeres. La incidencia 

aumenta si uno de los padres la padece a 29 por ciento y ll ega hasta el 49 cuando la tienen 

ambos padres. Es importante considerar que un porcentaje de quienes padecen rinitis también 

lienen asma (Pinto, Naclerio, 2002). 

Facto res de riesgo 

l. Ocupacionales. Son desencadenadas en respuesta a un agente presente en el lugar del 

trabajo y pueden ser debidas a reacción alérgica o no. La causnn animales de laboratorio, 

graneros, maderas, látex y agentes químicos entre Olros (Huerta, López, Staines, 2005). En 

algunos trabajos donde se ex trae, procesa y/o ut il iza arsénico, cromo, níqueL ... los 

trabajadores pueden adqllirirla (Riesgo Laboral Decreto. n.d). 

Los síntomas ocurren durante el trabajo y desaparecen los fines de semana. Existen pocas 

pruebas diagnósticas. La reacción alérgica a látex va en aumento (Pinto, Naclerio, 2002). 
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Regulannente se presenta después de dos meses a 18 años de trabajo y afecta a más de 10 

por ciento de ellos con características que estimulan la sintomatología nasa l. La mucosa nasal 

pálida con secreciones acuosas, eos inofili a nasal (90%), prueba cutánea inmediata pos itiva 

(96%), asma asociada (37%), conj untivit is (24%) y demlatitis (19%) (Fajardo, Chavolla, 

2003). 

2. Alérgcnos. Son generalmente inhalan tes domésticos, ácaros (dermatophagoides y 

{epidoglyplllls), epitelio de an imales (gatos, perros, caballos, roedores y aves), esporas de 

hongos (alternaría. ciadosporiunJ. aspergiJ/us) y pólenes. En las intennitentes, es más común 

la alergia a pólenes y esporas de hongos, mientras que las persisten tes son deb idas a ácaros y 

animales domésticos. 

Cuadro Clínico. Se presen ta obstrucción nasal unilateral, rinorrea , hiposmia o anosmia, 

epistaxis, defonnidad facial, hipoacusia unilateral y adenopatías cervicales. Se clasifica en 

alérgica y no alérgica como se muestra en la tab la 6. 

Exploración física. En la nariz se inspecciona la pirámide y vestíbulo para apreciar posibles 

desviaciones y se aprecia el aspecto de la mucosa, del moco, la existencia de pólipos, cuerpos 

extraños y estado de los cornetes. En los ojos se observa si hay edema peri orbitario, 

conjunt ivitis. En los oidos se observa el conducto auditivo externo y tímpano. A la 

auscultación pulmonar se puede apreciar la presencia de sibilancias, en la piel se pueden 

descubrir lesiones de eccema o dennatitis atóp ica y en el cuello se debe palpar en busca de 

adenopatías. 
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Tabla 6. Clasificación de riniti s 

Alérgica 

No 
Alérgica 

l. Mecanismos 
Aeroalergenos filtrados en la nariz. 
Impactadón en la mucosa nasal pcnnitiendo una función inmunológica proteica, 
portando la célula ccbada IgE específica. 
Patológicamente se revela como una hipersecreciólI glandular, y edema de la mucosa, 
vasodi latación e illfiltrado celular por la exposición prolongadll. 
Los aeroalergenos incluycn proteínas de la exima de los pólenes, caspas de 
Animales, contenidos fecales de ncaros y esporas de hongos. 

2. Síntomas: congestión nasal, rinorrea y estornudos. 

3. Tratamiento: modificación del ambiente aboliendo alérgenos, inmunoterapia. 
Antihistam lnicos, corticocstcroides, descongest ionantcs (s istémicos/tópicos) 
yanticolinérgicos 

1. Medicamentosa 
Vasodilatación por rebote secundario ha prolongado uso de vasoconstrictores. 
Tratamiento: descongestionantes sistémicos, dcscontinuar uso lópico o sistémicos. 

2. Con cosinofilia (NARES) 
Historia familiar negativa a atopia y clínica personal, no alérgica. 
Pruebas cutáneas negat ivas, citología nasal con abundantes eosi nÓfilos. 
Tratamiento: corticoslcróides, descongestivos (tópicos y sistémicos) y 

anticolinérgicos. 

3. Vasomolora 
Igual al síndrome de NARES excepto que no tiene eosinófilos en la secreción nasal. 

4. No ll lé rgiclI 
Padecimientos tiroideos. 
Cambios honnonales (estrógcnosl progesteronal embarazo). 
Antihipertcnsivos (rescrpina). 
Estimul as Físicos (aire frío, húmedo). 
Infecciones, cuadros gripales. 

Fuente: Fajardo. G; Chavolla, R. (2003). Otorrinolaringología. 

Exámenes complementados. No es preciso realizarlos siempre, depende de la sospecha 

diagnóstica. 8. Pruebas alérgicas (pruebas cutáneas, inmunoglobulina E específica (IgE). 

Citología nasal. b. Pruebas radiológicas, en ocasiones será necesario el estudio de tórax para 

buscar patología pulmonar asociada o tomografia axial computarizada (TAC) de senos 
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paranasales ante la sospecha de pol iposis. (Romero, Martín, De Mier, Maqueda, Lahoz, 

2003). 

Tratamiento. Todos los fánnacos serán más eficaces si se puede anticipar su uso al comienzo 

de los síntomas o cuando se está comenzando el cuadro clínico: 

a) Antihistamínicos (anti H t). El principal efecto es competir con la hi stamina por los 

receptores H 1 Y los de segunda generación que antagonizan a los leucotrienos, 

prostaglandinas y qUlIlmas. Los alltihistamíllicos H 1 clásicos tienen numerosos efectos, 

destacando la afectación del SNC con sedación y efectos anticolinérgicos (como el astcmi2Ol, 

cetirizina, ebastina, fexo fenadina, loratadina y 111i 2Olastil1a). 

b) Corticostcróidcs. No se conoce bien su mecanismo de acción, constituyen los 

medicamentos más eficaces para el tratamiento de la rinitis alérgica y en particular sus fonnas 

eosinofiJicas. 

Tópicos, como la dexametasona, el dipropionato de becJometasona, flunisolida, 

triamcinolona, budesollida, fluticasona y mometasona. ciclesonida 

Sistémicos, la eficacia de los esteroides lópicos y su mejor relación eficacia-seguridad 

sobre los sistémicos, especialmente asociados al resto de los medicamentos 

mencionados, han restringido su uso a casos puntuales de rinitis no alérgica 

eosinofiJ ica, poliposis nasosinusal y ri nitis medicamentosas. 

e) Antico lincrgicos. Son úti les para el control de la rinorrea, pero carecen de efecto sobre la 

obstrucción y prurito. El bromuro de ipratropio, un anticolinérgico de aplicación tópica ha 

demostrado ser eficaz en este sentido, evitando parte de los efectos sistémicos secundarios de 

la atropina. 

d) Descongestionantcs. Los agonistas alfa ad renérgicos tópicos (feni lefrina y deri vados 

imidazólicos) inducen vasoconstri cción en la mucosa nasal y disminuyen la obstrucción. 

Pueden ser útiles en rinitis infecciosa, para prevenir los sín tomas de bloqueo de la trompa de 
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Eustaquio o en casos de obstrucción severa para mejorar la di stribución de otros fánnucos. 

Con el uso sistémico no suelen producir congest ión de rebote, pero sus efectos secundarios 

(HTA, palpitaciones, insomnio, cefalea y retención urinaria) limitan su LISO. 

e) IlllUunotenlpia . Está indicada en casos de rinitis alérgica que no se controlan con 

tratamiento médico, cuya severidad sea creciente y siempre que se acompañen de asma. Su 

eficacia ha sido establecida en sensibilizaciones a pólenes, ácaros y detenninados epitelios, 

ayudando a su control sintomático, incluso para la curación completa previene el desarro llo de 

asma en una proporción significativa de los casos (Huerta, López, Staines, 2005; Rodríguez, 

2000). 

P,'cvcncióll. lnfonnar al paciente de la importancia de evilar el alérgeno identificado. Los 

alérgicos a los ácaros evitarán objetos capaces de acumula r polvo, utilizando sistemas de 

limpieza húmeda o con filtros adecuados, uti lizar fundas impenneables para colchones y 

almohadas y uso periódico de soluciones acaricidas. Se recomienda evitar las mascotas. 

La eliminación de irritantes y de humo de tabaco en su entorno será de ayuda, así como el 

ejercicio fisico, puede ser útil en el tratamiento de la inestabilidad vasomotora y la congestión 

nasal de muchas fonnas de rinitis (Romero, Martín, De Miel' Mora les, Maqueda, Lahoz, 2003; 

Rodríguez, 2000). En la tabla 7 se presenta un listado de las actividades laborales donde existe 

el riesgo de padecer algunas enfennedades respiatorias. 
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Tabla 7. Actividades sujetas a riesgo de exposición laboral 

i 
OIT 
Capítulo 65 
pp. 65.7-65.8 

OIT 
Capitulo 67 

O IT 
Capitulo 70 
pp. 70.1 1-70.12 

O IT 
Capitulo 70 
pp. 70.26-70-
30 

OIT 
Capitulo 97 
pp. 97.2-97.75 

OIT 
Cllpitu lo 100 
pp. 100.2-
100.16 

Indus 
tria 
dol 
café 

Alimen 
10' 

C ultivo 
s 
forrajer 
os 

Produ 
cción 
de aves 
do 
corral y 
huevos 

Servici 
os de 
asistenc 
;, 
sani tari , 
Pelu 
quería 
y 
coslllé 
tica 

Riesgo 

- Ru ido 
- Partícu las dc las máquinas 
de limpieza del ca fé 

- A lérgcnos. Polvo de café. 

- Po lvo en suspensión 
generado por 
materias alimenticias 

- Ruido 
- Productos químicos. 

- Almacenam iento del forraje 
- Silos (almacenamiento en 
lugares cerrados) 
- A lfa lfa, heno, paja y otros 
forrajes (estaban húmedos 
cuando se almacenaron y se 
produce una acumu lación de 
hongos y otros agentes 
microbianos) 
- M ohos y esporas 

- Agentes gaseosos 
(amoniaco, monóxido de 
carbono y ácido sulfhídrico 
procedente del estiércol). 
- Partículas de polvo orgánico 
o agrícola (excrementos de 
aves, p lumas y caspa; 
insectos, ácaros). 
Microorganismos (virales, 
bacterianos y fúng icos); 
Endotóx inas bacterianas. 

- Aire Ilcondicionado 
- Contacto con diversos 
medicamentos 

- Gases anestésicos 

- Quím icos 
- Aerosoles 
- Soluciones para el cabello 
(t intes, permanentes). 

Cultivo 

- Proceso de limpieza 
- Fllbricación de café 

- Manipulación de alimentos 
- Fabricas conservadoras 
- Trablljo en mataderos y 
centros de producción de 
Alimentos. 

- Culti vos y 
A lmacenamiento húmedo de 
fo rraje (paja, heno, alfalfa y 
otros forrajes) 

- Paja y heno que se ut il iua para 
las camas de los animales 

-Producción porcina 

- Cría de aves 

- Trabajo en salas COIl 

aire acondicionado 
- Anestesiólogos 

- Trabajos de 
peluqueria 

- Uso de cosmé ticos 

Enfermedad 

- Pérdida auditiva 
- 13 ronquit is 
- Rinitis 

- Asma del panadero 
- Disminución de la 
audición 

- Rinit is. Sinusitis 
- Neumonitis 
- Enfisema, 

- Enfennedad del 
descargador de silos 

- Síndrome tóx ico por 
polvo orgánico 

- Pulmón de granjero 
- Sinusi tis 
- Rinitis irritativa 
- Rinitis a lérgica 
- Faringitis 

- Rinitis a lérgica 
- Bronquitis 
- ASilla 
- Neumonitis por 
hipersensibi lidad 

- Alveolilis alérgicas 
- Síndrome tóxico por 
polvo orgánico. 

- Rinitis 
- 13ronquítis asmálica 
- Asma 

- Ri nitis alérgica 
- T esaurosis 

• Fuenle: Enciclopedia de salud y seguridad en ellrabajo, O rganización 
Internaciona l del Trabajo, O IT. ; Ministerio de Trabajo y Asuntos 
Sociales. Ja Edición, Vol. J; 1998 
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Rinosinusilis 

Definición. Proceso inflamalorio de la nariz y los senos paranasalcs (cavidades localizadas en 

los huesos de la cara y de la cabeza de los cuales hay cuatro grupos: los frontales, situados por 

arriba de los ojos; los etmoidales, en el área de las mejillas; los maxilares, en ambos lados de 

la nariz y extendiéndose por debajo de las mejillas y los senos esrcnoidales, delante de los 

oídos), como se observa en la figura 3. 

Figura 3. Vista anterior de senos nasales 

Fuente. Fajardo, G; Chavolln, R. (2003). 
Otorrinolaringología. Hospital General de 
México 

Epidemiología. Es el padecimiento más común de los senos paranasa les y en la última década 

ha tenido un incremento del 50 por ciento. La afectación a nivel mundial es del 14 por ciento 

de la población o 31 millones de adultos al ailo. El costo estimado ascendió a cuatro mil 

millones por año (Ashish R. Shah, Frank N. Salamonc, & Thomas A. Tami, 2008). 

Faclores de riesgo 

l . Ambientllles y labora les. La cOnlaminación ambien tal puede contribuir al problema. Se 

encontró que el ozono daña los mecanismos nonnales de defensa de las vías 
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respiratorias; El CO2, el N02 y el S02 se absorben a través de la mucosa nasal 

produciendo irri tación, inflamación y obstrucción. Los trabajadores expuestos a la 

inhalación de solventes, madera, pintura, destilerías de aceite y plan tas químicas tienen 

mayor riesgo de presentar inflamación nasosi nusal. 

2. Del huésped. Pueden ser genét icos como la fibrosis quística o alérgica como la rinitis. 

En la mitad de los casos de sinusitis que son refractarias al tratamiento se debe pensar 

en un problema atóp ico asociado. 

3. Deficiencias inmunológicas. Un desorden por inmunodeficiencia puede estar presente 

hasta en el 50 por ciento de los pacientes ad ultos con sinusitis crónica persistente o 

aguda recurrente. La causa más común de inmunodeficiencias asociada a esta últ ima es 

la deficiencia de inmunoglobulinas incluyendo la del tipo G. 

4. Anatómicos. La rinosinusitis aguda recurrente puede presentarse hasta en un 23 por 

ciento de los pacientes con desviación septal, en quienes presentan hipertrofia de 

cometes en 23 por ciento y en un 15 en variantes anatómicas nasosinusales como: 

concha bulosa y comete medio paradójico. 

5. M icroOl·ganismos. Los causantes más frecuentes son los virus. 

- El de la influellza y parainjluenza se han encontrado en el \5 por ciento de los 

aspirados sinusales en las sinusitis agudas adquiridas en la comunidad. 

~ En los casos de patología aguda y subaguda las bacterias son más frecuentes: 

Streptococclls pneumoniae (3\ %), Haemoplrillls injluenzae (2\ %) y Moraxella 

cararr/¡alis (5%). El Streptococcus alfa-/¡emolirico y Stap/¡ylococcus aureus 

(4%) , anaerobios en el S. pyogenes (2%). En la enfennedad crónica, 

Slaphy/ococClls coagula negativo (51 %), S. allreus (20%), anaerobios (3 %), 

StreptococclIs pneumoniae (4%). Mientras que organismos múltiples se 

encuentran hasta en el 16 por ciento. 

Cuadro Clínico. Se han descrito criterios mayor y menores para el diagnóstico. Entre los 

primeros se encuentran : dolor fac ial a la presión, congestión facial, obstrucción de la nariz, 

descarga, purulencia y drenaje post natal , hiposm ia o anosmia, purulencia en la cavidad nasal 
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y fiebre (en rinosinusitis aguda). Los menores consisten en: cefalea, fi ebre, halitosis, fatiga, 

dolor dental, tos, ota lgia (Ashish R. Shah, Frank N. Salamonc" & Thomas A. Tami, 2008). 

Diagnóstico. La hi stori a clínica y la exploración son suficientes en la mayoría de los 

pacientes. De acuerdo a la duración del episodio inflamatorio se clasifica en aguda (hasta 

cualro semanas), subaguda (de cuatro a 12) y crónica (más de doce). Adicionalmente las 

categori as incluyen a la ri nosinusitis aguda (más de cuatro episodios por año sin evidencia de 

rinosinusiti s crónica) y exacerbación aguda de rinosinusitis. La crónica se sub clasifica como 

rinosinusitis crónica con o sin pólipos nasales y con eosinofi lia o alteraciones hisotológicas no 

esosinotili cas (tabla 8). Además es recomendab le el examen de cabeza, cuello, rinoscopia 

anterior, evaluación endoscópica, tOl11ogratla de senos paranasales y exámenes de laboratorio 

(Ashish R. Shah, Frank . Salamonc, & Thomas A. Tami, 2008). 

Exploración física. Inflamación, eritema y edema de la mejilla o pcri órbita, la cual se 

presenta de predominio matutino y mejora durante el transcurso del día. Rinoscopia anterior 

(examen de la cavidad nasal con especulo nasal y bajo iluminación). En la sinusitis aguda se 

encuentra hiperemia y edema de la mucosa nasa l, costras y descarga mucopurulcnta. Cuando 

el paciente presenta un cuadro crónico o recurrente se envía con el especialista para que 

efectúe una endoscopia nasal. El estudio se rea liza antes de los estudios de rayos X y 

tomografia computarizada. Los hallazgos endoscópicos consisten en: decoloración de la 

mucosa, innamación, hiperemia, presencia de pólipos, secreción purulenta, costras, necrosis, 

hifas, desviación septal . 

Métodos diagnósticos 

Cultivo nasa l. Está indicado rea li zarlo cuando: a) no existe respuesta al tratamiento empíri co, 

b) en rinosi nusit is nosocomial e) en pacientes inmunocomprometidos y d) complicaciones 

serias. El método más apropiado para el culti vo nasosinusal es el directo del meato medio 

bajo guía cndoscópica. 

Radiogr:lfí.lS de senos parullusales. o son métodos muy úti les en la valoración de la 

ex tensión de la inflamación, principalmente en el seno etmoidal, donde es más frecuente la 
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sinusitis. El 75 por ciento de los hallazgos radiográficos no se correlacionan con los hallazgos 

de la tomogra fia. 

Tomografía computariznda. Es el estudio de elección para el diagnóstico y seguimiento de 

la sinusitis. Se realiza en todos los pacientes con sinusit is y que sean candidatos a tratamiento 

quirurglco. 

Tabla 8. Clasi ficación de sinusiti s 

Aguda Subagudu 

EllmclO es Es la continuac ión de 
súbito. una rinosinusitis aguda 

que no mejoró. 
Tiene una 
duración de Dura 4 a 12 semanas y 
cuatro son pacientes que 
semanas. pudieron o no haber 

sido tratados en la fase 

Recurrente aguda 

Los signos y síntomas son 
iguales a los de la 
rinosinusitis aguda. 

Empeoran después de 5 o 
más de 10 días. 

Los episodios duran de 7 a 

Crónica 

Cuadros con 
duración de [2 

semanas. 

Exacerbación aguda de una 
rinosinusitis crónica 

Presenta un empeoranllento 
súbito de la rinosinusitis 
crónica. 

Generalmente aguda. 10 días o hasta 4 semanas. 

Es necesario 
tomar cultivos 
para 
identificar l!l 
flora 
bacteriana 

Puede o no haber síntomas 
nuevos; [os agudos se 
resuelven entre las 
recurrencias. Esto sucede 
cuando [a fl ora bacteriana es 
resistente !l los 
microorganismos implicados 
son atípicos. 

se resuelve 
completa Los sintomas son menos 
mente. severos que en la 

rinosinusitis aguda. 

Resu[ven con 
tratamiento adecuado. 

Hay más de cuatro episodios 
al ano. 

Los síntomas están ausentes 
sin antibióticos. 

Es necesaria tomar cultivos 
gu iados por endoscopia nasal 
para identificar los 
microorganismos causales. 

Tratamiento. Como medida general se recom ienda la humidificación de la nariz con 

soluciones salinas para disminuir la inflamación y la viscosidad del moco. Entre los 

medicamentos se encuentran: 

Los mucolí ti cos son útiles en los desórdenes de aclaramiento mucocil iar y en donde 

existe espesamiento de la secreción. 

Descongestionantes. Producen vasoconstricción de los capi lares de la mucosa por lo 

que disminuyen la inflamación y obstrucción, restauran la permeabilidad del ostium y 

mejoran la ventilac ión. El mecanismo de acción consiste en est imular los receptores 

alfa adrcllérgicos de la mucosa de la vía respiratoria superior. 
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a) Tópicos. El hidrocloruro de oximetazolina produce mejoría rápida de la 

obstrucción nasal con mínimos efectos sistémicos. Son efectivos en la 

rinosinusitis aguda, en la exacerbación aguda de la rinosinusi tis crónica y en la 

aguda recurrente. 

b) Los sistémicos son útiles para aliviar la obstrucción nasal y el drenaje. Se usan 

con precaución en pacientes con hipertensión arterial sistémica, en enfennedad 

cardiaca isquémica, hipertiroidismo, diabetes mellitus y los que están 

ingiriendo inhibidores de la monoaminooxidasa. 

Al1tih istamínicos. Son efectivos para disminuir los estornudos y la rinorrea. Los compuestos 

de primera generación tienen acción anticolinérgica, son sedantes, tiene propiedades de 

anestés icos locales y ant iserotonina, por lo que se prescriben con precaución en las 

ri nos inusitis no alérgicas para no condicionar la estasis de moco y disminuir del aclaramiento 

muoociliar, Son útiles en la prevención o tratamiento a la reacción alérgica aguda. 

Estcl'oidcs tópicos nusa les. Son bcnéficos en la rini tis alérgica, no alérgica y en la 

rinosinusitis. Disminuyen la sensibilidad de los receptores colinérgicos y por lo tanto la 

secreción nasal, el númcro de basó filos y eosinófilos tanto del epitelio como de la mucosa. 

Inhiben la rcacción de la fase tard ía a la exposición del alérgcno, mejoran los síntomas, 

disminuyen el vo lumen de las células inflamatorias y producen reb'Tesión de los hallazgos 

anonnales en los estudios de imagen (tol11ografia computada). No tienen efectos sistémicos 

significativos y se recomiendan antcs del tratamiento quirúrgico. Algunos de ellos son: el 

dipropianato de beclometasona, budesonida, flunisolida, dipropiallato de fluticasona y 

acetónido de tri amcinolona. 

Esteroides sistémicos. Disminuyen la penneabilidad capilar y el edema de la mUCosa nasal. 

Son út iles en el tratamiento de la rinitis alérgica, poliposis nasosinusal, sinosinusitis micót ica 

alérgica, rinosinusitis crónica con alergia y rinosinusit is aguda. Se admi nistran por períodos 

conos de una a dos semanas, la dosis se di sminuye paulatinamente para evitar los efectos 

secundarios y la supresión del eje hipotálamo·hipófisis. Evitarlos en quienes padecen gast ritis 
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o úlcera gástrica y en los diabéticos. Los efectos secundarios de un tratamiento prolongado 

son: osteoporosis, miopalia, enfermedad úlcera-péptica, hipertensión, efectos oculares, 

aumento de peso y mayor riesgo de infecciones. 

Bromuro de ipratropio. Es un agente tópico anticolinérgico que bloquea Jos receptores 

colinérgicos glandulares. Disminuye la hipersccreción glandular y los estornudos en la rinitis 

alérgica, en la rinitis no alérgica y en el resfriado común. Sin embargo, se debe tener 

precaución en las rinosinusitis ya que aumenta la viscosidad de l moco y favorece la estasis. 

Su presentación es como solución nasal, no disponible en México. 

Antibióticos. Elegir los que cubran los microorganismos más frecuentes y tomar en cuenta el 

tratamiento previo, resistencia de los patógenos, dosis, efectos secundarios y alergias. 

Algunos recomendados: amoxicilina con clavulanato, claritromicina, cefprozil, acetil 

cefuroxima, loracarbef, levoOoxacino, azitromicina. El tratamiento se indica durante lOa 14 

días por lo menos. 

En sinusitis crónica el tratamiento se dirige hacia S. coagulasa negativo y positivo, así 

como a estreptococos y anaerobios. Se recomienda clindamicina o metronidazoJ solos o 

combinados con los antibióticos arriba mencionados. La duración del tratamiento es de cuatro 

a seis semanas. 

Inmunoterapia. Sirve para el control de los procesos alérgicos y la prevención de una 

rinosinusitis crónica o recurrente posterior al tratamiento quirúrgico en los pacientes atópicos. 

Tratamiento quirúrgico 

l. Las indicaciones absolu tas son: 

a) Poliposis nasal obstructiva masiva y extensa bilateral con o sin complicaciones 

La presencia de complicaciones, absceso orbitario o subperiótico, tumor de Pott del 

seno frontal, absceso cerebral, meningitis 

b) Rinosinusitis crónica con fonnación de mucoccle o mucopiocele 
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c) Rinosinusitis micó tica alérgica o invas iva 

d) Tumor en nariz y senos paranasales 

e) Físrula de líquido cefalorraq uídeo 

2. Las relativas: 

a) Ri nosinusitis crónica con falta a tratamiento médico 

b) Rinosinusitis aguda recurrente con falJa a tratamiento médico. 

Prevención. Evitar o tratar la gripe y los resfriados; comer fruta y verduras que son ri cas en 

antioxidantes. Vacunarse anua lmente cont ra la influenza, medidas generales de higiene. Evitar 

el humo y los contaminantes, tomar líquidos, descongestionantes durante una infección de las 

vías respiratorias altas, tratar las alergias de manera apropiada y rápida, utili zar un 

humid ificador para incrementar la humedad en la nari z y áreas sinusales (Medline Plus, 

2009). En la tabla 9 se describen algunas actividades sujetas a riesgo de exposición yel tipo 

de enfenlledad. 

Tabla 9. Actividades sujetas a riesgo de expos ición 

Ganadería y Cultivos 
animales forrajeros 

OIT 
Capítulo 70 
pp. 70.1 1-70. 12 

Riesgo Culti vo Enfennedad 

• Almacenamiento de -Cult ivos y - Enfennedad del 
fOtTaje almacenamiento descargador de si los 

- Silos (almacenamiento de forraje. - Síndrome tóxico 
en lugares cerrados) (paja, heno, por polvo orgánico 

- Alfalfa, heno, paja y alfalfa y otros - Pulmón de granjero 
otros forrajes (estaban forrajcs) - Sinus iti s 
húmedos cuando se - Paja y heno - Riniti s irritativa 
al macenaron y se produce que se utili za - Rinitis alérgica 
una acumulación de hongos para las camas - Faringitis 
agentes microbianos) de los animales 
- Mohos - Producción 
- Esporas Porcina 

· Fuente: Enciclopedia de salud y seguridad en el trabajo, 
Organización Internacional del Trabajo, OIT.; Ministerio de 
Trtlbajo y AsuntoS Soc iales. 3- Edición, Vol. 3; 1998. 
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Faringitis cronicll 

Etiología. Es el resultado de la exposición prolongada a agenlS nocivos (químicos, gases 

irritantes, nilocilla y alcohol. Tambien ocurre como resultado de la resp iración crónica por la 

boca debido a obstrucción nasal (como desviación del septum) o como acompañante de 

sinusitis cróni ca. 

Síntomas. La manifestación mas frecuente es sensación de resequedad en la garganta con 

frecuente acla ramiento y drenaje de moco viscoso. Algunos pacientes tienen tos con 

expectoración y sensación de cuerpo ex trailO en la fa ringe. 

Diagnós tico. La faringe se observa roja y granulosa debido a la hiperplas ia del tejido linfático 

en la pared posterior. La mucosa tiene una aparienc ia li sa, en algunos casos (forma trofica). 

Exploración física. El exámen nasal se reali za para exluir obstrucción a este nivel como causa 

de la faringitis, poniendo particular atención ante la posible desviación septal. El meato medio 

puede examinarse por endoscopia. 

Tratamiento. Evitar los agenles que puede causarla. En quienes tienen obstrucción nasal de la 

vía area, desviación seplal o hiperplasia de turbina el tratamiento quirúrgico podrá realizarse 

(Probst, R; Grevers, G; lro H. , 2006). 

C :íricer laríngeo 

Definición. Consiste en la aparición de células cancerosas (malignas) en la laringe. ÉSla es la 

estructura donde se encuentran las cuerdas vocales, es un pasaje corto en forma de tri ángulo 

localizado debajo de la faringe. 
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Epidemiología. Es mós frecuente en personas mayores de 55 años y en los hombres. Cada 

año unas 12.000 personas se diagnostican en Estados Unidos, de acuerdo con el Inst ituto 

Nacional del Cáncer. Cas i 4.000 mueren anualmente, declara la Sociedad Americana del 

Cáncer (Granados, Kuauyama, Campos, Lav in, 2007). 

Factores d e r iesgo. El tabaco es el principal para el desarrollarlo, como también de la glótis y 

supra glóti cos, que son casi la tota lidad de los cánceres de éste órgano (99 por ciento), En las 

autopsias de fumadores fa ll ec idos por causas dist intas al cáncer laríngeo, se encontró algún 

grado de atipia ep itel ial en la mucosa (proceso pre·maligno) , yen el 16% de éstas ya existía 

un cáncer in si tu de lari nge. El alcohol interactúa con el tabaco , lo que produce un efecto 

multiplicativo. Algunos investigadores consideran que tiene más peso que el tabaco, sobre 

todo para el cáncer supragló tico. O tTOS son los: 

l . Ocupacionales. Se ha encontrado que los trabajadores del asbesto, níquel y los 

gases de mostaza presentan un alto ri esgo para los operarios que manipulan las 

máquinas sin protección. 

2. El vi rus del Herpes tipo 11 , está vinculado al ori gen de los papilomas laríngeos que 

a veces sufren transfonnuc iones malignas. 

3. Factores sociocconómicos. Se observa una acrecentada incidencia en los grupos de 

bajos ingresos. 

4. Hereditarios. 

5. La dieta . Su asociación es discuti ble. La ingest ión de betacarotcno, vi tamina A, 

frutas y verduras actúan como pro tectores, mientras que el consumo de dietas 

hipercalóricas e hipergrasas aumenta el riesgo (Vasallo, lA; Barrios, E. 2003). 

Cuadro clínico. Los síntomas más comunes son la alteración de la voz. disfonía, ronquera, 

tos crónica, od inofagia de larga duración, disfagia, mal aliento, disnea, estridor laríngeo, 

otalgia de larga duración y pérdida de peso injustificada (Medlinc Plus 2009). 
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Diagnóstico. Se realiza mediante la historia médica y examen fi sico del cuello en busca de 

masas, inflamación, dolor y otros cambios. Entre los primeros estudios a realizar se encuentra 

la laringoscopia y toma de biopsia para detenninar la presencia de células cancerosas. 

Etapas (Estadios). Una vez que se diagnostica, se clasifica por etapas para planificar el 

tratamiento. 

Etapa I. El cáncer se encuentra localizado y no se ha diseminado a los ganglios linfáticos del 

área ti otras partes del cuerpo (los ganglios linfálicos son estructuras pequeñas en forma de 

alubia, se encuentran en todo el cuerpo y su función es producir y almacenar células que 

combaten las infecciones). La definición exacta de esta etapa dependerá de dónde se originó 

el cáncer: región supraglótica, glotis o región sub glótica. En cualquier caso, las cuerdas 

vocales pueden moverse nonnalmente. 

Etapa 11. El cáncer sólo se encuentra en la laringe y no se ha diseminado a los ganglios 

linfáti cos en el área o a otras partes del cuerpo. La definición de la etapa 1I dependerá de 

dónde comenzó el cáncer: región supraglótica, glo tis o subglótica. En cualquier caso, en el 

estadio 11 puede existi r invasión local de la región vecina de la laringe, pero nunca fuera. 

Etapa 111. Cualquiera de estas situaciones define un estadio 111 : El cáncer no se ha 

diseminado al exterior de la laringe, pero las cuerdas vocales ya no se mueven nonnalmente; 

o el cáncer se ha diseminado a tej idos próximos a la laringe, ó se ha diseminado a un ganglio 

linfático en el mismo lado del cuello. El ganglio linfático mide no más de tres cent ímetros. 

Etapa IV. Cualquiera de estas situaciones define un estadio IV: El cáncer se ha diseminado a 

tejidos alrededor de la laringe, como la faringe o los tejidos en el cuello. Los ganglios 

linfáticos en el área pueden o no tener cáncer. El cáncer se ha diseminado a más de un ganglio 

linfático en el mismo lado del cuello que el cáncer, a ganglios linfát icos en uno O ambos lados 

del cuello, o a cualquier ganglio linfáti co que mida más de 6 cm. El cáncer se ha diseminado a 

otras partes del cuerpo. 
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- Recurrente. significa que el cáncer se ha reproducido desplJés de haber sido tratado. 

Puede reproducirse en la laringe o en olra pal1e del cuerpo. 

Tratamiento. Existe para lodos los pacientes con cáncer de laringe. Se usan la Radioterapia, 

Quimioterapia y lo Cirugía. En lodas las etapas, el tratamiento indi viduali zado dcpendcrá de 

la localización dcl cáncer. 

Prcvcnción. Dejar de fumar, evitar el alcohol y los factores de riesgo ocupacionales. 

Protección respiratoria para el obrero que manipula asbestos u otras sustancias químicas 

conocidas como carcinógenos, proporcionarles los medios de aislamiento adecuados: guantes , 

máscaras y respiradores eficientes para cada tipo de exposición. Con respecto a la detección, 

los cánceres iniciados en el piso medio de la laringe o piso glótico, que son la mayoría, se 

evidencian precozmente por una alteración de la voz, la d isfonía o ronquera . 

En consccuencia, cualquier alterac ión de la voz que no desaparezca con los tratamientos 

comunes en una o dos semanas, debe merecer el examen especiali zado (Vasallo, Barrios, 

2003). En la tabla 10 se describen las act ividades sujetas a riesgo de exposición y 

enfennedad. 

Tabla 10. Actividades sujetas a un riesgo de exposición 

Construcción y 
mantenimiento 
aeroespacial 

O IT 
Capítulo 90 
pp. 90.2-90. J3 

Riesgo 

- Polvo y 
vapores de 
níquel 
- Polvos 
fi brogénicos 
(asbesto) 

Exposición laboral 

- Actividades de 
construcción 
- Soldadura, lijado 
- Pruebas de mOlores , 
taladrado de alla 
velocidad 

Enfennedad 

- Edema pulmonar 
- Cáncer de vías respiratorias 
- Asbestosis 

· 'n fonnaciÓn de la tabla obtenida de la Encicloped ia de salud y 
seguridad en el lrabajo, Organización ilnernaciona! del Trabajo, OIT.; 
MiniSJerio de Trllblljo y Asuntos Sociales. 3" Edición, Vol. 3; 1998. 
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2.4 Enfermedades del aparato respiratorio inferior 

Es uno de los órganos más efeclados por las agres iones laborables de acuerdo a los reportes de 

la literatura mundial. En las estadísti cas de la población trabajadora del país, cuya fuente 

proviene del Inst ituto Mexicano del Seguro Social, se registra un aumento (Gráfica 1). Pero, 

de la misma foona que airas, las respiratori as no se diagnostican y menos en las etapas 

iniciales. Tampoco se reconoce su causalidad laboral, ejemplo de ello: es el asma ocupacional 

y la Enfennedad Pulmonar Obstructiva Crónica. Sobre la incidencia de todas las 

enfennedades del trabajo, la más alta corresponde a la patología audi tiva y a las 

bronconeumopatías, que han ido en aumentando desde 1998, año en el que se registraron 0.8 

por cada diez mil trabajadores por enfennedades del oído y 0.7 bronconeumopat ías. 

En los años siguientes, el aumento fue notable con un pico máximo en el 2003 de 2.8 para 

ambos grupos y un brusco descenso en 2006 a causa del subregistro que el prop io 1M SS 

detenninó, del 49 por ciento para la patología aud it iva, 67 para la respiratoria y 99.8 por ciento 

para el asma (IMSS, 2007). 

A nivel nacional 488 casos de enfennedades del trabajo se registraron en el 2004, 13 por 

ciento del total de las de ese año (3,68 1). De las cuales, 254 fueron de neumoconiosis debida a 

polvo de sílice o silicatos (240, 6.5 por ciento). Neumoconiosis debida a otros polvos 

inorganicos 172, 4.7 por ciento y Antracosilicos is 66, 1,8 por ciento. La bronquitis crónica no 

especí fi ca se diagnóstico en 64 casos, de los que seis fueron mujeres, 
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Gráfica l. Número de casos de enfermedades broncopulmonares de trabajo 1994-2004. 
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1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 

789 820 771 870 718 1443 2270 2219 1907 3500 3435 

Coordinación de Salud en el Trabajo. SUJ/55·ST -5. En 
Nava, R. Epidemiología de las enfennedades 
respiratorias de trabajo en eIIMSS, 1994·2004. 

• 
Sobre las afecciones respiratorias debidas a emanaciones y vapores de origen qu ímico 

hubo 461 casos (12 por ciento del total de todas las enfermedades laborales). Llama la 

atención que no se repo rta ningún caso de asma, bisinosis, EPOC ni cáncer labora l, Por su 

parte, la doctora GuadaJupe Aguijar Madrid , directora de la Unidad de Investigación en Salud 

en el Trabajo del Centro Médico Nacional Siglo XXI, afimló que "se tienen identificadas unas 

2,500 enfermedades del trabajo. Las más frecuentes corresponden a cáncer, atribuible a la 

exposición de sustancias peligrosas, enfennedades músculo esqueléticas y respiratorias". 

Adcmás agregó que, además que de los 43 millones de mexicanos que confonnan la Poblaci6n 

Econ6micamente Acti va s6lo un 12 por ciento cuenta con seguridad social (CNN, 

expansión.com, noviembre 2009). 

El li stado de enfenncdades es extcnso y una variedad de agentes químicos y biol6gicos 

pueden causarlas ya que s610 para el asma se mencionan más de 2000 contaminantes. Las 
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neumoconiosis ocuparon cerca del 15 por ciento de toda la patología labora l y el 85 por ciento 

por las intoxicaciones químicas y la bronqu itis (IMSS, 2008). 

Entre 1998 al 2007, los trastornos audi tivos conformaron el 42 por ciento de las enfermedades 

del trabajo; las bronconeumopatías el 38.8; la bronquitis química el 24.7 por cienlo y las 

neumoco niosis el 14.1 (tabla 1). 

Tabla l . Enfenncdades de trabajo en el 1M SS 1998- 2007 por grupos de padecimientos. 

Patología aud itiva 
Bronconeumopatías 
Bronquitis química 
Neumoconiosis 
Pato logía dennalológica 
Patología músculo-
esquelética 
Trauma acumulativo 
Dorsalgias 
Trastornos menta les 
Efecto tóxico del plomo 
Varios de frecuencia 
menor 
Defunciones por ET 

Total en 10 Promedio al % Incidencia anual 
all0S allO promedio 

21 654 2 165 42.5 1.73 
19751 1 975 38.8 1.58 
12592 1 259 24.7 1.01 
7 159 716 14. 1 0.57 
880 88 1.7 0.07 
639 64 1.3 0.05 

423 42 0.8 0.03 
216 22 0.4 0.02 
545 55 1.1 0.04 
274 27 0.5 0.02 

6503 650 12.8 0.52 

52 5 0.10 < 0.00 
Ortega, M. (2008). Registro de los cnrcrmedndes de trabajo en el 
Instituto Mexicano del Seguro Social 1998-2007. Revisión del 
anteproyecto de Nornl3. Oficial Mexicana Nom-2008. La vigilancia 
de la salud en el trabajo en centros de trabajo 

Para fines de este documento nos enfocaremos en las enfennedades más frecuentes, de 

acuerdo a las estadíst icas nac ionales y a otras como el asma, la bisinosis, EPOC, las 

newnopatias intersticiales y el cáncer pulmonar como el mesotelioma pleural. Se dedicó un 

espacio para la toxicología pulmonar tras consli tuir una causa de atención frecuente en los 

servicios de urgencias, la bronquitis química que es la tercera en frecuencia de las estadísticas 

nacionales. Otros temas que contribuyen a la pérdida de la salud y sincrgizan el daño al 

aparato respiratorio han sido inclu idos, como es el tabaquismo. En la época de la influenza A 

H 1 N 1, H3N2 es pertinente su abordaje y las recomendaciones para evitar complicaciones en 
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los trabajadores; en caso de presentarse hay que identificarla tempranamente e lIuclar un 

tratamiento oportuno. 

Para iniciar su estudio, las ubicaremos de acuerdo al factor de riesgo laboral Si se 

consideran los faclores químicos y biológicos se podlÍa recurrir a la clasificación propuesta 

por Legaspi en el ailo 85 en el lMSS (tabla 2), modificada. En la que se agregó un apartado 

para bacterias, ya que las pCI1enecientes a este grupo SOI1 además de la actinomicosis y 

nocardiosis. La neumonía por Chlamydia (psilacosis, omitosis) y micoplasma. Otra clasificación 

publicada en el 2002, considera diagnósticos de alta prevalencia mundial y nacional. Una 

omisión de ambas en no considerar a la Enfennedad Pulmonar Obstructiva Crónica. 

La exposición al humo de leña, en mujeres dedicadas al trabajo doméstico, es la segunda 

causa más frecuente de EPOC en el país; situación que la ubica en el contexto de la EPOC 

laboral y que a la fecha no se considera. Así también existe el problema del asma, quc en las 

estadíst icas no aparece; no porque no exista, sino porque probablemente no se piensa en ella, 

cuando se trata de los trabajadores expuestos al polvo, puede seguirse para su estudio la 

clasificación quc se enfoca a los diferentes tipos. 

• 
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Tabla 2. Clasificación de las enfennedades pulmonares del trabajo según el contaminante que 
las produce. 

Contaminantes 

1. Polvos 
inorgánicos 

2. Polvos 
orgánicos 

3. P¡}]1ículas 
sólidas y 
líquidas, gases 
y vapores 
irrita ntes 

-

4. Gases, 
vapores, 
rocíos y 
nieblas 
asfixiantes 

5. Mico 
bacterias 

6. Bacterias 

Patología producida 

Neumoconiosis CIE 10 . J64: 
las más frecuentes son silicosis, asbcslOsis y neumoconiosis de los mineros del 
carbón 

Asma común. Bisinosis o "asma de los lunes". 
Neu monitis por hipersensibi lidad o alveolitis alérgica extrínseca. 

Bronquitis. Bronquiolitos. Alveolitis o neumonitis. 
Edema agudo pulmonar "químico". 
Bronqui tis quimica por sustanc ias irri tantes. 
Ejercen sus erectos por acción irritante o astixiante. Las primeras se dividen en 
primarias (efecto irritante, sin modificarse en el organismo como: amoniaco, 
cloro, ozono, acroleína, cte.). Las secundarias ejercen su efecto hasta que se 
modifican o meta bol izan en el organismo como: aldehídos, cetonas, éteres, 
alcoholes). 

-

Asfixia "química". Los asfixiantes pueden ser simples cuando sólo ocupan el 
lugar del oxígeno o químicos, cuando se combinan con la hemoglobina para 
fonnnr compuestos más estables que la oxihemoglobina. 

Si licoluberculosis. Neumoconiosis de la hulla complicada con tuberculosis. 

Actinomicos is. Nocardiosis. eumonías por Chlamydia (psitacosis, omitosis) 
y Micoplasma 

7. Hongos Histoplasmos is, Coccidiodomicosis, criptococos is, aspergilosis 
~Rorotricosis, blagomicosis y muconnicos is 

8. Pan ículas 
sólidas y 
líquidas. 
Gases y 
vapores 
cancerígenos 

Carcinoma broncogénico y Mesotelioma pleura l 
El Uranio, níquel, cromatos arsénico, beri lio y asbesto pueden ocasionarlos 

Fuente: Legaspi, V. (Ed.) Guia para el estudio y reconocimiento de 
las enfermedades broncopulmonnres de trabajo (2a Ed.) Instituto 
Mexicano del Seguro Social ( 1985). Modificada por Garda, 2010 
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Enfermedades ocasionadas po." polvos inorgánicos 

Estos hacen referencia a cualquier sustancia que no contenga carbono, excepto ciertos óxidos 

simples, como el monóxido y dióxido de carbono. Los polvos inorgánicos se clas ifican en no 

metál icos (sílice, silicatos y polvos de carbón en cualquiera de sus fonnas: hulla, grafito) y 

metálicos (hierro, estaño, bario). Ocasionan neumoconiosis (tab la 3), las más frecuentes son la 

silicosis, asbestosis y neumoconiosis de los mineros del carbón. 

Tabla 3. Clas ificación de los polvos inorgánicos y patologías que causa. 

Tipo de polvo 

Sí lice en cualquiera de sus fonnas: 
Cristalina (cuarzo, trimidita y crislObalita) 
Criptocrista lina y 
Amorfa. 

Patología 

Silicosis 

Silicatos naturales (asbesto, caolín, 
mica y talco). 

feldespato, Si licatos is (asbestosis, neumoconiosis 
__ (.!or feldespato, talcosis, micatosis. 

Mezclas de sílice y silicatos: 
Naturales (arcilla, granito, mánnol). 
Artificiales (al usar si m~ltánea varios minera~. 

Carbón en cualquiera de sus Ibnnas (hulla, grafito, 
hollín) negro de humo). 
Metales 
Hierro 
Estaño 
Bario 
Berilio 
Aluminio 

Neumoconiosis mixta por sílice y 
silicatos. 

eumocollloS1S por carbón, hulla, 
grafito. 

Siderosis 
Estanosis 
Baritosis 
Beriliosis 
Aluminosis 

Abras ivos naturales semisintéticos (aloxita, Neumoconios is por alox ita, esmcril 
esmeril carborundum . 

Mezclas de dos o más de los anteriores. Neumoconiosis mixta 
Fuente: Guía técnica que establece las disposiciones para el diagnóstico, 
calificación y valuación de las neumoconiosis. IMSS, 16 de mayo 2006, 
Pág. 11. Pags. 1-28 
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Neumoconiosis 

Definición. La palabra ha tenido cambios y el último fue el que se adoptó por la Organización 

lntemacional del Trabajo dentro del marco de la 411 Conferencia In ternacional sobre 

neumoconiosis, celebrada en Bucarest en 1971. Se defi nió como la acumulación de polvo en 

los pulmones y las reacciones tisulares provocadas. A los fines de esta definición "polvo" es 

un aerosol compuesto por partículas inanimadas sól idas y "aerosol" una suspensión estable de 

partículas en un medio gaseoso (OIT, 1998, P 36). Neumoconiosis, deriva del griego pneuma 

(aire, viento) y konis (polvo) y fue acuñada por Zenker en 1867, en Alemania. 

Epidemiología. En México sigue siendo la patología pulmonar más frecuente en hombres y en 

las mujeres empieza a regist rarse. Sin embargo ha venido disminuyendo a través de la última 

década (gráfica 2). Se reportaron 254 casos a nivel nacional (248 en hombres y seis en 

mujeres). De acuerdo a la naturaleza de la lesión se dividen en: neumoconiosis por otros 

polvos inorgánicos 172 (167 hombres y 5 mujeres); de los mineros del carbón 66 hombres y 

las no específicas 16 (15 hombres y una mujer) 1M SS, 2008. Corresponden al2 1 por ciento en 

relación con el total de otras enfennedades broncopulmonares de trabajo y las incapacidades 

por esta causa mostraron una disminución (gráfica 3). 
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Gráfica 2. Número de casos de neumoconiosis 1994·2004. 
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e lE- lO, claves J60X, J6IX, J62, J620, J628, J63 Y 
J64. Coord inllción de Salud en el Trabajo. SUU55-
ST-5. En Nava, R. Epidemiología de las 
enfermedades respiratorias de trabajo en el IMSS, 
1994-2004. 

Estados como Coahui la, Hida lgo, Guanajuato, Zacatecas y Chihuahua presentaron el mayor 

número de casos en el 2004 (Coordinación de Salud en el Trabajo. SUI/55·ST·S. En Nava, R. 

Epidemiología de las enfermedades resp iratorias de trabajo en cl IMSS, 1994-2004). 
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Gráfica 3. Incapacidades pennanentes por neumoconiosis 1994-2004. 
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Coordinación de Salud en el Trabojo. SUI/55-ST-5. 
En Nava, R. Epidemiología de las enfennedades 
respiratorias de trabajo en el lMSS, 1994-2004. 

En Estados Unidos de 1990 a t 999, la enfennedad causó más de 30.000 muertes. La tasa 

anual y ajustada por edad fue de 13.2 por millón y de 6.9 para la asbestosis. De este grupo se 

infonnó que todas han disminuido a excepción de la ult ima que aumentó 10 veces su 

frecuencia (Putting data to work, 2000), hasta llegar a contribui r con el 52 por ciento del total 

de muertes relacionadas con las neumoconiosis en ese país. 

Según el estudio de carga global de enfennedad respiratoria no maligna (Driscoll el al., 2005), 

se calcula que la enfennedad se debe a la exposición a sílice, asbestos y polvo de carbón; lo 

que ocasionó 30 mil muertes y 1.240.000 años de vida saludables perdidos A VAD (años de 

vida perdidos por discapacidad, 1 A VAD equivale a un año de vida sin salud) , siendo la 

antracosis la que más contribuyó con las muertes totales. 

En el 2002, la OMS reportó que los factores de ri esgo ocupacional contribuyeron con 1.5 por 

ciento de todos los A VAD. Adicionalmente, a las partículas en suspensión se les atribuyó 1.6 

de cada 100 muertes, siendo éste el factor de riesgo ocupacional que más aportó a las muertes 

(GATI- NEUMO, 2006, p. 18). 
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Clas ificación ana to ltlopatológica 

1. Neumoconios is no colagcnosa. La ocasionan los polvos no fi brogénicos. El ténnino polvo 

se refiere a partículas en suspensión en el aire, obtenidas por la pulverización mecánica de un 

material original en estado sólido (Hinds, 1982). Son ejemplos, la estanosis y la baritosis. 

Entre sus características se encuentran una arquitectura alveolar íntegra, la reacción estromal 

es mínima, consta de fibras de ret iculina y la reacción al polvo es potencialmente reversible. 

2. Colagc llosa. Se caracteriza por la alteración pennanente O destrucción de la arquitectura 

alveolar, la reacción estromal colagenosa es de grado moderado a máximo y hay cicatrización 

pennanente del pulmón. Es ocasionada por polvos fibrogénicos o por una respuesta tisu lar 

alterada a un polvo no fibrogénico. Ejemplos, las causadas son [a si licosis y la asbestosis. 

La neumoconiosis complicada y la fibrosis mas iva progresiva (FM P) son una respuesta 

tisular alterada a un polvo relat ivamente no fibrogénico. En la práctica, la distinción entre 

neumoconiosis colagenosa y no colagenosa es dificil de establecer (OIT, 1998 pAO). 

Etiopatogcn ía 

Las nubes de polvo de diversas industrias (explotación mmera, construcción de túneles y 

galerí as; fab ricación y limpieza con chorro de arena) contienen una mezcla de diferentes tipos. 

El tamaño, densidad, forma y carga eléctrica en la superfi cie detenninan el comportamiento 

aerodinámico de las pm1ículas y la probab ilidad de penetrar y depositarse en los 

compartimentos de l sistema respirato rio. 

En la neumOCOl1l0SlS, el compartimiento de interés es alveolar. Las partículas en 

suspensión en el aire son suficientemente pequeñas para llegar y reciben el nombre de 

respirables. Tras su depósito en las superficies alveolares, comienza el proceso de depuración 

o aclaramiento alveolar (OIT, 1998 p. 43); pero en este proceso, no todas son eliminadas y las 

que quedan ocasionan enfenncdad. 
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Carac ter ís ticas fisico<luímic:lS de las partículas fibrogénicas 

El concepto más importante surgido durante los últimos veinte años ha sido el de la toxicidad 

específica de cada tipo de polvo, que está relacionada con las característ icas químicas de las 

partículas. Para el asbesto se di stinguen los tipos: crisotilo que se caracteriza por ser una fibra 

de tipo serpentina; amosi ta, crocidolita y tremo lita pertenecen al segundo grupo (anfibóles). 

Para el sílice, se distingue entre el cuarzo (como el más prevalente), los polimorfos 

cristalinos y variedasdes amorfas. En el carbón se tratan por separado los carbones de alto y 

bajo rango, ya que existen pruebas de que el rei sgo de neumoconiosis, especialmente, de 

fibrosis progresiva masiva, es mucho mayor tras la exposición al carbón de alto rango. Para el 

caso de las fibras minerales, el tamai'lo se considero de tal importancia que constituyó la base 

de una teoría patogénica que atribuía la toxidad de las partículas fibrosas (naturales y 

artificiales) a la fonna y altumaño de estas, sin tener en cuenta su composición química. 

Tamailo de las fibras: se considera la longitud y el diámetro. Se utiliza una matriz 

bidimensional para infonnar las distribuciones de tamaño y los rangos útiles son: de 0,03 a 3 

J.un de diámetro y de 0,3 a 300 ~l1n de longitud (Sébastien 1991). Teorías más recientes 

sugieren la existencia de sitios químicos activos en la superficie de las partículas, Actualmente 

hay pruebas convincentes de que las partículas con radicales de superficie que pueden 

produci r especies de ox ígeno reactivo, incluso en el medio celular. 

Las neumOCOOlOS1S son enfennedades pulmonares intersticiales, en las que la fib rosis 

puede ser difusa o nodular. En la reacción fibTÓtica interviene la activación de los fibroblastos 

pulmonares (Goldstein y Fine. 1986 p. 245-261), Y la producción y metabo lismo de los 

componentes del tejido conectivo (colágeno, c1astina y glucosaminoglicanos). Se considera 

que representa una fasc de cicatrización tardía tras la lesión pulmonar (Niewoehner y Hoidal 

1982 p. 359-360). 
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Cada tipo de neumoconiosis se caracteriza por una lesión fundamental En la exposición al 

asbesto, la alveoliti s fibrosante alrededor de las vías aéreas periféricas (Bégin y cols. 1992 p. 

121-139), En la silicosis: el nódulo silicótico (Ziskind, Jones, WeiJ. 1976 p. 643 -665). La 

neumoconiosis simple: está compuesta por máculas y nódulos de polvo (Sea ton 1983 p. 241-

243). 

Fibrosis intersticia l. Deriva de un proceso de reparación. Se ha propuesto que el desequilibrio 

entre agentes oxidantes y antioxidantes, proteasas y antiproteasas, metabolitos del ácido 

araquidónico, eJastasas y colagenasas, as i como desequilibrios entre las diversas citocinas y 

factores de crecimiento, detenn inan la remodelación de l componente interst icial hacia las 

distintas fonnas de neumoconiosis (Poreher y cols. 1993, p. S209-S213). En estas, el 

equilibrio está dirigido hacia un efecto de las actividades lesivas de las citocinas. 

Debido a que las células de tipo I son incapaces de divid irse, después de la ab'Tesión 

primaria la barrera epiteli al es sust ituida por células de tipo 11. Existen datos que sugieren que 

si estc proceso de reparación epi tcJial tiene éxito y ya no se lesionan las células de tipo II , es 

probable que la fibrogénesis no continúe. En ciertas ci rcunstancias, la reparación por células 

de tipo 11 es excesiva y conduce a proleinosis alveolar (Heppleslon 1991 , p. 149-168). 

Marcadores biológicos en las neumoconiosis: 

- Macrófagos en el espllto 

- Factores de crecimien to de l suero 

- Péplido procolágeno sérico tipo 111 

- Antioxidantes eritrocitarios 

- Fibroneclina 

- Elastasa leucocitaria 

- Melaloendopeptidasa neutra y 

- Péptidos de elastina en el plasma, 

- Hidrocarburos volátiles en el aire espirado y 

- Liberación de TNF (Factor de Necrosis Tumoral) por los monocitos de sangre periférica. 
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El TNF es un marcador de la progresión de la neumoconiosis (Bonn 1994, p. 457-470, 

OIT, 1998 p. 47). En esta última faceta se encuentran las fonllas graves que conllevan al 

deterioro y la di scapacidad. 

Se consideraba a la neumoconiosis como una enfennedad que di scapaci taba a los jóvenes 

y provocaba muerte prematura. En los países industrializados se especula en una anomalía 

radiológica sin deterioro ni discapacidad (Sadoul 1983, p. 177-1 82). Sin embargo, a esta 

afinllación optimista se contraponen dos observaciones: l . Aunque en condiciones de 

exposición limitada, es una enfenlledad silente y asintomática, puede evolucionar hacia 

[onnas graves y di scapacitan tes. 2. Existen datos que indican que algunas neumoconiosis son 

capaces de afectar al estado general de salud y pueden ser un factor contribuyente al desarrollo 

de cáncer pulmonar. 

Complicacion es. In fección por micobacteri as, síndrome de Caplan y la esclerodennia. No hay 

pruebas de que exista un mayor ri esgo de cáncer de pulmón entre los mineros del carbón .. 

Existen datos a favor y en contra del planteamiento de que la síl ice es cancerígeno (Agius 

1992, p. 50-52). 

Diagnóstico. Se requiere de una historia clínica ocupacional de exposición a polvos 

inorgánicos, comprobada por la visita al ambiente de trabajo. Cambios rad iográficos 

compat ibles con el diagnóstico y pruebas de fu nción respiratoria alteradas. Haber estado 

expuesto a un ambiente contaminado con polvos inorgánicos. En la historia clínica interrogar 

detall adamente los antecedentes laborales. Las principales acti vidades económicas en donde sc 

desarrollo la enfennedad se muestran en la tabla 4. 
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Tabla 4. Actividades económicas con mayor número de neumoconiosis, 2004. 

Extracción y beneficio de carbón mineral , grafi to y minerales no metálicos 280 

Extracción y beneficio de minerales metálicos en minas de profundidad 234 

Fabricación y ensamble de automóviles, autobuses y camiones 86 

Construcción de obras de infraestructura y edificación en obra pública 59 

Industrias básicas del hierro y del acero y metales no ferrosos 32 

Fabricación y ensamble de carros de ferrocarril 29 

Plantas de beneficio de minerales no metá licos 28 

Fabricación de cemento 25 

Construcción de edificaciones, excepto obra pública 12 

Generación, transmisión y distribución de energía eléctrica 12 

Nava, R. Epidemiología de las enfennedades respiratorias de 
trabajo en eI IMSS, 1994-2004. 

El cuadro clínico es parecido al que presenta un paciente con enfennedad pulmonar 

parenquimatosa difusa. El síntoma cardinal es la disnea gradual y progresiva, que puede 

acompailarse de tos seca o productiva, especialmente si hay bronquitis industri al asociada o 

tabaquismo activo. La hcmoptisis no suele ser una manifestación común, pcro cuando está 

presente debe considerarse tuberculosis o cáncer pulmonar. 

Es recomendable aplicar un cuest ionario de síntomas respiratorios estandarizado. (Nivel de 

evidencia 3). El examen tisico se enfoca al aparato respiratorio (Polo, BE y cols 2006). Si el 

trabajador está actualmente expuesto, deben medirse las concentraciones de polvos (tabla 12). 

La patogenicidad del polvo depende del tamaño y la fonna. Las partículas del sí li ce y 

sil icatos son esféricas y para que sean patogénicas deben medi r alrededor de cinco micras 

(llegan a los espacios aéreos tcrminales). Cuando la longitud es tres veces mayor que su 

di iullctro (longilud/diámetro: 3/ 1) se consideran fibras (asbesto). 
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Con respecto al tamailo, la fibra deberá tener una longitud menor de 200 micras para llegar a 

los espacios aéreos terminales y las menores de 10 micras, serán fagocitadas en su mayoría por 

macrófagos. 

Para la eva luación ambiental del polvo en los sitios de trabajo se utilizan cuatro tipos de 

valores límites o criterios de referencia a nivel internacional: 

Los niveles TLVs (Valores límites pernlisib les) publicados anualmente por la ACGIH en 

el texto TLVs and BEis (por sus siglas en inglés), 

Los niveles REL (Recommcnded Exposure Limi ls) publi cados por NIOS H, 

Los niveles PEL (Pennisib lc Exposurc Limits) publicados por OSHA, y 

Los niveles MAK (Maximum Concenlration Values) publicados por la República Federal 

de Alemania. 

El primer TLVs es una herramienla clave para mantener controlada la exposición de 

individuos a los riesgos higiénicos. Para efectos crónicos se requieren por lo menos seis 

muestras para obtener una estimación con un 95 por ciento de confianza. Deben preferirse los 

mUl.!streos personales a los de área; los primeros ejercen un mejor control en la variabilidad de 

la exposición. En la siguiente tabla (5) se muestran los valores límites pennisib les de acuerdo 

a la j ornada. 

Tabla 5. Valores límites pennisiblcs aj ustados para jornadas de 48 horas semanales con base 
en TLV-TWA ACG IH 2006. 

Tipo de agente 

Sílice, cuarzo 

Carbón 

Asbestos 

TLV-TWA 

0.025 Mg. I mts l 

0.9 mgs I mIs l 

0.1 fibras I cms l 

FCAS 

0.78125 

0.78125 

0.78125 

TLV-TWA 

0.0 195 Mg. I mIS ' 

0.7031 mgs I mIs 1 

0.0781 fibras I cms 1 

Tomado de: Guíll de Atención Integra l Basada en la Evidenc ia para 
Neumoconiosis (silicosis, neumoconiosis del minero de carbón y 

IIsbestosis) GATINEUMO, 2006. pp. 64. 
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Ahcracioncs radiogr áfi cas. Se recomienda por la O IT que las radiografias sean interpretadas 

por profesionales con entrenamiento en técnica de lectura y de preferencia ser leclOres "B" 

cert ificados (po lo, BE y cols. 2006). La valoración se hace por lo menos con una radiografia 

de tórax PA y lateral, de bucna técnica o con estud ios de imagen más so fi st icados como la 

tomografia de tórax de alta resolución. Son características las opacidades pulmonares 

bilaterales redondeadas o irregulares, persistentes y progresivas. Localizadas en los dos tercios 

superiores de los pulmones, puede haber crecimiento ganglionar y calcificaciones (una imagen 

típica es la de cáscara de huevo). En la asbestosis las opacidades se locali zan en los dos tercios 

inferiores, hay engrosamiento pleural y calcificaciones. 

La OIT (Organización internacional del Trabajo) ha propuesto varias clas ificaciones que 

se han ido modificando; la de 1980 y la más reciente dcl 2000. Las últimas modificaciones se 

han efectuado sobre las anomalías pleurales. Asimismo, ofrece una descripción de cada una de 

las radiografias nonnalizadas del juego completo. 

La Clasificación (tabla 6), establece el diagnóst ico de la enfemledad en cuatro categorías 

o estadios de evolución, a partir de la lectura de las radiografias de tórax: UNO (111 Y 1/ 2), 

DOS (211, 2/2 Y 2/3), TRES (3/2, 3/3 Y 3+) Y CUATRO (A, B Y C). Para lelamente a esta 

clasificación y de acuerdo con los signos clínicos, la neumoconiosis (silicosis) se clasifica, en 

simple (primer estadio), acelerada (segundo estadio), avanzada (tercer estadio) y aguda (cuarto 

estadio). 

Tabla 6. Estadios de la neumoconiosis. 

Estadios de evolución Clasificación radiológica Grado de evolución 

Primero l/ I- Yl Simple 

Segundo 2/1 - 2/2 - 2/3 Acelerada 

Tercero 3/2 - 3/3 - 3+ Avanzada 

Cuarto A-B-C Aguda 
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Prueb:ls de función respiratoria. Una sola prueba o varias seriadas apoyan el diagnóstico 

clínico. La espirometría se realiza en todos los pacientes. Son úti les para detenninar el 

tratamiento, evaluar el seguimiento y pronóstico. Valomll el grado de incapacidad funcional 

producido por las secuelas de la neumoconios is (tabla 7). 

Tabla 7. Espirometría y datos más relevantes en la neumoconiosis. 

Espirometría 

Límites 
porcentuales 
inferiores 
nonnales 

FVC 
FEV, 
FEV, /FVC 
FEF25-75% 
FEF75-85% 

;;:: 80% del valor predicho 
;;:: 80% del valor predicho 
;;:: 90% del valor predicho 
;;:: 60% del valor predicho 
;;:: 60% del valor predicho 

Los límites porcentuales inferiores nonnales de cada parámetro se 
obtienen dividiendo la cifra objetiva del sujeto ent re la cifra predicha 

Patrones , PATRÓN FVC I FEVI~EVdFV~C--uEF 25-75% I ~EF75-85% ~ 
espirométricos Nonnal N N N N 

Clasificación 
por grados 
para las vías 
aéreas 
centrales 

Obstructivo No B ,JL B B B 

----t-;;' A, B 
i 

Restrictivo B N,A,B A, N, S N,A,B 
Mixto B 11l B B B 

N:Nonnal, B: Bajo, A: Alto. 

Mínimo 
Moderado 
Moderadamente severo 
Severo 
Muy severo 

79-70% del valor predicho 
69-60% 
59-50% 
49-34% 
< 34% 

La Valoración del Grado de Incapacidad Funcional (VGrF) se realiza en base 
al porcentaje de los parámetros espirométricos, en algunos casos, al va lor de 
las presiones arteriales de los gases en sangre. 

Guía técnica que establece las disposic iones parn el diagnóstico, 
calificación y evaluación de las neumoconiosis. IMSS, 16 de mayo 
2006, Pág. 17-19. 
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Cuad ro clínico. En la etapa inicial no hay síntomas. Éstos se presentan en la fase avanzada o 

cuando hay complicaciones; la di snea es el más frecuente y puede haber tos con 

expectoración. El dolor torácico es de tipo pleural y puede haber o no síntomas generales 

(astenia, adinamia, hiporexia, di sminución de peso y fiebre). Las complicaciones más 

frecuen tes son insuficiencia respiratoria, bronquiti s crónica, EPOC, tuberculosis pulmonar, 

infecci ones por di versos microorganismos, asma, cor pulmonale, insuficiencia cardiaca y 

carcinoma bronquial. 

Formas dc prcscntución 

l. Aguda: se produce en condiciones de exposic ión intensa. 

2. Crónica: es la más común y se desarrolla después de diez o más años de exposición; se 

relaciona con la exposición a polvo que contiene una pequeña proporción de cuarzo 

igual o menor al 30 por cicnlO (lMSS 2006, p. J 3). 

Exámencs de h.boratorio )' gabinete. Se recomienda solicitar una biometría hemática y 

química sanguínea. Baciloscopía en serie de tres ante la sospecha de tuberculosis, radiografia 

de tórax pastcro an terior y latera l, espirometría con broncodilatador, oximetría de pulso, 

gasomctria arterial , electrocardiograma y ecocardiograma en caso de compromiso cardiaco. 

Así como monitoreo del ambiente de trabajo para detenninar la presencia de polvos. 

Tratamiento. No ex iste uno específico. Los corticocsteroides no deti enen su progresión y 

aumentan la inc idencia de tuberculosis en el caso de la silicosis (IMSS 2006, p. 24). 

Rccomcllchlcioncs. Las guías colombianas han fonnulado las siguientes recomendaciones 

(tabla 8) para prevenir, reali zar el diagnóstico precoz, el tratamiento y la rehabilitación de los 

trabajadores en riesgo de sufrir o que estén afectados por neumoconiosis (polo, BE y cols. 

2006, p. 133-1 35). 
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Para aquellas en las cuales la implementación sea objeto de una sola disciplina, se 

especifica el profesional que interviene, pero para aquellos compromisos en las que puedan 

participar di st intos áreas del conocimiento se utilizó la sigla SGC, que significa que los 

profesionales responsables de implementar las recomendaciones estarán establecidos por los 

estándares de calidad detenn inados por el sistema. 

En el diagrama de flujo (1) se proponen las estrategias para llevar a cabo la valoración inicial 

de los enfennos con neumoconiosis y el seguimiento. 
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Diagrama de Flujo l. Vigilancia Médica 

Vigilancia 
umbiCll lal 

V"n,) Inicio 
e.pueSIOOk 
VII a exponer 

al agente? 

No 

Segu imicnto 

~ 
medico según 
rl'Col11 endación 
especializada 

t 

Evaluación 
inicial 

• Historia mooica y 
ocupacional 
• Examen lisico 
• Cuestionario 
respiratorio 
• Rayos X de tórax 
(critcrios OIT) 
• Espiromctria (criterios 
ATS) 
• Si expuesto a sílice: 
Tubl'J'culina 

• Consejo antitahacu 
• Comunicación del 
riesgo 

i-l 

Si 

CarlXln: 

Evaluación 
Periódica 

• Contenido iguul a cYaluación inicial 
• RX Tórox: cada 4-5 mios los 
primeros 15 alios; lucgo cada 3 mios 
• Espirometria: cada año duran te los 
primeros años, luego cada 2-3 uños 

Sílice: 
• Contenido igual a cyuluución iniciul 
• Primera evaluución periódica al año 
• Del año 2 al 10: cada 3 años 
• Del uño lOen adelante eada 2 años 

Asbestos: 
• Contenido igual u CvUlu3ción inicial 
• Hasta cl al10 10: cada 3 ai'los 
• Dcl Ul10 lOen adelante cada 2 ailos 

No -

-t 

Evaluac ión 
Final 

Contenido 
iguul a la 
evaluación 
inicial si la 
últimu Rx de 
tórax tiene 
menos de seis 
mCSCS,110 

hacerla 

• Evaluar ef~tividad de los controles iE.'lUnCa~ 

• 

¡.--

Evaluar clasificución de los gases 

• Gam111izar un ni\'el de exposición Que no 
g~~K'Te IILllyor ri esgo. si tOS 1l~'Ccsario rctifllrlo 
• Remitir especialista 
• Bu¡;car otros casos tll la empresa 

Tomada de Guía de Atención Integral Basada en la 
Evidencia para Neumoconiosis (Silicosis, Neumoconiosis 
del minero de cnrbón y Asbeslosis) GATI-NEUMO. 
Ministerio de la Protección Social, Bogotá, Ajio de la 
publicación: 2006. Pág. 34. 
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Tabla 8. Recomendaciones basadas en la evidencia sobre neumoconiosis. 

Fase funcional 

Identificación de 
peligros y evaluación 
de riesgos. 

Recomendación 

Tomar en cuenta la composición qunTIlca del agente 
respectivo, la concentración en el aire, el tamaño y la fonna de 
las partículas, así como las características propias. 
(Recomcndación 7. 1.1). 

Considerar las condiciones del ambiente de trabajo (espacios abiertos o cerrados), 
sistemas de control instalados (vent ilación industrial , humectación), concentración de 
las particulas en el aire respi rable, tamaño de las part ículas, porcentaje de fonnas 
geométricas de la sílice en el caso de polvos minerales y dc carbón, duración de la 
exposic ión (Recomendac ión 7. 1.2). 

Recomcndaciones 
• Polvos de sílice li bre: NIOSH- 7SG- Análisis por difracción de rayos X . 
• Polvos de carbón y polvos que tengan contenido de sílice li bre o cristalina igual o 

inferior a l % en peso: NIOS H 0600- Análisis gravimétrico - Fracción respirable. 
Fibras de Asbestos: OS HA 10- 160 -Análisis por microscopia óptica de contraste de 
fase. 

Ante di ferentcs criterios internacionales o valores límites pcnn isibles se sugicre que se 
apl ique el que mejor favorezca la salud del trabajador, para el caso los de la ACGIH 
vigentes. Los valores indicados deben ser revisados anua lmente (Recomendación 7. 104). 

Para ajustar los valores límites pennisibles cuando las jornadas de trabajo son diferentes 
a las ocho horas día o 40 horas a la semana, se recomienda aplicar el modelo 
matemático desarrollado por Brief & Scala, (1986), documentado en Pally' s Industrial 
Hygiene (Paustenbach 2000). (Recomcndación 7.1.6). 

Para detenninar el ri esgo de adquirir silicosis, antracosis o asbestosis se recomienda 
calcular el índice de exposición acumulada así 
• Identifique el grupo de exposición similar (GES). 
• Obtenga la concentración promedio de exposición para ocho horas en cada oficio, del 
grupo 
• Oetennine el tiempo en años de exposición por cada trabajado r, en los diferentes 
ofi cios identificados. 
• Calcule la exposición acumulada a polvo total (Recomendación 7. 1.7). 
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I Fase funcional Recomendación 
e z= ='i 

Intervellciones para el Confonnar grupos de trabajadores que tengan exposición simi lar 
control de los (GES) o que desarrollen actividades labora les similares, nplicando las 
factores de riesgo indicaciones y los métodos y criterios de referencia estandarizados 

para la cv"luación de los GES a los factores de nesgo 
(Recomendación 7.2.1) . 

La periodicidad de las evaluaciones ambientales deben'l ser definida con base en la 
concentración de los agentes encontradas en los lugares de trabajo (Recomendación 
7.2.2). 

Se recomienda la aplicación de medidas de control técnico y administrativa corno estrategias 
para cl control de los riesgos de expos ición a polvos y fibras en los sitios de trabajo. Para los 
polvos de sílice se puede sustituir la arena con alto contenido de sílice cristalina por 
perdigones metálicos, cáscara de nuez o de cereales y polvo de madera en las operaciones de 
limpieza abrasiva. 
El asbesto utiliz..1do como ais lante ténnico e incombustible puede reemplazarse por otros 
materiales como fibra de vidrio y materiales sintéticos (Recomendación 7.2.3). 

La protección personal respiratoria debe ut ilizarse COIllO medida provisional mientras se 
establecen medidas de ingeniería en la fuente y el medio. Se recomienda el uso de elementos 
de protección respiratoria que posean el etiquewdo de aprobación NlOSWMSHA 
(Rccomendación 7.2.4). 

Como norma general los respi radores deben reemplazarse cada vez que presenum apariencia 
de deterioro, deficientes condiciones higiénicas e incremento de la resistencia a la respi ración 
(Recomendación 7.2.5). 

El trabajador con exposición o que vaya a exponerse por primera vez a sílice, carbón o asbesto 
debe contar con infonnación relacionada sobre los efectos adversos de la exposición a estos 
agentes, las medidas de prevención y la razón de los programas de vigilancia médica 
(Recomendación 7.2.6). 

Vigilancia de la sa lud de 
los trabajadores 

La vigilancia debe contener: 

Todos aquellos empleados que vayan a desarrollar su actividad 
en ambientes donde exista riesgo de neumoconiosis, trabajadores 
act ivos que se encuentren en puestos ha dicho riesgo y que 
hayan estado, en el pasado sean objeto de un programa de 
vigilancia médica (Recomendación 7.3. 1). 

Evaluación inicial (examen pre ocupacional) 
Va loraciones periódicas de acuerdo a tiempo, grado de exposición y a la presencia de 
síntomas especialmente la disnea (evaluac iones de seguimiento). 
Va loración clínica y tuberculina cada año de labores en expuestos a sílice. 
Evaluación final cuando el paciente se ret ira del sitio de trabajo (Evaluación 
post ocupacional). 
Adicionalmente deben incluirse las medidas anti tabaco en los programas debido a la 
evidencia del desarrollo de EPOC en los trabajadores expucstos (Recomcndación 7.3.2). 
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En la evaluación de un trabajador a riesgo de neumoconiosis o con enfemledad establecida se 
deben reconocer fac lores individuales de riesgo como el tabaquismo o la enfennedad 
respiratoria previa. Una vez detectados se deben tomar las medidas necesarias para su 
erradicación o cont rol (Recomendación 7.3.3). 

Diagnóstico 

Tratamiento 

Rehabi litación 

Criterios para la confimlac ión del diognóstico: 
• Historia documentada de exposición a asbesto, sílice o polvo de ca rbón . 
• Rayos X de tórax alteraciones compat ibles con ashestosis, si licosis o 
neumoconiosis de los mineros del carbón, utilizando la técnica ILO o un 
TACAR que muestre cambios fibróticos intersticiales difusos 
(Recomendación 7.4. 1). 

Cuando los hallazgos radiológicos no son claros se requiere de ayudas 
complementarias como T AC o TACAR (tomografia computnrizada de 
alta resolución). Se indican pruebas de func ión pu lmonar como capacidad 
de difusión de Illonóxido de r.:arbono (DLeO), prueba de ejercicio, 
elasticidad pulmonar y pnlebas funcionales de pequeñas vías aéreas 
cuando el proceso diagnóstico lo requiere. (Recomendación 7.4.2). 

La actividad más importante de un trabajador con neumoconiosis es 
suspender la exposición. Las demós opc iones terapéuticas son de manejo 
de los especia listas y no difieren de las dadas para las otras fibros is 
pulmonares, y son principalmente pnliativas. 
Otrn actividad de manejo es la vacunación anual contra la influenza, con 
el fin de preven ir complicaciones propias de la enfennedad pulmonar 
crónica. 
Si se diagnóstica si lito-tuberculosis se recomienda el manejo 
farmacológico antituberculoso convencional (Recomendación 7.5). 

Segun el Comité American Thoracic Society-European Respiratory 
Society ATS-ERS, un programa de rehabilitación pulmonar es una 
intervención integral, multidisciplinaria basada en evidencia para los 
pac ientes con enfermedades respiratorias crónicas quienes son 
sintomát icos y tienen frecuentemente un deterioro en la realización de sus 
actividades diarias (Recomendación 7.6). 

Guía de Atención Integrat Basada en la Evidencia para 
Neumoconiosis (Silicosis, Neumoconiosis del minero de 
carbón y Asbcstosis) GATI-NEUMO, Ministerio de la 
Protección Social, Ilogolá, 2006. Pág. 34. 
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Calificación y valoración del grado de incapac idad en México 

La neumoconiosis se califica como "enfennedad del trabajo" de acuerdo con lo expresado en 

el at1ículo 513 de la Ley Federal del Trabajo en vigor (tabla 9). En las fracciones 

correspondientes a la lab ia de enfemledades. Hay dos tipos de incapacidad; 1) la pemlanente 

parcial que consiste en la disminución de las facultades o aptitudes de una persona para 

trabajar y la 2) pcnnancnle total: es la pérdida de las facu ltades o aptitudes de una persona que 

la imposibi lita para desempeñar cualquier trabajo por el resto de su vida. 
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Tabla 9. Neumoconiosis. 

12. Antracosis 

13. Siderosis 

[4. Calcicosis 

15.Baritosis 

16. Estanosis 

17. Sil icatosis 

18. Afecciones debidas a la 
inha lación de abrasivos 
sintéticos 
19. Silicosis 

20. Asbeslosis 

Mineros (minas dc carbón), Cllrboneros, hcrreros, ftmdidores, 
fogoneros, deshollinadores y demas trabajadores expuestos a la 
inhalación de polvos de carbón de hulla, grafito y antracita . 

Mineros (de minas de hierro), fundidores, pulidores, soldadores, 
limadores, torneros y manipuladores de óx ido de hierro. 

Trabajadores que lllllnejall sales cálcicas, como el carbonato y sulfato 
de ca lcio y en la industria del yeso. 

Trabajadores que manejan compuestos de bario, pintores, de la 
industria papelera y laboratorios. 

Trabajadores de las minas de estarlo, hornos y fundiciones del metal o 
del óxido. 

Trabajadores expuestos a la aspiración de silicatos pulverulentos 
(t ierra de batán, arcillas, caolín). 

Esmeril, II10xÍla, carborundo, utilizados en la preparación de muelas, 
papeles abrasivos y pulidores. 

Mineros, canteros, areneros, a[Careros, trablljadores de la piedra y 
roca, túneles, carreteras y presas, pulidores con chorro de orena, 
ceramica, cemento, fund idores, industria química y productos 
refractarios que contengan sílice. 

Mineros (de minas de asbesto), canteros, en la industria textil, 
papelera, cementera, material de revestimiento, de aislante de calor y 
electricidad. 

26. Afetciones debidas a la inhalación de polvos de coballo 

27. Talcosis Trabajadores de la industria química y de cosmet icos que manejan 
talco o eSleatita. 

28. AJumino sis o pulmón de Fundidorcs, pulvcrizadores y pulidores de aluminio, pintores y 
a[umín io pirotecnicos: en su fo rma mixta, por la inhalación de al(mlina y sil ice 

(enfennedad de Shaver), en trabajadores de la fundición de ba uxita y 
abrasivos. 

29. Afecciones debidas a la Fabricac ión de vidrio refrnclario, aislantes, anteojos, papeles de 
inhalación de polvos de mica decoración, anuncios luminosos, barnices, esmaltes, lubricantes, 

explosivos y en la cerámica. 

30. Afecciones debidas a la 
inhalación de tierra de diatomeas 
(tierra de inCusorios, diatomita , 
tripoli, kieselgur) 

Trabajadores que manipulan productos sil ícicos en estado amorfo, 
derivados de esqueletos de animu[es murinos, en fóbric8l1 de bujías, 
filtrantes, aislantes y polvos absorbentes. 

Guía téc nica que establece las disposiciones para el diagnóstico, 
calificación y valuación de las neumoconiosis. IM SS, 16 de mayo 
2006, Pago 26. 

23 1 



Silicos is 

Es causada por la inha lación, retención y reacción pulmonar a la aspiración de dióxido de 

silicio, comúnmente denominado sí lice, en [onna de cuarzo y otras [armas cri stalinas, como la 

cristobalitu y la tridimita. Éstas reciben el nombre de "sil ice libre". El contenido en sílice de 

las diferentes fonnacio lles de roca como la piedra areni sca, el granito y la pizarra, varían entre 

el 20 por ciento y casi el 100 por ciento. La enfermedad ocasiona fibrosis pulmonar (Alois, D., 

Wagner, G. 1998). 

Ep idemiología. Es la más frecuente de las neumoconiosis y sigue prevaleciendo en todo el 

mundo. En tre 1991 a 1995, Chi na registró más de qui nientos mil casos, seis mil fueron nuevos 

y más de 24, 000 muertes ocurrieron cada año. En Vietnam el numero de casos fue de nueve 

mil lo que constituye el 90 por ciento de todos los casos de compensación por enfermedades 

ocupacionales. En la India la preva lencia fue del 55 por ciento, en un grupo de trabajado res, 

muchos de ellos jóvenes, con una edad promedio de muerte de 35 años y 12 años de 

exposición. 

En Brasil, en el estado de Minas Herais, más de cuatro mil qui nien tos trabajadores fueron 

diagnosticados. En Estados Unidos se ha estimado que más de un millón están 

ocupacionahnente expuestos al polvo de silice cristalina y cada año mueren unas trescientas 

personas, pero el número real se desconoce. En Québec, Canadá, entre 1988 a 1994, cuarenta 

nuevos trabajadores recibieron compensación y 12 tenían menos de 40 años. El gobierno de 

Colombia est ima que 1.8 millones de trabajadores tienen riesgo de desarrollar la enfernledad 

(OMS, 2000). 

Estimaciones del 2007, sostienen que en Chile el 5.4 por ciento de la fuerza de trabajo 

ocupada de) país, fonnal e informal, tiene alta probabilidad de exposición a sílice. Por otra 

parte, el número de casos de si li cosis declarados por el seguro de accidentes de trabajo y 

enfennedades profesionales, entre los años 2000 y 2004 ha hecho evidente un notori o sub 

diagnósti co, esto debido a la falta de especial istas en la materia (Silicosis, 2009). 
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Etiología . El si licio es un elemento qu ímico no metálico. El segundo más abundante en la 

corteza terrestre (27,7 por ciento en peso) después del oxígeno. Se presenta en fonna amorfa y 

cristalizada; el primero es un polvo parduzco, más activo que la variante cristalina. Siempre 

que se altera la corteza terrestre o se utili zan o procesan rocas o arena que contiene sílice, 

existe riesgo respiratorio en los trabajadores de la minería, canteros, perforadores, en los que 

se dedican a la const rucción de túneles y a la limpieza mediante abrasión a chorro con 

materiales que contienen cuarzo (limpieza con arena). 

La exposición a la sílice supone un riesgo para los trabajadores de cerámica, fundiciones, 

tierras de síli ce y materiales refractarios. Las epidemias de silicosis siguen presentándose, 

incluso en los países desarro llados (Alois, D; Wagner, G. 1998 p.48-49). Los trabajadores de 

la construcción tienen riesgo de exposición al polvo de sil ice cristalina presente en ladrillos, 

productos de concreto, piedras, rocas y materiales ab rasivos. Algunos de los oficios en los 

cuales se está en riesgo son los albaii.iles, canteros, los limpiadores a presión con chorro de 

material abrasivo, los peones, pintores, ingenieros operativos, yeseros, plomeros y conductores 

de camiones. 

Los obreros que inhalan sílice cristalina tienen mayor riesgo de desarrollarla, así como la 

tuberculosis y el cáncer pulmonar. Otros usos de la sílice son como material refractario, en 

cerámica y esmaltados, es un elemento de aleación en fundiciones, fabricación de vidrio y 

cristal para ventanas y aislan tes, en tre otros. 

El carburo de silicio es uno de los abrasivos más importantes, se usa en láser. La silicona se 

usa en medicina en implantes de mama y lentes de contacto (Bourgkard, N; Como prevenir la 

Sil icosis, 2002; NIOSH, n.d). 

Fisiop:ttologín. El polvo de silice es un potente irritante pulmonar que, dependiendo de la 

exposición y el tamaño de las partículas, puede originar una reacción pulmonar aguda o 

crónica. Está presente en la mayoría de las industrias, en especial en las minas de oro, estaii.o y 
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cobre; canteras e industrias del mánnol, manufactura de vidrio, fundiciones, ut ilización de 

chorro de arena as í como en fáb ricas de cerámica y alfa rería. 

Actividades de riesgo. Donde existe mayor exposición a sílice y asbestos son la minería y la 

construcción. En la tabla 12 se encuentran las actividades de mayor riesgo de exposición. 

Tabla 12. Porcentajes promedio de trabajadores expuestos a sílice y asbestos 
por grandes subsectores económicos en la Unión Europea. 

Carcinó Agri Mine Manu 
geno cultura ría Factura 

Sílice 0.3 23.0 2.3 

Asbes 1.2 10.2 0.5 
tos 

Electri Cons Comer Trans Finan Servi 
cidlld trucción cio porte m cios 

lA 18.8 0.0 OA 0.0 0.0 

1.7 5.2 0.2 0.6 0.0 0.2 

Guia de Atención Integral Basada en la Evidencia para 
Neumoconiosis (Silicosis, Neumoconiosis del minero de carbón y 
AsbeslOsis) GATINEUMO Ministerio de la Protección Social, 
Bogotá, 2006. Págs. 1·137,41. 

Formas de presentación de la silicosis. Se describen tres y reflejan diferentes intensidades de 

riesgo como se muestra en las tablas 13 y 14. 

La fonna crónica de la si licosis sigue a la exposición de polvo respirab le que contiene 

generalmente menos del 30 por ciento de cuarzo. Pero en el caso de la exposición incontrolada 

a polvo abundante en cuarzo (exposiciones históricas con explosiones de tierra), pueden 

encontrarse fonnas agudas y aceleradas después de algunos meses. 

Los casos de enfennedad aguda y acelerada presentan un riesgo alto de complicarse con 

una tuberculosis (Ziskind, lones y Weil 1976, p. 643-665). También puede producirse la 

progresión con el desarrollo de grandes lesiones que obliteran la estructura pulmonar y reciben 

el nombre de sil icosis complicada o fibrosis pulmonar masiva. Reciente preocupación ha 

surgido en to rno a la sílice, la silicosis y el cáncer de pulmón. 
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Tabla 13. Presentación de la s ili cosis. 

Presentación Tiempo de evolución Síntomas 

Silicosis 
Crónica o 
clásica 

Suele seguir a uno o 
más decenios de 
exposición a polvo. 
Puede evolucionar a 
fibrosis masiva 
progresiva (FMP). 

Es asintomática o 
presenta 
di snea de 
esfuerzo y/o tos 
progresiva. 

Si se acompaiia de Fibrosis Masiva Progresiva (FMP) 

Características 
31latolllopatológicas 

Nódulo silicótico: área cenlral 
constitu ida por fibras de colágeno 
hialinizado concéntricas 
di spuestas en espiral, rodeadas 
por tej ido conecti vo celular con 
fibras de reticul ina . 

Opacidades nodulares mayores de un centímetro en la radiogrnfla de tórax, disminución de la 
capacidad de difusión del monóxido de carbono y de la tensión arterial de oxígeno en reposo o 
con el ejercicio y una restricción en la espirometría o en los volúmenes pulmonares. La 
distorsión del árbol bronquial puede conducir a obstrucción de las vías aéreas y a lOS 
productiva. 
Puede haber infecciones bacterianas recidivantes similares a las bronqui ectas ias. 
La pérdida de peso y la cavitac ión debe plantear la posibilidad de una tuberculosis. El 
neumotórax puede ser una complicación, la insuficiencia respiratoria y el coro Plllmollale. 

Silicosis 
acelerada 

Silicosis 
aguda 

Se produce tras 
exposic iones más 
intensas y de 
menor duración 
(5 -10 allos). 

Se desarrolla entre 
los dos meses y 
los dos años 
sigu ientes a una 
exposición masiva 
a la sílice. 

Similar a la fonna 
crónica. El deterioro 
de la función 
pulmonar es rápido y 
pueden desarrollar 
una infección por 
micobacterias. 

Los síntomas son 
disnea, debilidad y 
pérdida de peso 
espectacu lares. 

Se observan enfennedades aUla 
in munitarias, entre ellas 
esclerodennia y esc lerosis 
sistémi ca. 

Se han descrito hallazgos 
histológicos similares a la 
prolcinosis alveol ar pulmonar. La 
evolución habi tua l es la 
progresión rápida hasta una 
insuficiencia venti laloria 
hi poxémica grave. 

La tuberculosis puede complicar todas las fomlas, pero las personas que presentan las fonnas 
a!,'uda Y acelerada son las que lienen riesgo más alto. La exposición aislada a la sílice, incluso 
sin silicosis, también puede predisponerse a esta infección. M. tubercu losis es el 
microorganismo habitual , pero también se observan micobacterias atípicas. 
Incluso en ausencia de silicosis radiográfica, los trabajadores expuestos a la sílice pueden 
padecer otras enfemlcdades asoc iadas a la exposición ocupacional al polvo, como bronquitis 
crónica y e l enfisema asociado. 

(Alois. D., WlIgner, G. 1998 p.49). 
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Tabla 14. Hallazgos radio lógicos 

Silicosis Crónica o Clásica 

Opacidades redondeadas pequeilas (1 0 mm) en los lóbulos superiores . 

Predominan las opacidades de tipo "q" y "r" describirse segun la Clasificación Internacional de 
Radiografias de la Neumoconiosis de la 01T. 

Sombras lineales o irregulares. Las opacidades que se observan representan la suma de los nódulos 
silicóticos anatol11opatológicos. Suelen encontrarse en las zonas superiores y pueden más tarde 
progresar para afectar a otras zonas. En ocasiones, se adviel1e una adenopatía hil iar previa a las 
sombras parenquimatosas nodulares. La calcificación en cáscara de huevo es indicativa, aunque es una 
caracteristica que se observa con poca frecuencia. 

La Fibrosis Masiva progresiva (FM P) se caracteriza por grandes opacidades. Las lesiones pueden 
describirse en función de su tamailo, utilizando la clasificación de la 0 1'1' en las categorías A, B o C. 
Las opacidades grandes o las lesiones de la FMP tienden a local izarse en los lóbulos superiores, 
dejando áreas de enfisema compensador en sus bordes y, a menudo, en las bases pulmonares. Las 
opacidades grandes también pueden plantear ciertas dudas diagnósticas en relaciÓn con las neoplasias 
(Alois, D., Wagner, G. 1998 p.SO). 

Se distinguen dos fonnas radiológicas: 
La nodular simple el cuadro es asintomático y el diagnóstico se realiza posterior a una radiografia de 
tórax. Conglomerada hay disnea severa con hipoxemia e hipercapnia y puede complicarse con: 
infecciones respiralorias de repetic ión , neumotórax y COI'. p l/ lmonale. 

Figuras A Y B radiografia si mple de tórax en proyección PA y lateral, en donde se aprecia mayor 
protrusión de nódulos parenquimatosos, aunado a imágenes de consolidación parahiliar (área de 
confluencia de los nódulos) bilateral, casi simétrica que recuerda los silicomas. (C) se aprecia patrón 
micronodular difuso y bi lateral , que borra los contornos mediastinales. Nódulos concéntricos fibróticos 
característicos de la silicosis. Fuente: Archivo clínico dellNER, Dra. Victoria Falcón. 
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Figura o: simple de tórax en un con se patrón 
reticulonodular, de predominio nodular, aunado a un neumotórax moderado izquierdo, complicación 
frecuente en estos pacientes. E) Tomogrnfia computarizada de tórax de un paciente con si licosis. Corte 
axia l con ventana para parénquima pulmonar donde se aprecia patrón micronodular y ret icular difuso y 
bilateral con áreas de confluencia y adicionalmente una de sus complicacioncs cl neumotórax. Fuente: 
Archivo clínico deI INER, Dra. Victoria Falcón. 

Silicosis acelerada 

Similar a la fomla crónica. La progresión de las anomalías radiológicas puede ser muy rápida en los 
casos de enfennedad autoinmunitaria asociada a silicosis. 

(O): Se muestra la en proyecclon AP de un paciente con SILlCO 
TUBERCULOS IS. Fuente: Archivo clínico del INER, Dra. Victoria Falcón. 

Silicosis aguda 

Puede presentarse con un patrón radiológico de llenado alveolar difuso con desarrollo rápido de FMP o 
lesiones de masa complicadas. 
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Otros cstudios. Las pruebas de función pulmonar. (espirometría y capacidad de difusión). 

son útiles para la evaluación clín ica y la detección precoz de los efectos sobre la salud 

derivados de la exposición a polvos. No hay un patrón característico de deterioro ventilatorio. 

Puede ser nonnal o mostrar obstrucción, restricción o un patrón mixto. La obstrucción es el 

hallazgo más frecuente. Se ha encontrado una mala correlación entre las anomal ías 

radiográficas y el deterioro ventilatorio (Alois, O; Wagner, G. 1998 p.51; Hcrtzberg VS. 

Rosenman KD, Reill y MJ, Rice CH. 2002 p.72 1-728). 

Tratamicnto. No se conoce ningún para revertirla, por lo que la prevención es lo más 

importante. Los corticosteróides son útiles para frenar el avance. Se indica broncodilatadores y 

esteroides inhalados en caso de haber obstrucción y reversibilidad de la obstrucción. En caso 

de existir complicaciones como insuficiencia respiratoria, falla cardiaca o tuberculosis se 

inbdicara el tratamiento apropiado de acuerdo al caso. Es recomendable dar un consejo médico 

o tratamien to a los fumadores y llevar el seguimiento para detenninar el avance de la 

enfennedad. También se sugiere investigar la presencia de cáncer pulmonar. Quienes 

desarrollen la enfennedad deberán contar con la opción de una transferencia a un puesto li bre 

de sílice. Para que esta altell1ativa sea realista, deberán conservar los mismos niveles de salario 

y beneficios sin perder su ant igüedad laboral (Grossberg R. 2003). 
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Asbcstosis 

El asbesto se conoce desde el año 2,500 a. de C. y se usaba por los alfareros finlandeses. El 

primer caso documentado fue diagnosticado por Murray en el Reino Unido y se publicó en 

1906. Correspondía a un empleado de la industria textil quc trabajaba en un taller de ca rdado y 

era el único superviviente de 1I trabajodores. 

Más de 75 casos fueron documentados en la bibliogrofia científica en 1930. Los efectos 

cancerígenos surgieron en 1935, sospecha que fue confinnada en 1947 por Merewether. 

Richard Doll difundió en 1955 el primer estudio cpidemiológico longitudinal de 11 3 

trabajadores seguidos durante 20 años, pertenecientes al sector textil-asbesto, en el que 

encontró 11 casos de cáncer pulmonar, cuando lo esperado cra uno. 

La asociación entre la exposición al asbesto y el mesotelioma pleural y peritoneal, tuvo 

evidencia concluyente hasta 1960, cuando el grupo de Wagner publicó 33 casos de 

mesotelioma de pleura en un área minera de Sudáfrica por exposición a crocidolita. 

En Espaila la asbestosis y los cánceres de pulmón y pleura figuran en el cuadro de 

enfennedades profesionales recogido en el Real Decreto 1995/1978 (Isidro, M; Shamsb, A; 

Aldayc, E; Carrctero, J.L; Fcrrer J ; Freixa, A; Monsó, E; Pasca l, 1; Rodríguez, E; Rodríguez, 

F. 2005, p. 153-154). 

La principal patente conocida sobre el asbesto fue obtenida por Estados Unidos en 1828, 

para utilizarlo como material aislante en las máquinas de vapor. Mientras que la primera 

fábrica texti l comenzó su producción en 1896, a partir de entonces y durante lodo el siglo:XX, 

han aparecido una multitud de aplicaciones del mineral fibroso y en la actualidad se conocen 

más de tres mil (Montesa, et al., 2005, p. 153-154). 

Etiología. El témlino de asbesto proviene del latín (inagotable, indestructible, incombustible) 

y con él , se denomina a un grupo de minera les fibrosos de di stinta composición química y 

configuración (BOE, 1984). Los griegos lo llamaron amianto, tennino proveniente también del 
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latín "amiallllls", que signi fica "sin mancha", "inextinguible". Sinónimo aún utilizado en los 

paises del Mediterráneo (Asbcstosis, 2000). 

Se trata de silicatos de hierro, sodio, magnesio y calcio. Su estructura es cristal ina y se 

disponen en finas fibras quen poseén una: (longilud > 5 ~lm, diámetro < 3 ¡.U11 y relación 

longitud/diámetro > 3) (BDE, 1984). Son minerales resistentes al calor (se destruyen a 

temperaturas superiores a 80QoC). Presentan una densidad relativa de aprox imadamente 2,5 y 

un punto de fusión superior a I.OOO°c. Se ut ilizan en la industria como aislantes, debido a que 

son resistentes a los ácidos (sobre todo amosita y crocidol ita) ya los álcal is (crisOlilo). En la 

industria textil las fibras de crisotilo se utilizan por ser flexibles. 

Se consideran indestructibles, porque son incombustibles e insolubles y presentan importante 

resi stencia eléctrica y al desgaste. Son biopersistentes, es decir, pen11anecen mucho tiempo en 

el tejido pulmonar, con el riesgo de patogenicidad. 

Clasificación de acuerdo 11 su configuración 

Grupo serpent inas (fibras curvas), el principal es el crisotilo o asbesto blanco. 

Anfiboles (fibras rectas), donde figuran la amosita o asbesto marrón, la crocidolita o 

asbesto azul, la antofilita o asbesto amarillo, la tremolita y la actinoli ta. 

El más utili zado en la industria es el crisotilo (en un 95% de la producción), seguido de la 

crocidolita, amosita y los demás. En la tabla 15 se resumen lo lipos y usos comerciales, así 

como los depósitos geográ fi cos. 
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Tabla 15. Principales fuentes, productos y usos comerciales. 

Tipo 
de fibra 

Crisotilo 
(blanco) 

CrocidolÍla 
(azul) 

Amosita 
(marrón) 

Antofilita 

Tremolita 

Localización de los 
principales depósitos 

Rusia, Canadá (Québec, también 
Columbia Briuinica, 
Newfoundland), China (provincia 
de Szechwan); países 
mediterráneos (Italia, Grecia, 
Córcega, Chipre); paises del sur de 
África (Sudáfrica, Zimbabwe, 
Suazilandia); Brasil; depósitos más 
pequeños en Estados Unidos 
(Yermont, Arizona, California y en 
Japón) 

Sudáfrica (NO de 
Tmnsvaal Oriental), 
Occidental 1 

El Cabo, 
Auslmlia 

Sudáfrica (norte de Transvaal) 1 

Finlandia 1 

ltalia, Corea y algunas islas del 
Pacifico; se extrae en pequeña 
escala en Turquía, China y otros 
países; contamina la roca que 
contiene el mineral en algunas 
minas de amianto, hierro, talco y 
vennicu lita; también presente en 
suelos agrícolas de la Penínsu la de 
los Balcanes y en Turquía. 

Productos y/o usos comerciales 

• Materiales de construcc ión (baldosas, ripias, canalones 
y cisternas; techumbre, laminado y taludes). 
- Tuberías de presión y de otros tipos. 
- Materiales refractarios (marinos y otros). 
• Aislamiento e insonorización. 
-Productos plásticos reforzados (hojas de ventilador, 
interruptores). 
·Materiales de tricc ión generalmente en combinación con 
resinas en frenos, embragues y aIras piezas. 
·Textiles (usados en cinturones, prendas de vestir, 
revestimiemos, cortafuegos, autoclaves, hilos y 
empaquetado). 
-Productos de papel (usados en cubiertas de libros, 
aislantes, juntas, fi eltro para cubiertas, recubrimientos de 
paredes, etc.). 
-Flota en pinturas, revestimientos y varas de soldadura. 

Usada principalmente en combinación en productos de 
cemento (en particulAr en tuberías de presión), pero 
también en los otros productos antes reseiiados. 

Usado principalmente en cemento, aislamiento térmico y 
productos para techumbre, en particular en Estados 
Unidos 2, pero también en combinación en muchos de los 
productos reseii.ados para la crisotilo. 

Relleno en las industrias del caucho, plástico y químicas. 

Usado como relleno en el talco; puede eliminarse o no en 
el procesamiento del mineral, por lo que puede aparecer 
en los productos fi nales. 

Actinol ita Contam ina los depósitos de No sude explotarse comercialmente. 
amosita, y con menor frecuencia, 
los de crisotilo, talco y vcrmieulita. 

l .- Evidentemente, una li sta como ésta no es exhaustiva, y los lectores deberán consultar las fuentes citadas y 
otros capitulos de esta Enciclopedia para obtener una información más completa. 
2.- Fuera de funcionamiento. 

Fuentes: Asbestos lnstitute (1995) ; Browne (1994); Liddell y Míller 
(1991); Sdikoff y Lee (1978) ; Skinner y cols. (1 988). Tomada de la 
Encicloped ia Organización Intemacional del Trabaj o, Capítulo 10, 
Pág. 60 
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Fucntcs de exposición 

Ocupacional. Es la que ocurre en el lugar de trabajo. La mayoría del asbesto se util izaba en la 

elaboración de productos de cemento para fabricar losetas, tableros y tubos a presión; como 

aislante ténnico en calderas y tubos; para protección contra incendios de tabiques y vigas de 

edificios para mejorar la resistencia al fuego de la celulosa y otros materiales. 

Doméstica, la que tienen los fami liares de los trabajadores del asbesto; al quedar las fibras en 

la ropa de trabajo o exponiendosc a contaminantes dentro del hogar. 

Ambiental. En los países donde se explota el mineral , como en Sudáfrica, Australia y 

Canadá, se ha detectado a varios kilómetros alrededor de las minas [(empolvamiento con 

fibras de asbesto) y en casos de cáncer de pulmón y mesotelioma son mayores. ] En países 

donde el subsuelo es rico en el mineral, como en Turquía (erionita), Córcega y Chipre 

(tremolita) la incidencia de mesotelioma es superior a 10 previsto (Isidro el al., 2005, p. 154· 

155). 

Actividades con riesgo de exposición. El más alto lo presentan los trabajadores que 

pm1icipan en las tareas para ret irar el asbesto y en los que encuentran asbesto de improviso, en 

particular en el mantenimiento y reparación de edificios, fábricas , buques y trenes. Los de la 

construcción son quienes han estado y estarán más expuestos ya que durante décadas, esta 

fib ra tu vo múlt iples usos y aplicaciones en este sector (tabla 16). 
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Tabla 16. Usos y aplicaciones del asbesto en el sector de la construcción 

Usos 

Trenzado 

Fibras puras 

Tuberías de alta presión de 
fibroccmento 
Placas acústicas 

Placas onduladas de fibrocemento 

Cartón o placas de baja densidad 

Asbesto a granel 

Asbesto incorporado a ligantes 

Aplicaciones 

Aislante de tuberías. 

Aislante de cámaras de aire, techos y puertas 
Cortafuegos. 
Canalizaciones de agua. 

Aislantes sonoros. 

Techos. 

Protección ignífuga de estructuras metálicas y 
placas de cielo raso. 

BOtTa de relleno en cámaras, flocado o enlucido 
sobre superfic ies. 

Grafito, res inas, alquitranes, metales, materiales 
plás ticos, pinturas, masillas, sellantes. 

Tomado de Arch Bronconeumol. 2005; 41(3) pág. 153-68, 155. 

A continuación se muestran las actividades donde se usa el asbesto con mayor frecuencia y 

en la tab la 23 se detallan las enfermedades benignas y malignas asociadas con su exposición: 

albañileri a, astilleros y desguace de barcos, extracción, preparación y acarreo de asbesto, 

fabricación de filtros, industri as de aislamientos de asbesto, de cartonaje, textiles, de asbesto­

cemento, operaciones de demolición de construcciones, si hay presencia de asbesto, 

fabricación y reparación de zapatas de frenos y embrabTUes, recubrimientos de tuberías y 

calderas, tintorería industrial, transporte, tratamiento y destrucción de res iduos que lo 

contengan (Isidro et al. , 2005, p. 155). 
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Tabla 17. Enfennedades y procesos relacionados con el asbesto. 

Anatomía Órganos afeclados 
patológica 
No 
maligna 

Maligna 

Pulmones 

Pleura 

Piel 

Pulmones 

Pleura 
Otras cavidades 
revestidas por 
mcsotelio 
Traclo 
gastro intestinal) 
Otros, 

Enfennedad/proceso 

Asbeslos is (fibrosis intersticial difusa) 
Enfennedad de las vías aéreas pequeñas. (fibrosis 
limitada a la región peribronquiolar) 
Enfennedad crónica de las vías aéreasJ 

Placas pleurales 
Reacciones visccroparietales, incluidos el derrame 
pleural benigno, la fib ros is pleural difusa y la 
atelectasia redondeada 
Callos de amianto. 

Cáncer de pulmón (todos los lipos celulares) 
Cáncer de laringe 
Mesotelioma pleural 

Mesolcliomu del peritoneo, pericardio y escroto (en 
orden decreciente de frecuencia) 

Cáncer de estómago, esófago, cólon, recto 

Ovario, ves ícula biliar, vías biliares, páncreas, 
riñón 

l . Las enfermedades o procesos indicados son los encontrados con mayor frecuencia y para los cua les 
se ha demostrado claramente o se reconoce de forlllo general una relación causa l. 
2. La fibros is de las paredes de las pequeñas vías aéreas del pulmón (incluidos los bronquiolos 
membranosos y fC.'Ipiratorios) se cree que representa la respuesta inicial de l parénquima pulmonar al 
amianto rctcnido (Wright y co[s. 1992). que progresará a asbestosis si la eltposición continua o es 
intensa, pero si ésta es limitada o leve, [a respuesta pulmonar puede limitarsc a esas áreas (Bccklllke en 
Liddell & Miller 1991). 
3. Se inc[uycn la bronquitis, la cnfermcdad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) y el enfisema. Se ha 
demostrado que todos ellos cstán asociados al trabajo en entornos cargados de polvo. Los pruebas de 
causalidad se revisan en la sección enfermedades crónicas de las vías aéreos y l3ecklake ( 1992). 
4. Relacionados con la manipulación dirceta de amianto, es de interés histórico. 
5. Datos no coincidentes en todos los estudios (0011 y Peto 1987); algunos de los mayores riesgos se 
comunicaron en una cohorte de más de 17,000 trabajadores de aislamiento con amianto de Estados 
Unidos y Canadá (SelikofT [990), seguidos desde el I de enero de 1967 al 31 de diciembre de 1986, y 
en los que la eltposici6n había sido particu lannente intenso. 

Fuentes: Becklake 1994; Liddell y Miller 1992; SelikofT 
1990; 0011 y Peto en Antman y Aisner 1987; Wright y cols. 
1992. Tomada de Margaret R. Becklake. Pago 57. de la 
Encicloped ia O IT, Aparato Respiratorio, capitulo 10, 
Enfermcdades relacionadas con el amianto. 
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Definición. Asbestosis es el nombre que se le ha dado a la neumoconiosis por la exposición al 

polvo de asbesto (Alois, O; Wagner, G. 1998 p. 62). Es una fonna de fib ros is intersticial 

pulmonar difusa (American Thoracic Society, 1986). Afecta ambos pulmones y se detecta en 

los estudios radiológicos del tórax. Entre la exposición y la aparición de fibrosis hay un 

período de latencia suficiente, que suele ser de entre 15 a 20 años desde la primera exposición 

hasta la apari ción del proceso. Hay una clara relación dosis-respuesta entre la exposición yel 

riesgo de desarrollarl a. Esta diferencia de riesgo probablemente guarda relación con la 

cantidad de fibras inhaladas, aunque la susceptibil idad individual desempeña un papel 

importante (Budarf, A; Dahhan, M; Swuste, P., 2003). 

Epidemiología. La prevalencia mundial es variable. Se encontró del cinco por ciento de 

acuerdo al d iagnóstico radiológico: pequeñas opacidades irregulares (1/0 o más en la 

clas ificación de la Organización lntemacional del Trabajo] a consecuencia de la exposición 

acumulada a aproximadamente mil fibras-ailo en mineros de crisoti lo de Québec, 

aproximadamente 400 fibras-año en mineros de crisotilo de Córcega y por debajo de diez 

fibras-año en ¡nineros de crocidolita en Sudáfrica y Australia. 

En los mineros text il es expuestos a crisotilo en Québec hubo una prevalencia del cinco por 

ciento de pequeñas opacidades ilTegulares a partir de una exposición acumulada a menos de 20 

fibras-año (Is idro et al. , 2005, p. 155). El tabaco es un factor importante para el 

empeoramiento de la enfennedad y además existe el riesgo de tumores pulmonares (Ross, 

2003, p. 1120- 1128). 

Patogéncsis. La capacidad de las fibras para producir enfennedad parece depender de su 

diámetro aerodinámico, longitud y del tiempo de pemlanencia en los tejidos. Las de mayor 

diámetro se depositan en la nariz, tráquea y grandes bronquios, y se eliminan por el sistema 

mucociliar. Las de menores avanzan hasta ll egar a los bronqlliolos. Las cortas « 5 ~lm) tienen 

una act ividad biológica menor que las largas, de acuerdo a estudios experimentales en 

ani males (Isidro el al., 2005, p. 154). 
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Las fibras se depositan en la bifurcación de los bronquios, bronquiolos respiratorios y 

alveolos por impactación, sedimentación e intercepción. Luego entran al intersticio 

envolviendo a las cé lulas alveolares tipo 11. En los conductos alveolares, el intersticio y 

espacios al veolares se acumulan los macrófagos fonnando una alveolitos. Si hay poco polvo, 

la reacción del tejido se limita y la enfennedad es leve y no progresa. Si este es retenido, la 

reacción es más intensa y puede volverse crónica. Las siguientes ci toeinas juegan un papel 

importante en este proceso: PDGF, IGF-I , IL· IB, TNF, IL-8 Y fibronectina. Los radicales de 

oxígeno contribuyen a la lesión del tejido por las células citotóxicas y la peroxidación de los 

componentes de la membrana. 

Contribuyen a la fibrosis celular: PDGF, IGF-I , IL-I , TNF Y fibronectilla por estimulación 

de proliferación fibroblás tica, quimiotaxis y biosíntesis de colágeno. Cuando se hecho lavado 

bronquio alveolar se ha demostrado una alveolitos con moderado aumento de neutró fil os., que 

se ha asoc iado con la presencia de esterto res. 

Métodos di llgnós ti cos. La mayoría de los casos se diagnostican por la clínica, con una historia 

de exposición, junto con los cambios rad iográficos y funcionales típicos. La biopsia pulmonar 

se reservara para casos clínicamente atípicos. En estos, el proceder de elección es la biopsia 

pulmonar a cielo abierto. Los criterios no invasivos para el diagnóstico se han clasificado en 

mayores o esenciales; los criterios menores o confinnativos, se muestran en el esquema I 

(Beckeu, W. 1997; Bejín, R. 1999). En los trabajadores con exposición al asbesto, deberán ser 

examinados periódicamente y se incluyen los requisi tos que se muestran en la esquema 2 

(Isidro e. al., 2005, p. 166). 

• 
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Esquema l . Criterios para el diagnóstico de asbestosis 

Diagnóstico de asbestosis 

Criterios mavores o esencia les Cri terios menores o conl1nnativos 

Historia 
significativa 

de 
eXDosición 

Fibrosis Potrón 
Tiempo de pulmonar por 

Crepitantes 

I I restricti vo Acropaquias bilaterales 
latencia radiogra fi a o de la FP 

TACAR 

Tomado de Arch Bronconeumol. 2005; 41 (3) Pág. 153-68, 162 

TACA R lomogrrafia axial coltlutarizado de alta resolución. FP fibrosis pulmonar 
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Esquema 2. Requis itos para el examen de salud periódico. 

Historia laboral 
de riesgo 

¡ 
Historia clínica I 

+ I Consejo alllitabaco I 
+ 

1 Exoloración 1 

+ --- I I Acropaquias Radiogndla de tórax PA, 
l Crepita ntes 

lateral y oblicua 

1 
1 Pruebas de FP 

+ - 1 1 I Espiromctrías I 1 Volúmenes 1 Difusión 

Tomado de Arch Bronconeurnol. 2005; 4 1(3). Pág. 153·68, [66. 

Historia labora l. Interrogar la historia laboral y la del asbesto, comenzando por el primer 

puesto de trabajo. Se pregunta: Por el ai10 de la primera exposición. Tipo de exposición: 

trabajar directamente con el asbesto, laborar al lado o en la misma nave que el trabajador con 

exposición ocupacional. Tipo de asbesto al que ha estado expuesto, si lo conoce (crisotilo, 

crocido lita, amosita). Tiempo, en años de exposición. Intensidad diaria de exposición (p. Ej.; 8 

hldía o 2 h/semana). Período de latencia (t iempo que ha transcurrido desde la primera 

exposición al inicio de los síntomas). 

Según la orden de el 31 de octubre de 1984, se consideran trabajadores potencialmente 

expuestos cuando la concentración de fibras en un período de ocho horas diarias y 40 
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semanales, sea igualo superior a 0,25 fibras/cml
, o cuando la dosis acumulada medida o 

calculada en un periodo continuado de tres meses sea igualo superior a 15 fibras-dí a/cml
. 

El problema es que rara vez se dispone de estos datos, puesto que hasta 1987 no había 

mediciones en los puestos de trabajo; en ocasiones debido, al elevado período de latencia y a 

que la enfennedad, observamos que ha sido provocada por una exposición anterior a la 

realización de mediciones. Por ot ra parte, hay sectores que durante años estuvieron sometidos 

a importantes exposiciones sin conocerse ni valorarse, como es el sector de la construcción 

(Isidro el al., 2005, p. 156). 

Diagnós tico. El síntoma más frecuente es la disnea con tos persistente, estertores bilaterales e 

inspiratorios, acropaquía. Es frecuente la bronquitis crónica acompañante. En las radiografias 

posteroanterior y lateral de tórax se ven pequeñas opacidades irregulares que predominan en 

las zonas pulmonares inferiores. Al principio se trata de un patrón reticular fino que progresa a 

uno lineal marcado y en "panal de abeja" en los estadios mas avanzados. Las diferentes 

opacidades irregulares sc designan como "s", "'t" y "u", y su profusión se valora de 1/ 1 a 3/3 

según la clasificación de la Organización Internacional del Trabajo (lnternational Lahour 

Olliee, 1980). 

Las anomalías afectan de manera predominante a las regiones subpleurales de las zonas 

pulmonares inferiores. Estos hallazgos, junto a una historia laboral compatib le, son criterios 

suficientes para el diagnóstico de asbestosis según la American Thoracic Society (Murphy, 

Beeklake, Brooks, el al., 1986). 

Otros datos incluyen opacidades "en vidrio deslustrado", pequeñas opacidades nodulares, 

borramiento "velloso" de la silueta cardiaca y contornos diafragmát icos mal definidos (Roach, 

Davies, Allanaos, Crane, Adams, Philips, 2002, p. S 167-S 184). Tales hallazgos no son 

específicos de asbestosis, ya que pueden verse en otras enfennedades infiltrati vas y ftb róti cas 

del intersticio (Copley, Wells, Sivakumaran, Rubens, Lec, Desai et al. , 2003). 
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En sujetos con exposición a fib ras de asbesto su asociación con placas pleurales 

(habitualmente entre las costillas 7 y lOen la radiografia posteroanterior) refuerza el 

diagnóstico (De Vuyst, Gcvenois, 2002 1'.143-162). Las radiografias de tórax de los pacientes 

con asbes tosis probada anatomopato lógicamente pueden, en ocasiones, interpretarse como 

nonnales, en un 10 a 20 por ciento de los trabajadores. 

Por 10 tanto, el diagnóstico clínico en el momento actual requiere algo más que una 

radiografia simple de tórax (Ross, 2003). No obstante, la exploración radiográfica simple 

continúa siendo la técnica diagnósti ca de primera línea en sujetos expuestos, aunque tenga 

poca sensib il idad, especificidad y escasa reproducibilidad entre observadores (Isidro et aL , 

2005, p.157). 

La TACAR ha demostrado ser más útil que la radiografia convencional y la tomografia 

axial computarizada (TAC), aun en sujetos expuestos asintomáticos. Se han descrito diversos 

signos que se ven mejor en las áreas subpleurales y en las bases del pulmón. Algunos de ellos 

se visualizan mejor si se obtienen imágenes adicionales en posición prona (Murray, Gamsu, 

Webb, Salmon, Egger, 1995 p. 111 -115). 

Son indicativos los siguientes signos (De Vuysl, Gevenois, 2002; Fraser, Müller, Colman, 

Paré; Gevenois, De Maertelaer, Madani, Winant, Sergenl, De Vuysl): Líneas septales: se 

definen como opacidades lineales que con'esponden a septos intcrlobulillares engrosados y 

que pueden d istorsionar los lobulillos secundarios. 

Cuando son numerosas pueden aparecer como un tino patrón reticular. 

- Líneas intralobulillures: opacidudes subpleurales, li neales, a veces ramilicadas o 

puntifonnes. Su di stribución es centrolobulillar y reflejan fibrosis peri bronquiolar. 

- líneas curvilíneas subpleurales: se definen como finas opacidades lineales subpleurales que 

corren pamlelas a la pleura, de UIlOS pocos milímetros de grosor y longitud variab le (5-10 cm). 

Para algunos autores representan atelectasias adyacentes a placas pleurales (Fraser RS, Müller 

NL, Colman N, Paré PD). 
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- Patrón "en panal de abeja": espacIos aéreos quísticos de 0,3 a 1 cm. de diámetro, 

habitualmente subpleurales y de pared bien definida, que representan fibrosis y 

bronquiectasias. 

- Bandas parenquimatosas: definidas como opacidades alargadas, de varios milímetros de 

ancho, que a menudo se extienden a la pleura, la cual puede estar engrosada y retraída en el 

sitio de contacto. Son más frecuentes en la asbestos is que en otras fonnas de fibrosis 

pulmonar. 

- Atelcctasia redonda: se define COmo una seudo masa debida a pulmón colapsado y plegado, 

estrcchamente relacionada con un área de la pleura engrosada y retraída en el sitio de contacto. 

La característica "cola de cometa" de los vasos y bronquios que llegan a la cara lateral de 

la masa la di sti nguen de un tumor periférico. 

Se localiza en cualquier parte de los pulmones, principalmente en la cara posterior de los 

lóbulos inferiores. Puede ser unilateral o bilateral y medir de 2 a 7 cm. de diámetro. Se realza 

fuertemente con contraste intravenoso, pero la tomografia de emisión de positrones es 

negativa. 

Criterios para realizar un a TACAR 

Sospccha de enfennedad del parénquima pulmonar en la radiografia simple. 

Cambios en el parénquima con respecto a la revisión anterior. 

Aumento del grosor o extensión de las placas o engrosamientos pleurales. 

Dolor pleural en placas pleurales previamente sintomáticas. 

Alteraciones en las pruebas de función respiratorias. 

Caída de las pruebas de función respiratorias por encima de lo nonnal con respecto a 

reconocimientos previos (Isidro, M. et al 2005, p.166). 

La gammugrafia pulmonar con galio 67 suele scr pos it iva en pacientes con asbestosis, lo 

que se atribuye a la pérdida trans-epi telial de proteínas séricas unidas al isótopo y su posterior 

caplación por los macrófagos alveolares. Se ha demostrado un aumento de penneabilidad del 
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epitel io a las proteínas, con ácido dietilentriamopentacético (De Vuyst, P; Gevenois, PA. 

2002, Fraser RS, Müllcr L, Colman N, Paré PO, 1999). 

Función pulm onar. El patrón funcional es un defecto ventilatorio restricti vo caracterizado 

por una disminución de la capacidad vita l Cariada (FVC) y capacidad pulmonar tota l (TLC). 

Estas alteraciones no son específicas de la usbestosis y pueden estar ausentes en los estadios 

iniciales y medios de la enfenlledud (Isidro, M. el al 2005, p.162). Puede haber un amplio 

rango de valores dc FVC respecto a la profusión de las opacidades y es pos ible tencr una FVC 

nonllal con una profusión 3/3. 

La medición de los vo lúmenes pulmonares tiene una sensibilidad diagnósti ca baja. En 

paeientcs fumadores puede una obstrucción asociada, incluso con atrapamiento aéreo. Las 

pruebas de esfuerzo pueden detectar desaturac ión de sangre arterial con el ejercicio (De Vuyst, 

Gevenois, 2002; Bcgin, Samet, Shaikh, Harcher, Schenkenn, Balmes, 1996; Lee, Singh, Pang, 

De Klerk, Hillman, Musk, 2003). 

Hay una disminución de la capacidad de difusión para el monóxido de carbono (OLCO). 

Este es un parámetro más sensib le, está disminuida en el 70 al 90 por ciento de los casos, si 

bien no es muy específica, un resultado nonlla l es infrecuente en la asbeslOsis (Isidro el al., 

2005, p.162). La di sminución de la OLCO es más temprana que la de los volúmenes 

pulmonares; en etapas poco avanzadas de la enfennedad puede ser la úni ca mani festación de 

alteración funcional. Si además existe un engrosamiento pleural difuso, con su 

correspondiente restri cción añadida, la DLCO será aún inferior (De VUySI, Gevenois. 2002). 

BroncoscopÍ;1 y I:lv:ldo del bronquiolo alveolar (RAL). La presencia de cuerpos de asbesto 

en el esputo o en el líquido de SAL es un indicador de exposici6n. No revela anomalías 

macroscópicas, pero el líquido alveolar puede mostrar datos característicos cito l6gicos, 

bioquímicos y mineralógicos tanto en sujetos expuestos como en pacientes con asbestosis. El 

BAL puede ser concluyente de alveolitis y cuerpos de asbesto o fibras que descarten otros 

tipos de enfennedad pulmonar interst icial. 
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Con respecto al pronóstico, a mayor número de neutrófi los y eosinófi los en el BAL, menor 

será la OLeO y peor el pronóstico. Las concentraciones altas de fibronectina y procolágeno 1Il 

también se h;lIl asociado con un pronóstico pobre (Isidro et al. , 2005, p.15 8-162). Existen 

diferencias clinicas, radiográficas, de intercambio de gases y en el lavado bronquiolo alveolar 

entre los pacientes con fibrosis pulmonar idiopática y asbestosis (tabla 18). 

Tabla 18. Diferencias entre asbestos is y fibrosis pulmonar idiopát ica 

Acropaquías 
Disminución DLCO 
Localización por imagen 
(radiogratia de tórax o TACAR) 

Panalización 
Vidrio deslustrado 
Asociación a lesiones pleurales 
(placas o engrosamientos) 
Bandas parenquimatosas 
Progresión de la enfennedad 
BAL 

Asbestosis 
± 
+ 
Subpleural, zonas 
inferiores 

+ 
± 

++ 

+ 
Lenta o ausente 
Cuerpos de asbesto ++ 

Fibrosis pulmonar idiopática 

++ 
++ 
Media y zonas superiores, 
posterior 
y anterior 
++ 
+ 

Variable, puede ser rápida 
Rara o ausente 

OLeo: capacidad de di fus ión de monóxido de carbono; TACAR: 
tomografía computarizada de alta resolución; SAL: lavado 
bronquiolo alveolar. 
Fuente: Arch. Bronconcumol. 2005; 41(3) Pág. 153·68, 162. 

Anatomía patológica. Macroscópicamente son pulmones fibróticos indistinguibles de otras 

fomlas de fibrosis intersticial. La enfermedad es siempre más grave en las zonas infer iores; 

cuando predomina en las (zonas) superiores cas i se puede descartar la asbestos is. Lo único que 

la diferencia de la fibrosis interslicial difusa es la presencia de cuerpos de asbesto en el tejido 

(Isidro el al. , 2005, p. 158). 

Análisis mineralógico. Puede indicar una exposición acumulada, importante cuando no se 

dispone de datos laborales claros, así como revelar una exposición indirecta. Datos positivos 

confinnan la exposición en el pasado, pero los negativos no lo descartan. En pacientes 

intervenidos con cáncer de pulmón, ante la mínima sospecha de exposición laboral, el 

recuento sistemático de cuerpos de asbesto en el pulmón resecado pennitiria detectar casos de 
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posible causa ocupacional o también la presencia de cuerpos ferruginosos en biopsias de 

pacientes con enfennedad intersti cial. Tales anál isis pueden reali zarse por microscopia ópt ica 

en muestras de tejido pulmonar digeridas, aunque a veces sería preferible el estudio con 

microscopia electrónica (De Vuyst, Gevenois, 2002, Begin, Samet, Shaikh, Harcher, 

Schenkenn, Balmes, 1996). 

Una vez depositadas y retenidas las fibras, parte de ellas se revisten de un material 

proteináceo que contiene hierro, lo que da lugar a la producc ión de los llamados cuerpos 

ferruginosos o cuerpos de asbesto si la fib ra es de este mineral; esto sucede sobre todo con 

anfiboles y más raramente C011 el crisoli lo. 

En un es tudio de De Vuysl y Gevenois se objet ivó una media de 121 cuerpos de asbesto en 

el SAL de pacientes con asbestosis, mientras que los valores medios de pacientes con 

enfennedad pleural benigna y de pacientes expuestos sin ni nguna enfermedad asbestósica eran 

de 4 y 5/c1113, respect ivamente. 

AllIíli sis dclllsbcs to 

El estudio cuantitativo de los cuerpos de asbes to en tej ido pulmonar const ituye el método de 

referencia. Aunque hay mucha variabilidad entre los distintos laboratorios, la mayoría 

coincide en que una cantidad de libras no revest idas superior a 1.000/g de pul món seco es 

indicati va de exposición ocupacional, mientras que en la asbestos is las concentraciones son 

habitualmente mayores de 50.000/g y pueden encontrarse COIl frecuencia cifras de muchos 

millones de fib ras (De Vuyst, Gevcnois, 2002 p.143·162). Los cuerpos de asbesto en el esputo 

son un marcador altamente especí fi co de exposición en el pasado, pero son una medida muy 

insegura de la carga de fibras de asbesto en los pulmones. 

La valoración ambiental se lleva a cabo según las nonnas que hay en cada país. En España 

por ejemplo mediante las nonnas: UN E 77235 o UNE 77253, que consisten, en retener a 

través de un filtro las fibras presentes en el aire para su posterior identificación y recuento en 

el laboratorio por microscopia óptica median te contraste de fases, previa transparcntución del 
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filtro, o bien por microscopia electrónica, expresando el resultado en número de fibras por 

centímetro cúbico de aire. En ese país ibérico no existe un valor ambiental de referencia para 

fibras en el caso de aire interior (ambiente no industrial), pero sí en otros países, como es el 

caso de Francia, donde no se puede exceder de 0,005 f/cm3 (Isidro et al., 2005, p. 159). 

Asbcstosis y r iesgo de cáncer de pulmón. Ésta asocia a un incremento del riesgo de presentar 

cáncer de pulmón. Los trabajadores con asbestos is tienen un mayor riesgo de adquirir cáncer 

pulmonar. La incidencia es cuatro veces más en algunas series y hasta seis en otras (Hughes, 

Weill , 1991, p.229-233; Karjalainen, Pukkala, Kauppinen, Partanen, 1999, p. 51 -57) 

En otras enfennedades intersticiales también se ha publicado una mayor incidencia de cáncer 

pulmonar (Hubbard, Venn, Lewis, Bri tton, 2000 p.5-8). El grado de fibrosis, el tipo de fibra y 

el tabaquismo son fac tores relacionados (Hodgson, Damton, 2000, p. 565-60 1). 

Tratamiento. Apartar al paciente del am biente contaminante, aunque esta medida no detiene 

el progreso de la enfennedad. En las fases avanzadas se pueden ensayar los cort icoides orales, 

además de las medidas habituales de soporte (Isidro el al., 2005, p. 163). 

También se ha estudiado la colchicina pero no lo suficiente para que sea el tratamiento de 

elección. Por ahora sólo se recomienda vigi lancia médica. Broncodilatadores en caso de haber 

obstrucción y reversibi lidad al broncodi latador. Alejarse de la exposición para evitar 

complicaciones como el mesotelioma y algún tumor o cáncer de pulmón. 

Pronóstico. La asbestosis es una afección lentamente progresiva. Diagnost icada en fases 

tempranas y al eliminar el agente causal, los liempos de supervivencia están más 

condicionados por las enfennedades asociadas. Son indicadores de mal pronóstico: la edad 

avanzada, la amplitud de las lesiones radiológicas, el tabaco y la di sminución de la capacidad 

de difusión. 
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Neumoconiosis de l minero del car bón (NMC) 

Es la enfermedad más frecuentemente asoc iada con la minería subterránea. Se requiere de una 

carga importante de polvo para causar enfenlledad perceptible y es más común en quienes 

trabajan durante muchos ailOS a nivel de la cara del carbón (Banks, Wang, Lapp, 1998, p.287· 

288). Apareció a principios del siglo XIX, con los inicios de la minería subterránea y los 

primeros infonnes sobre la enfennedad en el siglo :XX, al di sponerse de la radiografía de tórax 

y otras pruebas diagnósticas (Murray, 1986). 

Se manifiesta después de diez aíi.os o más. En las fases in iciales es un indicador de 

retención de polvo en los pulmones y puede asociarse a escasos signos y síntomas, pero a 

medida que avanza, el riesgo de desarrollar fibrosis masiva progresiva (FMP) aumenta. 

Epidemio logíll. La prevalencia es variable, en Estados Unidos un reporte de 1970 a 1972, la 

encontrÓ entre el 25 al 40 por ciento en mineros activos, quienes tenían opacidades 

redondeadas pequeilas de categoría uno o superior después de 30 aíi.os o más de trabajo. Esta 

prevalencia refleja la exposición a niveles de 6 mglm3 o más de polvo respirab le en tre los 

trabajadores del frente de ex tracción de carbón antes de ese momento. La introducción de un 

límite de polvo de 3 mglm3 en 1969, con una reducción a 2 rng/m3 en 1972, ha reducido la 

prevalencia de esta enfennedad a la mitad aproximadamente. 

Esta es una fo nna benigna de afección pulmonar, provocada por la acumulación de polvo 

de carbón de hulla en las personas que trabajan en las minas subterráneas con aire 

intensamente contaminado durante muchos ailos (por lo habitual más de diez). Aunque los 

afectados pueden presentar tos leve y algún esputo negruzco, la mayoría no sufre de di snea y 

puede mostrar func ión pulmonar nonnal o con alteraciones leves. 

Un número reducido de estos trabajadores desarollará síntomas, a veces aíi.os después de 

haber cesado la exposición. Tales síntomas se relacionan con una fib ros is progresiva, 

posterionnente incapacitante y en ocasiones, mortal. En la radiografia de tórax puede 
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observarse un patrón nodular difuso que clínicamente se traduce en disnea de esfuerzo, que va 

empeorar hasta convert irse en disnea de reposo, con tos crónica y esputo negruzco purulento 

relacionado con las sobreinfección bacteriana bronquial. 

La fisiopatogenia de este trastorno se desconoce, aunque se postula que probablemel1(e el 

carbón, aun siendo inerte, cuando se fagocita en cantidades suficientes puede lesionar y 

destruir macrófagos y de esta manera, iniciar una respuesta inflamatoria crónica. 

La inhalación de polvo de carbón puede dar origen a: 

Fibrosis mas iva progresiva. 

Neumoconiosis reumatoide, una de cuyas variantes sc denomina síndrome de Caplan, el 

ténnino utilizado para un proceso que afecta a los trabajadores expuestos al polvo que 

desarrollan múltiples sombras radiográficas de gran tamaño. 

Enfennedad pulmonar obstructiva (bronquitis crónica y enfisema pulmonar). 

Silicosis: aunque se asocia más a otras industrias, también puede producirse en los mineros 

del carbón. Los perforadores de roca de las minas de carbón de superficie presentan un 

riesgo particular (A lois, Wagner, 1998). 

Anatomía patológica. La mácula de carbón es la lesión característica, consiste en la 

acumulación de polvo y macrófagos cargados de polvo en torno a la pcriferia de los 

bronquiolos respiratorios. Tienen un tamaño de J a 5 mm, y se asocian a un aumcnto de 

tamaño de los espacios aéreos adyacentes, lo que se denomina enfisema foca l. Aunque son 

numerosas, no son evidentes en la radiografia de tórax. 

El nódulo de carbón es otra les ión frecuente. La presencia de nódulos pulmonares con o 

sin nódulos silicóticos (figura 1), indica fibrosis pulmonar, y es responsable de las opacidades 

observadas en las radiografias de tórax. Los macronódulos (de 7 a 20 mm de tamaño) pueden 

coalecer para fonnar fibrosis masiva progresiva. Los nódulos silicóticos se han encontrado en 

una minoría de trabajadores que realizan trabajos subterráneos (Alois, Wagner, 1998). 
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Fig. 1. HE 20" congregación de nódulos silicótic:os; neumoconiosis complicada. 
Fuente: Servicio de Anatomía patológica deI INER, Dra. Ma. Eugenia Vázquez 

La patogenia de las tres variedades de la NMC (simple, complicada y síndrome de Caplan) 

depende de la inhalación y retención de grandes cantidades de polvo. No se conocen los 

factores personales o adqu iridos, que transforman la NMC simple en otras fon118s más graves 

(Murray, 1986). Se sugiere que Especies de Oxígeno Reactivo (ROS) y sus productos están 

involucrados. Algunos mecanismos que proveen protección contra el daño oxidante 

involucran a enzimas como la Manganeso subperóxido di smutasa, (Mn-SOO), la Glutation S­

transferasa-theta (OSTO) y 000 1 (Zhai, Liu, Oc, Yang, Huang, WU et al. , 2002 p.372-377). 

La catalasa del eritrocito y el Cu++/Zn++ SOO podrían ser considerados como los marcadores 

biológicos de la exposición (Bourgkard N, 1998, p.533-540). 

Cuadro clín ico. Suele ser asi ntomáti co. En los casos avanzados la hipel1ensiól1 pulmonar se 

observa con mayor frccuencin en mineros que desarrollan una obstrucción al flujo aéreo. Una 

vez que se ha desarrollado suele progresar, a menos que se interrumpa la exposición; 

asimismo, aumenta el ri esgo de desarrollar FMP de mal pronóstico cl ínico con probabilidad de 

deterioro, discapacidad y muerte prematura (Alois, Wagner, 1998). 

Diagnóstico. La radiografia es el indicador más út il, en donde se encuentran opacidades que 

deben valorarse sistemát icamente utilizando un método normalizado de descripción 

radiográfi ca como el difundido por la OIT. En este método se comparan radiografias 

anteroposterio r individual con otras de tipo estándar que muestran una profusión creciente de 
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• '1 

pequeñas opacidades, y cada una se clasifica en una de cuatro categorías principales (O, 1,2 Y 

3), en función de su similitud con la estándar. 

Las opacidades redondeadas pequeñas se han asociado con la minería del carbón, aunque 

datos más recientes indican que pueden producirse formas más irregulares a consecuencia de 

la expos ición al polvo del carbón. Las opacidades de la NMC y de la silicosis a menudo son 

indistinguibles en la radiogratia. Existen datos que muestran que las opacidades de mayor 

tamaño, (tipo r) indican con mayor frecuencia silicosis (Alo is, Wagner, 1998). 

Las imágenes pueden ser indistinguibles de la s il icosis. Son de tipo retículo nodular y 

predominan en los lóbulos superiores y medio. Los nódulos tienen un tamaño de I a 5 mm 

(figura 2). Se puede apreciar enfisema ccntrilobulillar rodeando a los nódulos. Esta 

neumoconiosis puede complicarse con una fibrosis masiva progresiva. Se encuentran les iones 

de consolidación de un diámetro mayor a dos cm. 

La artritis reumatoide más neumoconiosis por carbón o silicosis se denomina síndrome de 

Caplan. Se observan nódulos diseminados de I a 5 cm de diámetro, por lo general en las partes 

periféricas del pulmón, que pueden evolucionar con rapidez durante varias semanas e incluso 

cavitarse. Aunque las densidades radiográficas se relacionan estrechamente con la observación 

de reacción reumatoide en el suero del paciente, su aparición no se correlaciona 

necesariamente con las man ifestaciones de artritis. Pueden ocurrir a la vez o preceder una a la 

otra por muchos años (Murray, 1986). 
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Figuras 2. A, B, C 

Fig. 2. (A, B. C) Muestra una neumoconiosis por polvos mixlOS en la radiografia de tórax PA (A), con 
accrcamiemo de la imagen (B) y vista por TAC de tórax (C). 

Fuente INER, proporcionado por Dra. Victorin Falcón. 

Neumoconiosis complic:Hlll de los miner os de carbón 

Conocida también como fibrosis masiva progresiva. Se diagnostica cuando se observa una 

opacidad de un cm de diámetro o mayor en las radiografias de tórax de las personas expuestas. 

La proporción de casos de la fonna complicada es de un dos por ciento en los mineros con 

NMC simple. En otros esta fonna no ocurrirá hasta después de interrumpida la exposición y 

las lesiones pueden pennanecer eSlacionarias durante períodos prolongados (Murray, 1986). 

Morta lidad. En el caso de la FMP un estudio demostró que los mineros con categoría e 
tenían una tasa de supervivencia a los 22 años de só lo la cuarta parte en comparación con los 

mineros que no padecían neumoconios is. Este efecto se manifestó en todos los grupos de edad. 

T ra tamiento. Evitar la exposición al polvo es la única fonna de prevenir. Se ha ensayando el 

lavado pulmonar para reducir la carga de polvo total del pulmón. Aunque este procedimiento 

puede conducir a la eliminación de una cant idad considerable de polvo, no están claros sus 

riesgos, ni sus efectos benéficos, como tampoco su papel en el tratamiento de la salud de los 

mineros. El tratamiento se dirige a la prevención de las complicaciones, potenciando al 

máx imo el estado funcional de los mineros y ali viando sus síntomas. 

Los mineros que desarrollan enfennedades pulmonares inducidas por polvo, deben evaluar 

sus exposiciones actuales y utilizar los recursos del gob iemo y de las organizaciones de 
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trabajo para encontrar los caminos disponibles destinados a reducir todas las exposiciones 

respiratori as adversas. 

Una estrategia de prevención secundaria de la FMP consiste en que los mineros se sometan 

a rad iografias de tórax periódicas y que se interrumpa o reduzca su exposición si se detecta 

una NMC simple. Abandonar el tabaco es un paso inicia l en los fumadores, se sugiere la 

vacunación cont ra el neumococo y la anual de la gripe. Se recomienda la investigación precoz 

de los síntomas de infección pul monar, prestando especial atención a la enfennedad por 

micobacterias. 

El tratamiento de la bronquitis aguda, el broncoespasmo y la insuficiencia cardiaca 

congestiva son similares a los de los pacientes que no presentan enfennedades relacionadas 

con el polvo (Alois, Wagner, 1998). 

Enfermedades ocasionadas por polvos org~lnicos 

Los polvos orgal11cos son partículas transportadas por el ai re de origen vegetal, animal o 

microbiano que forman parte del medio ambiente. La introducción del proceso mecanizado de 

materiales orgánicos, en un espacio cerrado y poco vent ilado condujo a niveles elevados de 

polvos transportados por el aire (Alois, Wagner, 1998). El obispo OIaus Magnus describió una 

enfennedad que aquejaba a los trilladores escandinavos en 1555, según cita de Rask-Andersen 

(1988), Y posterionnenle lo hizo Ramazzini (1713) al que siguieron otros informes en el siglo 

XIX, part iculannente entre trabajadores de hilanderías de algodón (Leach 1863; Prausnitz 

1936). Más tarde se describió la enfennedad pulmonar específica de los granjeros que 

manipulaban materiales mohosos (Campbell 1932). 

Las enfemledades más frecuentes ocasionadas son: el asma ocupacional, la neumonitis 

por hipersens ibilidad o alvcolit is alérgica y la bisinosis. Los agentes encontrados en los polvos 
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orgánicos con act ividad biológica potencial son para agentes vegetales: taninos, hi stamina, 

ácido pl icático, alcaloides, por cjcmplo la nicotina, y citocalasinas. 

Agentes animales: proteínas, enzimas, agentes microbianos, endOloxinas, ( 1 -3)-~-D­

glucanos, protcasas y mi cotox inas. En la tabla I se muestran ejemplos de procesos de trabajo, 

ambientes y agentes que conllevan un riesgo de exposición a polvos orgánicos. 

Tabla 1. Fuentes de riesgo de exposición a po lvo orgánico. 

J Agricultura ! 

Manipulación de grano, heno y otros culti vos 
Preparación de la caila de azúcar 
Invernaderos 
Silos 

Animales 
Edificios de confinam iento de 
cerdos/ganado lechero 
Gallineros y plantas procesadoros 

Animales de laboratorio, an ima les de granja y 
mascotas 

Tratamiento de los desechos 
Aguas d oaca les y sedimentos de basura 
domestica 
Compostado 

Industrio 
Preparación de la fibra vegetal 
(algodón, lino, cáñamo, yute, pita) 
Fennentación 
Preparación de troncos y madera 
Panadenas 
Tratamiento en biotecnología 

Edificios 
Agua contaminada de 
humid ificadores 
Crecimiento microbiano en 
estructuras o conductos de 
ventilación 

Tomada de Enciclopedia OIT. 1996. Enrcnnedades 
causndull por polvos orgánicos. 10.27. Ragnar Rylander y 
Richard S. F. Schilling. PÁg. 27. 

Enfermedades. La ruta primaria de exposición para los po lvos orgánicos es la inhalada. Sin 

embargo, cada vez es mayor el número de datos procedentes de estudios epidemiológicos y de 

infonnes de casos, así como de estudios aislados, que indican que también se producen efectos 

sistémicos. El mecanismo imp licado es inflamación local en el lugar diana, el pulmón y la 

subsiguiente liberación dc citocinas, ya sea con e fectos sistémicos (Dunn 1992; MichcJ y cols. 
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1991) o con un resultado sobre el epi telio intestinal (Axmacher y cols. 199 1). Los frutos 

cl ínicos no respi ratorios consisten en fiebre, dolores articulares, efectos neurosensoriales, 

problemas cutáneos, enfcnncdad intestinal, fati ga y cefalea. 

Los males causados por polvos orgánicos se muestran en la tabla 2 con los correspondientes 

números de las Clasificación Internacional de Enfermedades (CIE) [Rylander y Jacobs, 1994] 

(Alois, Wagner, 1998). 

Tabla 2. Enfennedudes inducidas por polvos orgánicos y sus códigos de la ICO (CIE, 
Clasificación lntemacional de Enfennedades) 

Bronquitis y neumonitis (ICO J40) 

Neumonitis tóxica (fiebre por inhalación, síndrome del polvo orgánico tóx ico) 

Inflamación de las vías aéreas (inflamación de la mucosa) 

Bronquitis crónica (ICO J42) 

Neumonitis por hipersensibilidad (alveoliti s alérgica) (ICO J67) 

Asma (ICD J45) 

Riniti s, conjuntivitis 

Tomada de Enciclopedia de la OIT. CapílUlo 10. 
Enfermedades causadas por polvos orgánicos. Ragnar 
Rylander y Richard S. F. Sc hilling. Pág. 28. 

Una enfennedad por expos ición a polvo orgánico a menudo presenta una mezcla de dife rentes 

entidades morbosas. Un ejemplo de la mezcla de ent idades morbosas que podemos 

encontramos es la bisinosis (A1ois, Wagner, 1998). 

263 



Bisinosis o Asm:1 de los lunes 

Definición. Es una enfenlledad que afecla a las vía aéreas del pulmón y ocasiona obstrucción 

al flujo de aire. El ténnino deriva de la palabra griega "byssos", que significa lino. También se 

le conoce como fiebre del lunes (De la Rosa, Fel11ández, 2005; Richard, Slephen, James, n.d). 

Epidemiología. La prevalencia tiene variaciones regionales. En Europa y Estados Unidos, ha 

disminuido de un 50% en los trabajadores de las áreas más polvorientas, al 3%, mientras que 

en los países en vías de desarrollo pem1Unece entre el 30 y e! 50%. En un en un estudio 

realizado en China de tipo longi tudinal , en donde se incluyeron trabajadores del algodón por 

15 ailos de exposición, se encontró una incidencia acumulada del 24% (De la Rosa, 

Fernándcz, 2005). 

La frecucncia también difiere dependiendo de l área de trabajo. Así, quienes se encuentran 

hilando el algodón, ticnen un riesgo dos veces mayor en comparación con los no expuestos 

(O.R.:: 2.04), seguido por los que se encuentran en el área de cardado (O.R.= 1.3). También es 

más probable que ocurra cuando no se usa di spositivo de seguridad como la máscara para 

polvo, donde el ri esgo se eleva casi cinco veces más (O.R= 4.89) Y entre quienes laboran 

tiempo completo (O.R.= 1.82). No se ha encontrado asociación entre la ant igüedad del empleo 

y el tabaquismo (Mohammcd ¡rfan, Bushra Khan, Erum Aziz, Mehreen Moosa, Mohammed 

Rahee! , Santosh Kumur, Farah Asad, 2008). 

Etiología. Se presenta en trabajadores de la industria textil expuestos al polvo de algodón, 

lino, cáñamo, yute y pita. Aparece en su fonna clásica, generalmente tras más de diez años de 

exposición (De la Rosa, Fernández, 2005). La inhalación de estos polvos orgánicos vegetales, 

producen reacciones en las vías aéreas, sin afectar los alveolos. La exposición al polvo de 

algodón está directamente relacionada en el proceso de cardado al que son sometidas 

in icialmente las fibras. 
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Patogenia. Se ha especulado que el agente etiológico sea hidrosoluble, ya que al lavar el 

algodón pierde la capacidad de ocasionar síntomas. Entre los mecanismos propuestos se 

encuentran la liberación no inmuni taria de histam ina. También se cree que alguna endotoxina 

bacteriana o enzimas micóticas son las responsables. Otras son las reacciones ant ígeno­

anticuerpo y la liberación fannacológica de mediadores. 

Hallazgos histopatológicos. Los más frecuentes son la hipertrofia de las glándulas mucosas y 

el engrosamiento de la membrana basal, características que no diferencian a la bisinosis de la 

bronquitis crónica ni del asma (Richard, Stephen, James, n.d). Estudios de autopsia con un 

tamaño de muestra pequeño (n=6) encontraron enfisema centrilobulillar extenso, hiperplasia 

de glándulas mucosas y algunas dilataciones bronquiolares (S.R. Kamal, a.R. Kamat, 

Sa1pckar, Lobo, 198 1 l. 

Características clínicas y curso. Los síntomas predominantes son la disnea, la tos, el pecho 

apretado y las sibilancias. Empeoran cuando el trabajador in&rresa a la hilandería, sobre todo 

después de un período de ausencia. Las molestias se presentan dos a cuatro horas después de 

iniciar con las act ividades del trabajo. La disnea relacionada al trabajo y al realizar ejercicio es 

el síntoma más frecuente (56%). La historia de enfermedad del lunes se registró en el 22%. 

La severidad como la disminución en la función pulmonar se presenta en obreros 

expuestos al algodón crudo o cardadores. La exposición estando limpio o procesado se 

manifiesta con menor sevcridad tanto de síntomas como de obstrucción al flujo aéreo. Esto 

sugiere que el agente responsable de la broncoconstri cción se encuentra cn la planta del 

algodón o la basura que contaminan el algodón crudo, en lugar de las fibras de algodón. La tos 

es más frecuente entre qu ienes se encuentran en el área de cardado. Durante la noche y el fi n 

de scmana se produce una recuperación parcial o total (Rylander, 1985). 
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C lasificación 

Bisinosis aguda: es la respuesta aguda de las vías aéreas al polvo de algodón y lino. Se 

presenta en los trabajadores expuestos por primera vez. Durante la exposición inicial hay 

hiperreactividad bronquial. Puede haber una disminución leve en la función pulmonar y 

también cambios mayores al 30% en cl VEF [. 

Bisinosis crónica: consiste en la presencia de síntomas como pecho apretado y disnea. La 

tos inicialmente es seca y se acompaña de sibilancias. Puede haber di scapacidad años después 

de la exposición. 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) propuso una clasificación que incluye los 

síntomas de acuerdo al grado de los síntomas, irritación de la vía aérea y función pulmonar 

(tabla 3). 
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Tabla 3. Clasificación 

Clasi ficación Síntomas 

Grado O 

Bisinosis BI 

B2 

Sin síntomas 

Opresión torácica, di snea o ambas, en casi todos los primeros 
días de vuelta al trabajo. 

Opresión torácica, disnea O ambas, en casi todos los primero y 
en los días siguientes de la semana laboral. 

Irritación 
del apara to 

Grado RTI 1 Tos asociada con la exposición al polvo. 

Función 
pulmonar 

RTI 2 

RT I 3 

Cambios 
agudos 

Sin efecto 

Efecto leve 

Moderado 

Grave 

Cambios 
crónicos 

Sin efecto 

Leve 

Grave 

Esputo pers istente, la mayor parte de los días durante tres 
meses en un año, iniciando o exacerbado por la exposic ión al 
polvo. 

Esputo persistente iniciado o que empeora por la exposición a 
polvo, con exacerbaciones de los síntomas respiratorios que 
persisten durante dos años o más. 

Reducción constante (en al menos tres pruebas consecutivas 
realizadas tras dos o más días de exposic ión) del volumen 
espiratorio forzado en el primer segundo (FEV ¡) de <5% o en 
aumento del FEV 1 durante el turno laboral. 

Reducción constante del 5-10% del FEV 1 durante el tumo 
laboral. 

Reducción constante del 10-20% del FEV 1 durante el tumo 
laboral. 

Reducción del 20% del FEV I durante el tumo laboral. 

Valor del FEV1 (por una prueba previa al tumo laboral tras 
ausencia de exposición al polvo dos días o más) del 80% del 
predicho (los valores predichos deben basarse en los datos 
obtenidos de poblaciones locales o grupos étnicos o de clase 
social similar) 

FEV 1 (como antes) del 60-79% del valor predicho (COIllO 

antes). 

FEV1 (corno antes) <60% del valor predicho (como antes). 

Fuenle: World Health Organization. Recolllmended Health-based occupational 
exposure limits for selected vegelable dusts. Report of a WHO study group. 
WHO technical report series 684. Geneva: World Hcalth Organization; 1983. 
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Diagnóstico. Se establece tras aplicar cuestionarios con la pregunta especí fica: ¿Siente 

opresión torácica? y de ser así, a partir de qué día de la scmana. Las personas con opresión 

torácica el lunes por la maíiana se clasifican como bisinóti cos de acuerdo con el esquema 

sugerido por Schilli ng. Puede rcal izarse una espirometría en función de las diferentes 

combinaciones de opresión torácica y disminución del FEV I (Enciclopedia OIT), que se debe 

a la exposición prolongada y cuad ros repetidos de obstrucción bronquial. Esta caída del FEV I 

puede ser un potente predictor para el desarrollo y magnitud de la obstrucción crónica dc la vía 

aérea. 

Se encontró una ca ída del FEV I en trabajadores de algodón de diez mVaño en cinco años. 

Además por cada diez mi de caída hubo con una pérdida de !.5ml por ailo (Xiarong Wang et 

al. , 2008). 

Los síntomas y la anatomía pato lógica de la en fermedad fueron anali zados en 1987 por un 

grupo de trabajo, llegando al acuerdo de que la enfermedad comprendía di versas entidades 

clínicas: 

La neumonit is tóxica puede aparecer la primera vez que un empleado trabaja en la 

hilandería, particulannen te cuando está en las secciones de abertura, aireación y 

cardado. Aunque se desarrolla habituación, los síntomas pueden reaparecer más 

adelante, después de una exposición elevada. 

La inflamación de las vías aéreas es la enfermedad más ex tendida y presenta 

diferentes grados, desde irritación leve de la nariz y vías aéreas hasta una tos seca 

asociada a disnea. La inflamación provoca obstrucción de las vías aéreas y 

disminución del FEV 1• Hay hiperreactividad bronquial, lo que se detennina con una 

prueba de provocación con metacolina o histamina. 

Bronquiti s crónica. La inflamación continua de las vías aéreas a 10 largo de años 

puede convcrtirse en una bronquiti s crónica, en particular en tre los trabajadores 

sometidos a una exposición elevada en las secciones de aireación y cardado. El 

cuadro c1 inico es el de una cnfenlledad pulmonar obslrucliva crónica (EPOC). 
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El asma profesional se desarrolla entre un pequeño porcentaje de trabajadores, pero 

habitualmente no se diagnostica en estudios transversa les, ya que los empleados se 

ven forzados a abandonar el trabajo a causa de la enfennedad (Rylander y cols. 

1987). 

En lo relativo a la vigilancia y detección, los cuestionarios son una herramienta suprema. 

Se han descri to en la literatura diversas versiones de cuestionarios diseiladas específicamente 

para diagnosticar enfennedades inducidas por polvos orgánicos (Schwartz y cols. 1995). 

Pruebas de función pulmonar. Los hallazgos en la espirometría son la obstrucción (FEY 1 

disminuido) . Estos cambios pueden ser más severos el primer día de trabajo. La disminución 

anual del VEF 1 es de 88 mI entre quienes presentan síntomas torácicos no específicos y 

durante el trabajo es mayor de 114 mI (lmbus HR, Sue MS. 1973). La exposición diaria 

durante 20 años o más causa un deterioro pennanente de la función pulmonar. 

Gases arteriales. Se ha encontrado una disminución significativa de la Pa02 después de la 

exposición al polvo. 

Radiografía de tórax. Una de las enfel1lledades con la que se puede confundir la bisinosis, es 

la Enfennedad Pulmonar Obstructi va Crónica (EPOC). En la radiografia se encontraron menos 

infiltrados pulmonares en qu ienes tenían bisinosis en comparación con bronquitis. 

Otros estudios. La inmunoglobulina Igo se encuentra elevada en algunos casos. 

Prevención y manejo. Retirar al sujeto de la exposición. Medidas generales que consisten en 

reemplazar el algodón por fibras sintéticas, cambios en el di seño de la maq uinaria; con trol de 

polvo y de tratamiento del algodón crudo (p lanta del algodón). Así como un eficiente lavando 

a vapor del algodón, lo que di sminuye el efecto broncoconstrictor agudo (Castellan, 1996). 
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Para el control de la exposición, el nivel de polvo no constituye una medida suficientemente 

precisa del riesgo, Dependiendo del grado de contaminación por bacterias gramllcgativas y de 

endotoxinas, un detenninado nivel dc polvo puede estar o no asociado a un riesgo. Para las 

endotoxinas 110 se han establecido directrices oficiales; 200nglmJ es el umbral para la 

neumonitis tóxica, 100 a 200nglmJ para la broncoconstricción aguda durante un turno de 

trabajo y IOng/mJ para la inflamación de las vías aéreas (Rylander y Jacobs 1997), 

Diferentes países han legislado sobre los niveles de concentración de polvo textil. Así en 

Estados Unidos la Occuparional Sa[ely (/Iu! l1ealrh Adminisrralion (OS HA) detcrminó el 

lími te de exposición personal (PEL) en O,2mglm J (US DeparlmetH o[ Labour, Occllpa/ional 

Safery and Healrh Adminisrralion Permissible exposure ¡¡",¡IS alld aelion leve/s J 984. 

Obtenido 23/01 /05 en http://www.osha.gov/plsJoshaweb/), en el Reino Unido, el PEL se 

establece en 2,5mglmJ y en Espail.u los valores de exposición diaria (VLA·ED) se fijan en 

1.5mg/rnJ (Ministerio de Trabajo y Asuntos Sociales, Inst ituto Nacional de Seguridad e 

Higiene en el Trabajo. Límites de Exposición Profesional para Agentes Químicos en España 

2005. Obtenido 23/0 1/05 en Ilflp://www.mras.es/inslu/praclice/ vlal.h/m). Sin embargo, límites 

de exposición de sólo 0,2 mg/m3 pueden 110 ser suficientes para prevenir el exceso de declive 

en la funci ón pulmonar debido a la exposición (De la Rosa, Fernández, 2005). 

Un trabajador infonnado será capaz de reconocer los síntomas relacionados y de 

comunicarlos a su médico. La vigilancia clínica de los obreros dcscmpeila un papel importallle 

en la prevención. Deben observarse las concentraciones de polvo en el ambiente laboral y 

hacer detección oportuna de los obreros afectados. También deberán rea li zarse encuestas de 

síntomas respiratorios cada año y por lo menos, una espirometría anual antes y después de la 

jornada laboral en el primer día de la semana de trabajo. Dadas las características clínicas y 

fisiopatoIógicas de la hipclTcactividad bronquial, los pacicntes debcnin ser manejados en 

fonna similar al asma. 
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Calificación y va luación cn cl IMSS. La bisinosis y los cuadros similares (Iinosis, canabosis 

y por henequén) son enfermedades de trabajo y se califican como lo expresan las fracciones 7, 

8, 9 Y 10 del articulo 513 de la Ley Federal del Trabajo en vigor. 

Las alteraciones que se presentan durante las dos primeras etapas, por su carácter agudo y 

transitorio, no producen incapacidad funcional valuable. Duranle la fase crónica se establecen 

lesiones que son in'eversibles y originan alteraciones rad iográfi cas y funcionales cuya 

evolución es progresiva, a pesar del retiro del trabajador. En esta última etapa se sugiere que 

para delel111Ínar el grado de las alteraciones que realmente son irreversibles, los estudios 

funcionales se efectúan cuando el trabajador se haya retirado de la exposición por lo menos 

dos días y la valo rac ión se basa fundamentalmente de los datos obtenidos después de la 

administración de un broncodilatador beta 2 adrenérgico. 

Una vez establecida la magnitud de las alteraciones, la valuación se apoya en el Artículo 17 

de la Ley Federal del Trabajo por similitud con las fracciones 369R y 372 del Art. 514 de la 

misma Ley, como se observa en la tabla 4 (IMSS, 1986). 
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Tabla 4. Graduación de los cambios agudos y pennanentes de la capacidad ventilatori a* 

Grado VEF· VEF·l(%) Interpretación 
I (Lt)++ +++ 

F O ·0.05 a O; o 80 Efecto agudo no demostrab le del polvo sobre la capacidad 

F I 

F2 

F 3 

+ ventilatoria. Sin evidencia de alteración crónica de la 
capacidad venlilalOria. 

- 0.06 a -
0.20 

": 0.20 

80 

~80 

60 a 79 

Ligero cfccto agudo dcl polvo sobre la capacidad 
ventilaloria. Sin evidcncia de alteración crónica de la 
capacidad vcn tilatoria. 

Definitivo efecto agudo del polvo sobre la capacidad 
ventilatoria. Sin evidencia al teración crónica sobre la 
capacidad ventilatoria 

Evidencia de al teración irreversible, leve a moderada de la 
capacidad ventilatoria 

~ 60 Evidencia de alteración irreversible, moderada a grave de la 
capacidad venti latoria 

• Bouhuys, Gilsoll y Schilling, 1970. 
+ Si los grados basados en VEF-I difieren de los grados de VEF-% se asigna 
el mayor de los dos. 
++ Diferencia de VEF1 antes y después del tumo de trllblljo, durante el primer 
día de la semallll de trabajo. 
+++ VEF- ¡ medido en ausencia de exposición (de 2 o más dias); utilizando el 
valor postbroncodilotodor cuando sea posible (% del valor teórico nonnal). 
Tomadll del Instituto Mexicano del Seguro Social , Subdirección Genera l 
Médica! Jefatura de Servicios de Medicina del Trabajo, (1986) Bisinosis. 
pp.2J .25. 
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Asma Ocupacional 

Definición. Es la limitación variable al flujo aéreo y/o hiperreactividad bronquial, debida a 

causas y situaciones alribuibles a un ambiente profesional particular y no a estímulos 

encontrados fuera del lugar del trabajo; definida por Bernstcin y colaboradores, en 

Nonnati vidad del Asma Ocupacional, 2006; Guía Espailola para el manejo del asma GEMA, 

2009 por (Bemstein, Bernstein, Chang-Yeung, Malo, 2009). La trascendencia de la 

enfennedad se debe a la ausencia del diagnósti co que ante una persistente exposición ocasiona 

deterioro y empeora el pronóstico. Conduce a una mala calidad de vida y entre sus 

consecuencias se encuentran las socioeconómicas. 

Epidemiología. Se trata de la cnfennedad pulmonar ocupacional más frecuente (Nonnatividad 

del Asma Ocupac ional , 2006; Gufa de Práctica Clínica, Diagnóstico y Tratamiento de l asma 

en mayores de 18 ailos, IMSS 2009; Guia Espailola para el manejo del asma GEMA, 2009, 

Guía GINA, 2009). En los países desarrollados y los que están en vías de desarrollo va rí a entre 

el 13 y el 15%, mientras que en los menos industriali zados llega al 6%, a pesar del 

subd iagnóstico (Bercedo, uárez, Torregrosa, 2007; Jeebhay, Quirce, 2007; Aranguren et al., 

2003). 

La exposición ocupacional causa entre ellO y el 15% de los nuevos casos en los adultos, 

pero puede llegar hasta el 50 por ciento cuando los trabajadores son atendidos por un 

especialista. (Stenton, 2010; Ai"t-Khaled, Enarson. 2005; Newman et al., 2004; Bono, 

Hudsmith, 1999; Meredith, Nordman, 1996). El riesgo atribuible a la población fue calculado 

tomando múltiples estudios y se encontró en un límite inferior de 14 al 58%, con un valor 

mediano del 15% (Balmes et al., 2003). 

Sobre la incidencia, la info rmación es escasa. Destacan los estudios efectuados en 

trabajadores de laboratorio, en los expuestos a enzimas y en los panaderos, en los que se ha 

reportado el 10% (Cebollero, Echegoyen, Santolarial, 2005). La incidencia anua l en los paises 

en vías de desarrollo es menor de dos por 100 mil, comparada con tasas de 18 por 100 mil en 
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los escandinavos (Jeebhay, Quirce, 2007). Las discrepancias entre incidencia y prevalencia se 

han atribu ido al diseño de los estudios, la definición de asma ocupacional (AO), el tipo de 

población y el país donde se rea li zan (Mapp, Boscheno, Maestrelli, Fabri , 2005). 

En Estados Unidos se identificaron 2,500 casos de asma ocupacional en cuatro estados. El 

80 por ciento representó asma laboral y el otro 20 la af,lfavada por la exposición. En México no 

se registró ningún caso en las estadísticas del lMSS (División de infonnación en salud, ST-5, 

cuadro No. V1.30, con base en la e lE. 10, IMSS, 2008). En el 2008 sc reportaron 3 cusos y en 

el 2009 fueron nueve casos. 

En el Inst itu to Nacional de Enfcnlledades Respiratorias, la proporción fue de dos por ciento en 

un estudio prospcctivo de 10 mios (García, 2010). 

Costos. Cada caso de asma laboral cn Espaila se sitúo entre 100 Y 300 euros por su atención, 

los de productividad entre 1.500 y 6.000 euros y los ocasionados por la pérdida de calidad de 

vida entre 1.400 y 8.600 euros. Los costos totales de cada caso se estimaron cntre 3.000 y 

15.500 euros al año, con un costo promedio anual de 9.250 euros. 

Con la prevención de casos de asma se ahorrarían entre 71 y 2.883 millones de euros en un 

plazo dc 10 Y 30 años respectivamente. (Romano, Blount, 2006). 

Factorcs predisponcnles 

Ambicntales. Estar expuesto a altas concentraciones de sustancias irritan tes en lugares donde 

la venti lación y el ai re son insuficientes. Existe un tiempo de latenc ia de meses o años hasta 

que se produce la sensibilización (Plaza, Serrano, Picado, Sanchís, 2002). Sobre la 

concentración, cuanto mayor sea, aumenta el riesgo. Así también a mayor tiempo de 

exposición el riesgo se incrementa. 

PredisposiCión genética. Cerca de un tercio de la población son atópicos y su detección es 

recomendab1e al seleccionar algún empleo, ya que éste es un factor de riesgo para desarro llar 

(asma inducida) por sustancias de alto peso molecular (Vellables, Hawkills, Tee, 

Longoboltom, Newman-Taylor, 1988). Un ejemplo, es el de los trabajadores expuestos al 
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látex, donde se encontró que la enfennedad fue mayor en atópicos (Fish, 2002). Sucede lo 

mismo en quienes trabajan con animales de laboratorio y detergentes (Tilles, Jcrath-Tatum, 2 

003). En el fenot ipo de estos enfermos están involucrados los genes del complejo principal de 

histocompatibi lidad en el cromosoma 6p, los cuales codifican las moléculas HLA clase 11 

(Mapp, Boschetto, Maestrelli , Fabri , 2005). 

Susceptibilidad ind ividual. Presentar hiperreactividad bronquial (respuesta exagerada del 

árbol bronquial a una variedad de est imulos y agentes) previa y la exposición a agentes de 

BPM. 

a) Hábito de fum ar y otros antecedentes: el ri esgo de padecer hiperreactividad bronquial 

(HRB) Iras la exposición a alérgenos laborales es mayor en fumadores (Lanes el al., 1997). 

b) Antecedentes personales. La inhalación de drogas, infecciones respiratorias frecuentes y 

reflujo gastroesofágico pueden cursar con HRB facilitando su desarrollo. Existen excepciones 

para algunos agentes ocupac ionales, como el cedro rojo, donde se ha visto que el háb ito de 

fumar protege de la sensibilizac ión. 

e) Forma de exposición. El grado es el detenninante mayor en el desarro llo de asma 

producida por agentes que actúan a través de mecanismos mediados por ¡gE, como la mayoría 

de las sustancias de APM, pero tumbién en algunos casos de sustancias de BPM como las 

sales de platino y los ácidos anh ídridos (Newl11 all -Taylol', ASlhman, 200 1; Chan-Yeullg, Malo, 

1995). 

El riesgo aumenta después del pnmer año de exposición y, si aparecen síntomas de 

rinoconjunti vitis antes de los bronquiales, aumenta. El tabaquismo se asocia con un aumento 

en la sensibilización al anhídrido tetracloroftálico y a las sales de platino (Venables, Topping, 

Howe, Luczynska, Haeking, Newman-Taylor, 1985) y la exposición al ozono podría potenciar 

el desarrollo de hiperreactividad bronquial (Biagini , Moonnan, Lewis, Bemstein, 1986). 
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Etiología. Más de 575,000 productos nocivos para el aparato respiratorio se emplean en 

industrias y alrededor de 325 son proteínas naturales o agentes químicos de bajo peso 

1110lecul.r (Oniols et al., 2006; S.stre y Quince, 2003). 

El desarro llo del asma es mulrifactorial y contri buyen, además de los agentes 

mencionados, la concentración, el tiempo de exposición, las condiciones de trabajo e higiene 

industrial como la susceptibilidad individual. La etiología puede variar dependiendo de los 

sectores industriales más frecuentes en cada región. En los países en desarrollo donde 

predomina la agricu ltura, los pest icidas y productos de limpieza, son frecuentes. Así como 

también la exposición a isocianatos, harina o polvo de cereales, humos de soldadura, aserrín 

de madera y más recientemente, a productos químicos de peluquería, que habitualmente se 

describen en los países desarro llados (Jeebhay, Quirce, 2007). 

En el asma inducida por irritantes, los más frecuentemente son el dióxido de azufre, el 

cloro, el amoníaco y otros ácidos y humos, Estas sustancias inducen inOamación y 

remodelación bronquial, que es la causa subyacente de la hiperreactividad. Los agentes 

causantes se dividen de acuerdo al peso molecular en las de alto y bajo peso como se muestra 

en la tabla l. 
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Tabla 1. Agen tes causantes de asma ocupacional. 

Agent es de alto peso molec ular (asma alérgica) con periodo de latencia 

Tipo 

Cereales y 
harinas 

Flores 

Semillas o 
grano 

Gomas 

Enzimas 
biológicas 

Hongos 

Trigo, cebada, 
girasol, soja. 

Agente 

centeno, 

Girasol, decorativas. 

avena, maíz, 

Café, ricino, guisante, algarrobo, soja, 
sésamo, hinojo. 

Acacia, tragacanto, gutapercha, arábiga. 

Bacillus subtil is, tripsina, papaina, pepsina, 
ami lasll, lllcll lllsa. 

Aspergillius, c1adosporium, trichoderma. 

Animales Rata, cobaya, conejo, etc. vaca, cerdo, 
gallina, huevo, lacto albúmina. Escarabajo, 
langosta, cucaracha. 

Látex y Látex, ácaros, henna. 
otros 

I'rod ucto, ocupación, industria 

Panadería, panificadora, pasteleria, molino, 
transpone, agricullUra. 

Floristeria, invernadero, jardinero. 

Indústria de aceile, de alimentos, embutidos, 
panadería. 

Imprenta, industria de gomas vegetales. 

Panadería, industria fannacéutica, plástico 
y detergentes. 

Panadería, agricultura, labores domesticas, 
técnicos, aserraderos. 

Trabajadores de laboratorio, veterimirios, 
agricul tores, granjeros, lecheros, museo, 
procesadores de mariscos, industria de 
alimentación. 

Sanitarios, industria de guantes, condones, etc. 
Peluquería, manipulación de granos. 

Agentes de blljO peso molecu llll' (alérgica) eOIl periodo de lulcncin 

Diisociana 
to, 

Diisoc ianato de tolueno (TOI ), de meti lcno 
(MOl) y de 
hexametileno (BOl). 

Anhídrido Ácido ftálico, ácido trimelitico, ácido 
s ácidos hexahidroftálico, 

Metales 

telracloro ftálico dianhidropiromelitico. 

Sales de platino, 
coba lto, sul fato y sales de cromo, pintura 
cromada y plateada, 
dicromato potásico. 

Poliuretano, barnices plásticos, aislantes, pintura 
con pistola. 

Plásticos y resinas, adhesivo, industria química, 
retardante de llama. 

Su lfato de refinería de platino, pulidores, 

277 



No IUlUullológieH o sin pn iodo de IlI tcllcin 

Lejía Cloro y amoníaco Límpiezn, papelera, depuradora, industria de 
producción de lejía. Salfum{m 

Humos Productos derivados de incendios. Servicios de emergcncill, bomberos, accidentes. 

Metalurgica , agricultura 
Gases N02, S02, ozono. Productos derivados de la 

Otros 
químicos 

galvaniUlción de metales. 
Industria química, de limpieza, sanitaria. 

Resinas, salfi.llniÍn, sosa, ácido acético. 

Modificada por Garcia Guillén, tomada de Guía de Asma GEMA. 
2009. Nonnatividad del asma ocupacional, (referida por Channg­
Yeung, Lam, 1986; Mllpp, 2001). 

C las ificnción . De acuerdo al mecanismo que las produce se distingue dos tipos 1. AO 

inmunológica o alérgica. y la 2. No inmunológica (British Thoracic Society, 2007). 

1). AO Inmunológica (causada por agentes de ullo peso molecular de > II<Da). La 

frccuencia varía dependiendo del agente causal y se encontrado hasta en el 90 por ciento 

en algunas series. Es frecuente en los trabajadores de laboratorios de animales en un cuatro 

a 12 por ciento; del 7 a 9 en panaderos y del 1 al 7 en los trabajadores sanitarios expuestos 

a látex (Tilles, Jerath-Tatum, 2003). Datos recientes encuentran una frecuencia para flúor y 

granos del nueve por ciento, animales de laboratorio tres por ciento, látex, enzimas y 

aceites de cortc dos por ciento. 

Requiere de un tiempo para que se produzca la sensibi lización al agente causal y por lo 

tanto, existe un período de latencia entre la exposición y la aparición de síntomas. Se&'Ún el 

tipo de sustancias que la causen, se di stinguen: 

AO inmunológica causada por sustancias de alto peso molecular (A PM). 

Habitualmente in terv iene un mecamsmo inmunológico mediado por 

inmul1oglobulina IgE. 

AO inmunológica causada por sustancias de bajo peso (BPM). Sin la intervención 

de un mecanismo inmunológico mediado por IgE. 
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2) AO no inmunológica O por irritantes, ocasionada por agentes de menos de <1 KDa. 

Algunos autores estiman que supone casi el 40 por ciento de todos los casos, mientras que 

en otros estudios se encontró entre el dos al diez por ciento (Bemstein, 2003). Los agentes 

más frecuentes en países industrializados son los isocianatos hasta el 14 por ciento, polvos 

de madera en seis por ciento; metales y soldadores en el cuatro. Los expuestos a 

glutaraldehido, resinas y humo de soldadura; mientras que los gases irritan tes y pinturas en 

el dos por ciento (Stenton, 2010). Éstos actúan como haptenos y forman complejos 

inmunológicos con proteínas en la vía aérea. 

Es causada por un mecanismo initante O tóxico. Se distinguen 2 tipos: 1. El síndrome de 

disfunción reactiva de las vías aéreas (RA DS). Causado por la exposición única o múlt iple 

a altas dosis de un initallte. Su inicio, se relaciona con sólo una exposición. Se denomina 

también AO sin período de latencia, ya que los síntomas no aparecen más allá de las 24 

horas posteriores a la exposición. Es la fonna más dramática de asma aguda inducida por 

la exposición laboral a concentraciones tóxicas de sustancias irritantes. 2. AO causada por 

dosis bajas de irritan tes. 

Los criterios diagnóst icos del RADS consisten en l. Ausencia de enfennedad respiratoria 

previa. 2. Comienzo de los síntomas tras una exposición única accidental 3. Es causado 

por la exposición a concentraciones elevadas de un gas, un humo o un vapor con 

propiedadcs irritantes. 4. Los síntomas comicnzan en las siguientes 24 horas a la 

exposición y persisten durante un mínimo de tres meses. 5. Síntomas de broncoespasmo: 

tos, disnea y sibilancias. 6. Posible obstrucción bronquial en las pruebas de función 

pulmonar. 7. Prueba de provocación bronquial con metacolina positiva. 8. Se han 

descartado olras enfennedadcs pulmonares. 

Se ha propuesto que la extensa denudación del epitelio provoca in fl amación de la vía aérea e 

hiperreactividad bronquial, debido a la pérdida de los factores relajan tes deri vados del epitelio, 

la exposición de las tenninaciones nerviosas (que provoca inflamación neurógena) y la 
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activación inespecífica de los mastocitos, con liberación de mediadores y ci tocinas. Si el 

agente no es soluble (ozono, fosgeno) ocasionará bronquiolitis, alveolitis o edema pulmonar 

(Nonnatividad del asma ocupacional, 2006, British Thoracic Society, 2007). 3). Olras 

variantes de AO. Se agrupan en este apartado AO con característ icas especiales o distintivas: 

Síndromes asmatifonnes (asfhma-like disorders, en la bibliografia anglosajona). Se deben a la 

exposición a polvo vegetal (grano, algodón y otras fi bras textiles) y también a polvo de 

animales confinados. 

As ma agnlV:ld ll por el trabajo. Es el asma preexistente que empeora en el lugar de trabajo 

por la exposición a agentes irritantes en concentraciones no tóxicas o por est ímulos fis icos. 

Debe tencrse en cuenta que una historia de asma previa no excluye la posibilidad de que un 

paciente pueda desarrollar AO tras un período de exposición ocupacional (tabla 2). 

Sobre la hi.storia natural del asma, se sabe que se presenta en un trabajador susceptible, 

expuesto a factores de riesgo laboral para que sea sensibil izado y si tiene rinitis el riesgo será 

mayor de desarrollarl a como se muestra en el esqucma l. 

Tabla 2. Clasificación del asma relacionada con el trabajo 

Mecanismos 

Clínica 

Evidcncia 
causal 

Asma ocupacional 
Asma 

agravada por 
el trabajo 

Síndromes 
variantes 

In lIIu llológica 

Med illda por IgE 
Agcntes de APM y 
Illgunos de BPM. 
No mediada por IgE 
Agentes de BPM 

Período de latcncia 

Provocación 

No Inmunológica 

Dailo agudo, dosis 
tóxicll 

Comienzo brusco sin 
periodo de latencia 

íntimll relación 
tempora l 
e:'l:posici6Ivsín-lo ma 

Desconocido 

Síntomas 
relacionados 
con el trabajo 

No pruebas 
especificas 
Diagnóstico de 
exclusión AO 

EAL: endOloxinas 
BE: desconoc ida 

BE: lOS 
EA L: síntomas 
sistémicos 

Provocación 

IgE: lnmonuglobulina E. APM: Alto peso molecular. BPM: Bajo 
peso molecu lllr. Fuente: Guía dc Asma GEMA, lomllda de 
Cebollero, P; Echegoycn, E; Sllntolaria, MA. 2005. An. Sisl. Sanit. 
Nllvar; 28 (Supl. 1): 51-63. 
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Esquema 1. Historia natural del asma ocupacional 

Comi(llzo 
d(la 
()lposidón 

~ 
I 

Faclores 
s(néticos 
Tabaquism , 

I Rinitis I 

Asma C(S( d( la Persislencia 

11 S(nsibilización I ocupacional ()lposición del asma? 

~ 
I 

Conc(nt ración 
Duración de la 
()lposición 
Tipo de agente 
Factores 
inl(rcurrenl(s 
(Infección 
vlrica. 
contall1inacióll) 

~ ~ ~ 
I I I 

Gl'lIdod( Duración lolal de Tratami(nto l 
hiperreactividad la ()lposición. Anr iinfbmatnnn 

in(spedfica duración de los 
sfnlomas y 
gravedad d(1 asma 
en (1 momento del 
diagnóstico 

Fuente: Guía de Asma GEMA, 2009, tomada de Chan­
Yenng, Malo. Natural history of occupational asthma. En: 
ASlhma in Ihe workplace second edition. Bemstein ¡L, 
Chan-yeung M, Malo JL, Bemstein DI , Eds Ncw York, 
Mareel Dckkcr, INC 1999: 129-143. 

Historia clínica. Es un instrumento sensible para el diagnóstico, pero su especificidad es baja, 

siendo precisas otras pruebas para confirmarlo. Los objetivos de la historia consisten en 

evaluar los riesgos a los que ha estado expuesto el trabajador en el pasado y presente. 

Relac ionar el estado de salud con los antecedentes ocupacionales y el grado de exposición 

para integrar el diagnóstico etiológico. En este contexto la historia ayudará a l) Identificar una 

enfennedad específica. 2) Evitar una exposición posterior con el agente causante. 3) Estudiar 

una posible compensación. 4) Identificar otros trabajadores expuestos y 5) Aplicar medidas 

preventivas. 

Que más preguntar: si antes de comenzar el trabajo tenía los síntomas que refiere, 

di sminuyen los días de descanso o en vacaciones. Los signos y/o síntomas reaparecen a la 

vuelta del trabajo o de las vacaciones y si los compañeros de trabajo se quejan de los mismos 

28 1 



síntomas. Sobre las exposiciones conocidas en el lugar de trabajo (humos, gases, vapores, 

polvos, aerosoles). Como tambicn por los antecedentes familiares de cnfcnnedades alérgicas: 

asma, riniti s, demlutitis o alergia a medicamentos síntomas compatibles con asma como tos, 

disnea, opresión torácica, sibilancias y también por síntomas compatibles con rinitis o 

dennatit is (síntomas nasales y oculares, prurito, estornudos, rinolTca) y por síntomas de 

infección de las vías respiratorias. 

El periodo de latencia, que comprende desde la primera exposición hasta la aparición de 

los síntomas, puede ser desde dos años para el 50 por ciento hasta J O o más para los expuestos 

a sustancias de APM. El asma de comienzo abrupto en un adulto sin antecedentes de 

enfennedad respiratoria ni alérgica puede hacer sospechar el diagnóstico. Lo importante es 

poder relacionar períodos as intomáticos con falta de exposición y períodos sintomáticos con 

expOSición. 

En ocasiones el paciente presenta síntomas después de la exposición al agente causal. En 

otros casos aparecen al atardecer o sólo durante la noche. En estos casos es más dificil que el 

paciente llegue a relacionarlos con su act ividad durante el día. Esta relación es más frecuente 

al inicio del cuadro clínico, ya que a menudo, cuando éste progresa, los síntomas se hacen más 

persistentes y recurrentes, lo quc a veces impide que el paciente pueda relacionar trabajo y 

asma (Orrio ls el al., 2006). 

Aunque se ha reportado que la hi storin previa de la entcmledad no se asocia 

significativamente con el asma ocupacional y por lo tanto no es razón para no darle empleo a 

un asmático (Stenton, 2010). También es ciel10 que; en los trabajadores que tuvieron asma en 

la infancia y que presenten una reactivación en la vida adulta debe sospecharse asma 

ocupacional (IMSS, 2009). 

Examen fisico, radiografía de tórax, exámenes de laboratorio y pruebas de función 

respiratoria. No difieren de los de cualquier paciente asmático. Sin embargo, deben 

practicarse porque pennitirán en primer lugar, diagnosticar el asma y en segundo, diferenc iar 
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el AO de otras entidades relacionadas con el trabajo y con las que puede confundirse. Se ha de 

tener en cuenta que algunas veces, cuando el pac iente acude a la consulta, está as intomát ico y 

lo único que relata es la sensación de di snea, en algunas ocasiones sin sib ilancias ni otros 

síntomas. 

Espirolllctría . Detecta asma y es úti l en poblaciones grandes e identifica EPOC que puede 

confundirse con asma. La espirometría con prueba de reversibilidad es úti l para confinnar el 

di agnóst ico (12 por ciento y 200 mi de mejoría en el VEF [). 

Prucbas inmunológicas. Denotan exposición y sensibilización, pero solas no confinnar el 

diagnóst ico. Las pruebas cutáneas y sero lógicas para identificar anticuerpos IgE específicos 

pueden ser altamente sensibles para identificar asma ocupación por agentes de alto peso 

molecular, pero su especificidad es pobre, se puede encontrar hasta en el 60 por ciento de los 

trabajadores expuestos asintomáticos. Las pruebas positivas sólo soportan un diagnóslico de 

asma ocupacional si se acompañan de síntomas apropiados, tienen un valor menor con agentes 

de bajo peso molecular. La cuen ta de eosinófilos en expectoración correlaciona con la 

severidad del asma. En la de tipo ocupacional fluctúa con expos iciones y aumenta después de 

una prueba de inhalación (Stenton, 2010). 

La mayoría de las sustancias de S PM son irritantes Y. por lo tanto , no es adecuado reali zar 

pruebas cutáneas. As imismo, al 110 ser patente o no existir un mecanismo inmunológico 

mediado por IgE la detenni nación de este anticuerpo no es pos ible. En el supuesto que pueda 

detenninarse. su sensibil idad es baja. AI!,runos agentes de BPM, como los isocianatos, poseen 

buena especificidad (Tee, Cullinan, We\ch, Surge, Newman-Taylor, 1998). 

Registro de fluj o espin Horio máximo. Es un Índice de flujo espiratorio que OCUlTe 

nonnal mente durante los primeros segundos de la maniobra 0.1 de la capacidad vita l fo rzada. 

Depende de la técnica y del esfuerzo y detecta obstrucción de vías aéreas de gran cal ibre. No 

se utili za para el diagnóstico de la obstrucción, ya que hay otros índices funcionales más 

eficientes. Se real iza con un flujometro ; instrumento sencillo y barato. 
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Técnica, frccuencia y tiempo de rel1 lizllción. Las instrucciones del FEM deben ser 

administradas por el médico de fonna oral y por escrito: 

l. Utilizar durante todo el estudio el mismo aparato. 

2. Prefercntemente en posición de pie. 

3. Colocar el indicador en ccro antes de iniciar la maniobra. 

4. Sujetar correctamente el medidor y no interferir con los dedos la ranura. 

5. Inspirar todo lo profundamente que se pueda. 

6. Colocar la boquilla entre los labios, sellándolos alrededor de ella. La entrada de la boquilla 

debe quedar dentro de la cavidad oral. 

7. o interferir la maniobra. Evitar la tos. La lengua no debe bloquear la entrada de la 

boquilla. 

S. Sostener el medidor ho rizontalmente y soplar de la manera más intensa y rápida posible. No 

es necesaria que sea prolongada. 

9. Realizar la maniobra tres veces y anotar la más alta en un papel diseilado para ello. 

Se indica rea lizar la prueba con el mismo aparato, ya que entre distintos medidores existe 

(exces iva) variabilidad. El paciente debe hacer tres maniobras cada vez y anotar la mejor. Al 

menos entre las dos más altas debe de haber una diferencia menor a 20 mi /minuto. 

Comunicar al paciente que si por cualquier motivo no se ha podido hacer la maniobra, no es 

problema no anotar una marca, es mucho mejor que fa lsificarla. 

Comprobar la correcta real izac ión de la maniobra y la manera eómo anota las marcas en un 

fonnato adecuado. El paciente no debe señalarlo con puntos en una gráfica ni, por supuesto, 

dibujarla. 

Si existe preocupación por la posibi lidad de falsificación en algún paciente, se puede 

utilizar el método computari zado. La realización de la maniobra cuatro veces al día suele ser 

aceptable para la mayoría de pacientes. La prueba resulta más eficiente si el paciente puede 

prescindir de la medicación, o en todo caso, si utiliza la menos posible. 
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Dos periodos de dos semanas, uno en el trabajo y otro de evitac ión de l ambiente laboral, 

pueden ser óptimos en la mayoría de pacientes. Las condiciones en ambos periodos, como las 

horas de realización de la maniobra del FEM, la toma de la medicación o el estado de salud, 

deben ser similares en ambos periodos. En todo caso, cualquier ci rcunstancia que pueda 

modificar el FEM debe anotarse para evaluar su trascendencia. 

Tipos de respuesta 

a) Deterioro durante la jornada de trabajo, mientras que al volver al día siguiente el 

paciente está totalmente recuperado. 

b) Deterioro progres i"vo a lo largo de la semana con recuperación el fin de semana. 

c) Deterioro semana tras semana, con recuperac ión só lo tras 3 días como mínimo sin 

expos ición al trabajo. 

d) Máximo deterioro el lunes, con recuperación a lo largo de la semana. 

e) Deterioro puntual durante ciertos momentos de la jornada y/o ciertos días dc la semana 

laboral. En estos casos puede resu ltar impresc indible la realización del FEM de modo más 

frecuente al habitualmente recomendado o bien realizarlo también en el momento que cl 

trabajador nota los síntomas. 

Métodos de interpretación 

Visual. Es el mejor cuando se reali za por un expel1o. Ha mostrado ser superior al basado por 

cálculos numéricos o estadísticos, y muestra una buena concordancia con la PBE. 

Mediante oblención de índices y cálculos numéricos. Pueden obtenerse dos índices de 

variabilidad diurna: 1). Máximo-Mínima/Media X 100 Y 2). Máximo-Mínima/Máximo X 100. 

Existe variabilidad diurna signi fica tiva si este índice es igual o superior al 20 por ciento. Se 

valora entonces si ex isten diferencias en la presencia o no de vari abilidad di urna ent re días de 

trabajo respecto a días fuera del trabajo. 

Media de las marcas máximas o de las marcas míninUls. Una diferencia del 20 por ciento 

entre días de trabajo y días sin trabajo sería val arab le. 
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Otros índices y cálculos son la media del FEM medio de cada día, la amplitud máxima, el 

momento del fluj o máximo (acrofase) o el numero de días que se produce un detenninado 

descenso de l FEM. La efi ciencia de algunos de estos índices continúa siendo elevada. Por 

ejemplo, en un estudio la existencia de una variabilidad diul11a en 10 de 15 días laborales en 

oposición a sólo 2 de 14 días no laborales mostró una sensibilidad del 93 por ciento y una 

especificidad del 90 por ciento en el diagnóslico de AO por hipersensibi lidad. 

Consideraciones sobre los patrones ob tenidos del PEF 

Dos tercios de los pacientes pueden hacerl as. 

Requieren cooperación y continua exposición aJ medio ambiente sospechoso. 

La vari ación diuma puede ser menor en los días de trabajo. 

Los valores pueden caer progresivamente con los días de trabajo y mejorar 

gradualmente los fines de semana y festivos. Puede haber caídas intenn itelltes durante 

las semanas de trabajo con marcada mejoría después de varios días lejos el trabajo. 

La interpretación se difi culta si la exposición en el trabajo es intenn itente y el patrón 

podría no pennitir la diferenciación de asma ocupacional con la exacerbada en el 

trabajo. 

Generalmente hay buen acuerdo entre expertos sobre la interpretación y con adecuado 

récord su sensibilidad y especificidad en comparación con la prueba específica de 

hi pcrreactividad bronquial o diagnóstico por el experto es alta. 

Sens iblidad 70·90 por ciento y especificidad 70 a 100. 

Programas computa rizados como el Oasys·2 pueden usarse para las mediciones del 

PEF seriadas. 

Provocación bronquiul cn cl Irab'ljo. La evaluación funcional respiratoria relaciona el 

trabajo con la enfennedad, pero no dice qué agente específico está implicado (Surge, Moscato, 
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1993). La prueba se efectúa durante o después de un período de tiempo con actividad laboral y 

durante o después de otro sin exposición a la actividad. Estos períodos deben ser en general de 

dos semanas como mínimo, procurando evitar interferencias durante la prueba, como 

tratamiento con broncodilatador o exacerbaciones (Mapp, Boschetto, Maetrelli, Fabri, 2005). 

La medición de los cambios entre los dos períodos se rea li za mediante el monitoreo 

seriado del flujo pico espiratorio (PEF) durante la exposición y sin ésta. Otra fonna es 

mediante la monito rización seriada del volumen espiratorio forzado en el primer segundo 

(FEV[) durante ambos períodos. Puede realizarse la medición puntual del FEVI. También ha 

mostrado ser úti l la hiperreactividad bronquial inespecífica al final de ambos períodos 

(Leroyer, Perfetti, Trudeau, L' Archeveque, Chang-Yeung, Malo, 1998). 

Medir cuatro veces al día es aceptable para la mayoría de los pacientes. Con este método 

se han verificado cuatro tipos de respuestas: a) deterioro durante la jornada de trabajo, de 

modo que al volver al día siguiente el paciente está totalmente recuperado; b) deterioro 

progresivo a lo largo de la semana con recuperación el fin de semana; e) deterioro semana tras 

semana, con recuperación sólo tras 3 días como mínimo de no exponerse al trabajo, y d) 

máximo deterioro el lunes, con recuperación a lo largo de la semana. 

Pruebas con cambios de inhalación. Los cambios de inhalación específica en el laboratorio 

son el estándar de oro en el diagnóst ico de asma ocupacional. Son útiles cuando no puede 

obtenerse un diagnóstico satisfactorio por otras técnicas que son de valor limitado en la 

práctica diaria. Su uso se restringe a centros especializados. 

La función pulmonar necesita ser moni torizada durante 12 horas o más con agentes que 

producen reacciones de asma tardía y los protocolos generalmente se extienden a varios días 

con controles cegados. La interpretación también tiene sus problemas, ya que un resultado 

negativo no es su fi ciente para excluir el diagnóstico de asma ocupacional. 
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Esta prueba de provocación bronquial específica, aunque se considera el método ideal para 

el diagnóstico, no es de rutina (Mapp, Boscheuo, Maetrelli , Fabri, 2005). Está indicada: a) 

cuando exista un nllevo agente con posibi lidad de desarrollar asma; b) para reconocer el 

agente causal entre varias sustancias a las que está expuesto el trabajador; c) si existe la 

posib ilidad de que se produzcan reacciones asmáticas graves al reincorporarse al trabajo, y d) 

cuando el d iagnóstico es dudoso después de otras investigaciones. Se recomienda realizarse en 

centros especializados mediante los siguientes métodos (Cartier, Malo, 1993). 

1. Ncbulización, cuando los agentes son solub les y el mecanismo inmunológico está mediado 

por la IgE. Se administran soluciones del an tígeno por aerosol a concentrac iones crecientes. 

La concentración con la que se inicia se calcula mediante una fónnula basada en la 

concentración (mglml) de metacolina que produce un descenso del FEV1 del 20 por ciento y 

en la concentración más pequeña capaz de generar una respuesta cu tánea positiva (PC20). A 

los diez minutos de cada nebulización se realiza una espirometria fo r¿ada. Se calcula la caida 

del VEF1 .cuando ll ega al 20 por ciento se detiene la prueba. 

2. En cabina de provocación, cuando los agentes no son solubles. La prueba consiste en 

exponer al paciente a una concentración no irritante del agente sospechado. Debe disponerse 

por ello, de medidores capaces de detenninar la concentración de dichos agentes. El tiempo de 

exposición varía según el agente y las caracteri st icas del paciente. El resultado es positivo si 

hay un descenso del FEV I superior al 20 por ciento, o una disminución significativa de la PC20 

respecto a la reali zada antes de la expos ición (Sastre, Fcmández-Nieto, Novalbos, De las 

Heras, Cuesta, Quirce, 2003; Vandenplas, Delwiche, Jaman, Van de Weyer, 1996). En caso de 

negat ividad, se repite la exposición aumentando el tiempo de exposición o la concentración 

del producID en días sucesivos. Cuando se trata de polvos no hidrosolubles, se pasa lactosa 

para producir una nube de polvo. La utilización única de laclosa pennitc real izar la prueba 

placebo (Muiloz, Cruz, On'iols, Bravo, Espuga, Morell , 2003). 

Prueba de hiperreactividad bronquial. Una estudio que demuestre hiperrcact ividad 

bronquial inespecífica, como la de metacolina o histamina es úti l cuando la espirometria post 
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broncodilatador es negativa al no existir en el momento obstrucción bronquial. Ésta junto con 

la valoración clínica y funcional es útil para el diagnóst ico. Además, si la prueba de 

metacolina o histamina es negativa, pennite descartar asma siempre y cuando se realice 

mientras el paciente esté trabajando. La hiperreaclividad bronquial puede nonnalizarse tras un 

período variable sin exponerse a la sustancia (Mapp, Oal Vecchio, Boschetto, De Marzo, 

Fabbri, 1996; Vandenplas, Delwiche, Jam8l1, Van de Weyer, 1996). 

Los pacientes quienes desarrollan asma ocupacional presentan hiperreactividad bronquial a 

agentes no especificos como melacolina e hislamina. Se ha elegido un punto de corte de la 

concentración: de metacolina de 8 a 16mg/ml que produce una caída del VEFI del 20%(PC20). 

En pacientes con espirometría nonnal, un cambio bronquial con estos agentes puede ser 

necesario para el diagnóstico. La broncocol1stricción especifica puede ser de valor para 

dctcnninar cuando los síntomas de un paciente se deben a agentes particulares. Esta maniobra 

se realiza por un médico experimentado. 

La broncodilatación y tratamiento anti intlamatorio deben tenerse a la mano previa a la 

expos ición y si es posible realizar en una camara que pennita mas reproducibilidad de la 

situación del trabajo. Los niveles de exposición son bajos y gradualmente se incrementan a los 

niveles del ambiente de trabajo. Los patrones de broncoconsticción después de la exposición. 

En todos los casos nuevos de asma que se inicien en la edad adulta debe sospecharse la 

causa ocupacional. La historia clínica es fundamen tal. Se requieren métodos objetivos para 

hacer el diagnóstico, como 105 ya mencionados. En el esquema 2 se muestra una guía para 

llevar a cabo el diagnóstico. 
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Se considera caso de asma ocupacional si cumple con los siguieintes requisi stos. 

l. Diagnóstico de asma 

2. Inicio del asma después de haber entrado a trabajar 

3. Aosicación entre los síntomas de asma y el trabajo 

4. Uno de los siguientes: 

a) Exposición en el trabajo a un agente conocido de causar asma ocupacional 

b) Cambios relacionados con el trabajo en el VEF l o PEF 

e) Cambios relacionados en el trabajo en la reacti vidad bronquial 

d) Respuesta a pruebas de inhalación específica 

e) Inicio del asma con clara asociación con la exposición sintomática a agentes 

irritantes inhalados en el lugar de trabajo. 

La definición de asma ocupacional requiere 1, 2, 3 Y 4 (b) o 4(c) o 4(d) o 4(e). (Fishman, 

2008). 
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Esquema 2. Algoritmo diagnósti co 

Historia clínica sospechosa de 
asma oCfac ional 

1 

Exposición crónica Exposición Exposición aguda a 
a agente de alto crónica a nive les t6xicos de un 
peso molecular agente de bajo agenle irritante en 

I 
peso molecular individuos 

previamente sanos 

Prueba cutaneallgE 
especifi ca 

I 
Prueba meta colina 

3 meses 

I Individuo I 
l Negativa J l Posiliva 11 trabajando I I 

[ Negativa ) [ Posiliva ) 
_1 

CfJ I No I 

[ Metacolina ) 
I 

I I 

Negativa l [ Positiva ) 
I 

I I 
[ PEF + espulo 1 ~ I 

I I 

[ Positiva ) [ Negativa ) I Negativa [ potv, ) 
[ No AO 1 I AO(RAD S) 

AO: asma ocupac ional ; RADS: síndrome reactivo de d isfu nción de la vía aérea; PPB E: prueba de provocación 
bronquial especifica; PEF: fl ujo espiratorio máxi mo. Mediciones realizados tras 15 días de periodo laboral y 15 
días de baja laboral ; esputa.análisis del cambio en el número de eosinófilos. 

Fuente: Aguar6n, J; Alonso, E; Cabrera, P; Oc Diego, A; 
Del Cuvillo , A; Femandez, A; Eloez, J. (2009).Gema 
2009. Guía española para el manejo del asma . Área de 
asma de SEPAR. Pag. 96. 
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Otras varinntes de asma ocupacional 

Asma por exposición a polvo de granos de cereales. Predomina en trabajadores de silos, 

molinos y panaderías, también se observa en agricultores (Chan-Yeung, Emerson, Kennedy, 

1992). No se conoce la causa específica, podría ser un componente del cereal, de hongos, 

parásitos como el tizón o el moho, de sapró fitos como Aspergillus sp; de organismos como el 

gorgojo y los ácaros o de bacterias gram negativas. A menudo el asma es leve y el sujeto no 

inten-umpe sus tareas. En casi el 50% de los casos las manifestaciones mejoran o desaparecen 

espontáneamente, lo que indica en algunos casos un proceso de desensibilización. 

Asma en trabajadorcs de granjas de animales. Se ha demostrado una mayor frecuencia de 

asma no atópica en estos trabajadores de granjas, sobre lodo aviarias, de ganado bovino y 

porcino. Se asocia con la exposición a endotoxinas, esporas fúngicas y amoníaco (Magarolas, 

Monsó, Aguilar, Radon, Nowak, Martínez el aL, 2000; Eduard, Douwes, Omensas, Heederick, 

2004). 

Asma cn los productores de aluminio. Se produce en las fundiciones de aluminio durante su 

producción, como el corindón, en unidades o cubas electrolíticas. En esta variante, 

habi tual mente no se constata incremento de la hiperreactividad bronquial con la exposición. 

Diversos mecanismos, inmunológicos y no inmunológicos, pueden estar involucrados en esta 

variante de asma ocupacional (Orriols, Abu, Alday, Cruz, Bautista, 2006. pp. 457-474). 

Manifestaciones clínicas. Los signos y síntomas son los mismos que los de cualquier tipo de 

asma. Consisten en tos, si bi lancias y disnea después de trabajar varias horas, con mejoría 

durante la tarde. Es característico que los síntomas mejoren cuando se encuentra el trabajador 

alejado del área laboral. Los agentes más implicados en este síndrome son productos qu ímicos 

derivados del petróleo, pesticidas, fragancias sintéticas, productos de limpieza, pinturas y 

detergentes (Orriols, Abu, Alday, Cruz, Bautista, 2006. pp. 457-474). 
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Diagnós tico difcl'cncia l 

-Asma agravada por el t rabajo. Situación en que se evidencia un empeoramiento de un asma 

preexistentel:omo consecuencia de una exposición ambiental en el lugar del trabajo. Se 

manifiesta como un aumento de la frecuencia y/o gravedad de los síntomas de asma, aumento 

de la medicación necesaria para controlar la enfennedad durante los días de trabajo, el 

diagnóstíco debería reali zarse constatando cambios en el di ámetro bronquial, en el grado de 

hiperrespuesta bronquial o en el grado de inflamación de la vía aérea en relación con la 

exposición laboral (Chan-Yeung, 1995). 

- Bronquitis cosinofílica 

Es una causa de tos crónica, expectoración, di snea y raramente de sibilancias, cuya principal 

característica es la presencia de un alto número de eos inófilos en el esputo y la ausencia de 

obstrucc ión variable al flujo aéreo y/o hiperrespuesta bronquial (Gibson, Fuj imura, Niimi, 

2002; Quirce, 2004). 

- Bronquiolitis 

El ténnino se aplica a di versas enfennedades que cursan con inflamación bronquiolar. La 

clínica dependcrá de la cnfcnllcdad de base, en la mayoría de los casos suele haber tos, di snea, 

tirantez torácica y. en ocasiones, cxpectoración y/o sibilancias (Ryu, Myers, Swensen, 2003 ; 

Orriols, Bravo, 1995). 

En cuanto a patología ocupacional, es importante conocer que la bronquio lit is constri ctiva se 

ha asociado a la inhal ación de di ferentes agentes del medio laboral. Por otro lado, la 

inhalación de asbesto, óxido de hierro, óx ido de aluminio, talco, mica, sílice, silicatos y ca rbón 

puede ser causa de bronquiolitis secundaria a inha lación de polvo mineral. Ésta se caracteriza 

por inflamación de los bronquiolos, ocasionalmente de los conductos y sacos alveolares, que 

condiciona una obst rucción al flujo aéreo. 
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- Neumonitis por hi persensibilidad 

Enfennedad pulmonar que se produce como resultado de la inhalación de antígenos a los que 

previamente se ha sensibilizado un paciente. Muchos de estos antígenos pueden estar 

presentes e n el med io lahoral y ser causa de enfcnnedad ocupacional. Es impol1ante 

diferenciar esta entidad del AO teniendo en cuenta que los agentes causales como los s íntomas 

pueden, en ocasiones ser los mismos (Patel, Ryu, Reed, 200 1; Orriols, Al iaga, Ant6, Ferrer, 

Hernández, Rodrigo et aL, 1997; Lacasse, Selman, Costabel, Dalphin, Ando, Morell , et aL, 

2003). 

- Síndromc dc disfunción de cuerdas voca les 

Se caracteriza por la aducción paradójica de las cuerdas vocales durante la inspiración. Esta 

aducción prodllce lma obstrucc ión al flujo aéreo que puede manifestarse como estrido r, 

sib ilancias, tirantez torácica, disnea y/o tos. El diagnóstico diferencial con el asma es difici l y 

posiblemente muchos pacientes con disfunción de cuerdas vocales son mal diagnosticados y 

tratados C0l110 si fueran pacientes asmáticos. La enfennedacl puede sospecharse si al realizar 

una esp irometría forzada se observa una amputación de los flujos inspiratorios. El diagnóstico 

se confinna si mediante técnicas fibroscópicas se observa dicha aducción anómala de las 

cuerdas vocales durante la inspiración. 

- Síndrome de sensibilización química múltiple 

Alteración adquirida tras una exposición tóxica documentada, y se caracteriza por síntomas 

recurrentes que afectan a múltiples s istemas orgánicos. Estos s íntomas aparecen en respuesta a 

exposiciones de compuestos químicos no relacionados ent re sí a dosis inferiores a las 

conocidas como tóxicas en la población general. 

Los criterios para establecer su diagnóstico son: (1) los síntomas se reproducen con la 

exposición química repelida; b)la cnfennedad es crónica; c)un grado bajo de exposic ión 

produce el síndrome; d) los síntomas mejoran o desaparecen cuando los desencadenantcs se 

eliminan; e)los síntomas ocurren en respuesta a múltiples sustancias no relacionadas 

químicamente; f) los síntomas afectan a múltiples s istemas organicos, g) no son explicables 
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todos los síntomas por una cnfcnncdad multiorgánica (Orriols, Abu, Alday, Cruz, Bautista, 

2006. pp. 457-474). 

-Asma exacerbada en el trab.ljo. Cuando los individuos con asma no ocupacional tienen 

síntomas que se desencadenan en el trabajo por ejercicio, están expuestos a temperaturas 

extremas a polvos y humos irritantes. Es causa significativa de morbilidad, el pronóstico es 

mejor que para el asma ocupacional. 

-Asma irritante aguda o síndrome de disfunción de la vía aérea reactiva. Se aplica cuando 

se desarrolla una exposición masiva a sustancias irritantes como el gas cloro. Cuando la 

exposición es leve, intermitente a irritantes como el dióxido de sulfuro (S02) y cloro, puede 

inducir asma por repetidos gases en la industria del papel. 

T ratamiento. La pnmera medida terapéutica consiste en retirar permanentemente al 

trabajador enfenno del factor causal. El tratamiento fannacológico es similar al de cualquier 

tipo de asma y consiste en antiinflamatorios con esteroides inhalados, broncodilatadores y 

anti leucotrienos. El tratamiento se va aumentando de acuerdo a la gravedad de la en felmedad 

como se muestra en las tab las 3 y 4. Para el seguimiento se recomienda basarse en los niveles 

de control. Para considerar que un en fenno cstá controlado, parcialmente controlado o 

descontrolado se evalúan los síntomas, actividades, la función pulmonar y la necesidad de 

administrar broncodi latadores inhalados. 
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Tabla 3. Tratamiento famlacológi co de man tenimiento en el asma según la gravedad clínica 

En todos los niveles se añadirá, como mediación de rescate administrada a demanda un AA-P2 
de cOlia duración 1 

Intermitente 
leve 

Persistente 
leve 

Persistente 
moderada 

Persistente 
grave 

l . AA-P2 de corta duración' inhalado (a demanda) 

l . Glucocorticoide inhalado1 «500~lgldía). 
2. A considerar en algunos casos, cambio por un antagonista de los 
receptores de los IcucotrienosJ 

1. Glucocorticoide inhalado1 (200-1.000 ¡.Vdía) junto con AA-P2 de larga 
duración4 inhalado 
2. A cons iderar en algunos casos añadir antagonista de los receptores de los 
leucotrienosJ (para di sminuir la cantidad de glucocortico ides inha lados) 

l . Glucocorti co ide inhalado2 (> 1.000 ~t/día) junto con AA-Pz de larga 
duración4 inhalado. 
2. A considerar en algunos casos añad ir: 

Antagonista de los receptores de los leucotrienosJ (si ausencia de 
respuesta al tratamien to anterior y para disminuir la cantidad de 
glucocort icoides inhalados). 
Teofi lina de liberación retardada (si ausencia de respuesta al 
tratamiento anterior) 

3. Añadir glucocort icoide orals. si control clínico insuficiente, valorando 
riesgo-beneficio 

LSalbutamol, terbulalina. 2Budesonida, beclometasolla, fluticasona (milad de las dosis de la budesonida) 
ciclesonida (mitad de las dosis de budesonida). lMontelukasl, za rirlukasl. ·Salmelerol, formoterol. ' Prednisona, 
metilprednisolona, denazacort. 

Fuente. Arnnguren, Callén, Elorz, Elxeberría, Baulisla, lrizar, 
Let..'Ue, Lizarraga et aL , 2003; Ait-Khaled, Enarson, 2005; 
hnp:llwww.¡yo!ld.Q[glfullpie¡ure/eS/frnmesetlframe.<;el.ph!ml?page 
- hl!p :ffwww, juílI ld,oU:/ full pic¡ureles/aboul/d jyjs joos/djyj SjDO asth 
mll ,phtml (en español). 
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Tabla 4. Niveles de gravedad 

Intermitente 

Persistente leve 

Persistente 
modernda 

Síntomas d iurnos 

2 días a la semana 

Síntomas 
Nocturnos 

2 veces al mes 

>2 días a la semana pero no diario >2 veces al mcs 

Síntomas diarios > I vez a la 
Los síntomas afectan la actividad semana 
normal diaria y el sueilo 

Función pulmonar 

FEV, o PEF 80% 
Va ri abil idad PEF 
<20% 

FEV, o PEF 80% 
Variab ilidad PEF 
20-30% 

FEV, o PEF >60-
<80% 
Variabilidad PEF 
>30% 

Persistente gr ave Síntomas continuos Frecuentes FEV1 o PEF S 60% 
Variabilidad PEF 
>30% 

Crisis frecuentes 
Aclividad habitual muy alterada 

Fucnlc. Aranguren, Ca llén, Elor.l, Etxcberría, Bautista, ¡riznr, LeIrue, 
Lizarrogo et al., 2003; Ai't-Kholed, Enarson, 2005.-
hnp:llwww, iuatld,org/full pie lure/e!i/framescllframeset.phtilll'!pa !!c""llItp:!1 
www,juatld ,Qr!!/ full o is;¡ure/es/QbQutldjyh;¡Qns/djyj!iion ílsthlDQ ,pbtml (en 
csplu'ol), 
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Tabla 5. Niveles de Control del Asma 

Características 

Síntomas diumos 

Limitación 
actividades 

Controlada 
(Todas las siguientes) 

Ninguno (2 o 
menos/semana) 

Ninguna 

Parcialmente controlada 
( cualgu iera/semana) 

Mas de 2 veces!semema 

Alguna 

No controlado 

Tres o más características 
del asma parcialmente 
controlada presentes 
en cualquier semana 

Síntomas noctumos! Ninguna 
despiertan paciente 

Alguna 

Necesidad de 
med icamento de 
rescate 

Función pulmonar 
(PEFfFEV)' 

Ninguna 
(2 o menos! semana) 

Normal 

Mas de 2 veces/semana 

<80% va lor predictivo o 
mejor valor personal 

Medir riesgo futuro (de exacerbación, inestabilidad, disminución rapida de la función pulmonar, efectos 
secundarios). 

Las alteraciones asociadas con riesgo de eventos adversos en el futuro incluyen: escaso control. 
exacerbaciones frecuentes en el año previo, alguna hospitali zación en cuidados críticos por asma, VEF 1 

bajo, tabaquismo y altas dosis de medicamentos. 

Exacerbaciones No Una o más/año'" Una vez/semana t 

Global Initiative for Asthma (GINA) 2009. , Bercedo, Suárez, Torregrosa, 
2007. '" Posterior a cualquier exacerbación se debe de revisar bien el 
tratamiento para asegurarse que sea adecuado. t Por definición, cua lquier 
exacerbación que se presente durante una semana hoce que durante esa 
semana el paciente se clasifique como no controlado. t No se contempla en 
nii'tos de S a¡ios o menores la realización de pruebas de función pulmonar. 
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Figura 2. Tratamiento basado en el control del asma 

, , 
Dis-

N ivel de Control minuir Acción de Trdtamiemo 

Controlada '-.... /' Mantener el control en el paso más bajo 

Parcialmente controlada ~cr~ Avanzar pasos hasta lograr el control 

No controlada Avanzar pasos hasta lograr el control men-

Exacerbación '" Tratar exacerbación 

-= = ,..-__________ -l 

<6l,minuye m ~Ol lncrementa 

'" Pasos dcllrata micnto 

I Paso I I Paso 2 I Paso 3 I I Paso 4 II Paso 5 I 
Educación del asma I Control ambiental 

Si es necesario ¡32 -
agonistas de acción Si es necesario p2-ngonistas de acción rápida 
rópida 

Seleccionar uno Seleccionar uno Aercgar uno o más Agre,wr uno 

Dosis bajas de Dosis b¡¡ja de GCI Dosis media o aha Estero idcs orales 
esteroides inhnlndos mas I3r ugonista de de Gel más ~,. (dosis baja) 
GCI··· larga duración ogonista de larga 

duración 

Opciones de 
controladores .... Mod ifiCildores de Dosis media o alta Antileucotrienos Anticuerpos ilnti-

leucotrienos •• de GCI IgE 
Teofilina de 

Dosis baja de GCI liberación sostenida 
mils ilntileucotrieno 

Dosis baja de GCI 
más teofilina de 
liberación sostenida 

.. 
Globallmtmtlve for ASlhma (G INA) 2009 . 

• GCI Glucoconicoides inhllllldos . •• Antllgonista de Leucotricnos . ... Las opciones controladorlls preferidas se 
muestran en cuadros sombreados. 
Los tratilmientos altemntivos de rescale incluyen antico linergicos inhalados, p2-agonistas orales de acción cona, 
algunos 132-agonistas de acciÓn prolongada y teofilina de acción COr1a. El uso regular de 132-agonistas de cona y 
larga ¡¡cción no es aconsejable a menos que vaya acompañndo por el uso de un cstcroidc inhnlado. 
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afltmo cnterlos Figura 3. Alg 

Primer 
nivel de 
atención 

Segundo 
Nivel de 
Atención 

Tercer 
Nivel de 
Atención 

-

Continuar 
tratamiento 

Continuar 
tratamiento 

d f e re erencia v contrarre erencia de pacientes con asma. 

( Paciente Cfll aSilla ) 
Evalúa diagnóstico diferencial 

Asma Proporcionar tratamiel1lo supcl"\'isado: 
intermitente f-- · Educación 
o persistente ·Control ambiental 

·-¡"ratamicnto fannaco16cdco 

si ~ de aSilla 

Rc!erir a neumología, med icina inlema 

NO EvnhmT diagnóstico difcrcncinl 
Soliciw: 
- Bioll\~ tría hcslI!ltica 

Asma modernda r-- - E~pjromclr1 ¡¡ 
o grave - Flujolllctría 

Proporcionar tralamiento superv isado: 
• Educación 
• Control ambiental 
.. Tratalllicmo fa nnacológico 
- Tratamiento de comorbi lidad 

si Control 
de asma 

NO 

Asma persistente 
Referir ti alergologia, neumología moderada/grave o r-dificil control Pedifllrica o Adultos 

Pruebas 
cutáneas 

Positi vas 

• Educación 
· Control ambiental 
• Inmunolerapia por) años 
• Tratamiento farmacológico 

Evaluar diagnóstico diterenc ial 

Negativas Asma cOlltro lada 

Contrarreferencia 

IM SS 2009.Guia de Práctica C línica, Diagnóstico y Tratamiento del aSilla en lllayores de 18 ailos. Adaptado de 
Thc Global strategy for asthma managemem and preventioll . Global lnitiativc for Asthrna (G INA) 2006. 
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Protección respiratoria. El uso de equipo de protección respiratoria ha mostrado ser efectivo 

en algunos casos, pero usualmente no es la medida más sati sfactoria (Stenton, 2010). 

Seguimiento. Se ha identificado una caída anual promedio del FEV t de 100 mi en sujetos con 

exposición ocupacional quienes continúan trabajando y siguen exponiéndose, mientras que 

otros no muestran caida, pero hay quienes se deterioran tanto como 780 mI. Por ahora no hay 

criterios para establecer estas fluctuaciones. RCPOt1CS de series de casos sugieren que puede 

haber resolución completa hasta del 30 por ciento en los sin tomas. Los factores que han 

favorecido la resolución incluyen pruebas de función pulmonar normal al ti empo del 

diagnóstico, corta du ración de los síntomas después del diagnóstico. La mejoría se presenta al 

evita la exposición pero puede continuar por más de dos años. 

Detección temprana. Algunos programas se han llevado a cabo, como el de asma por 

isocianato introducido en Ontario en 1983 que incluyó la preevaluación antes del empleo, 

cuestionario de síntomas respi ratorios cada seis meses y espirometría anual. Así COmO un 

programa de educación concomitante (Occupational and evironmental lung disease, 2010). 

Este seria un ejemplo a seguir. 

Valores límite ambienta les (V LA) e índ ices biológicos de exposición (BEis) 

Carecen de valor como prueba de diagnóstico clínico. La valoración de los niveles de los 

agentes laborales de riesgo no fáci lmente delimi ta el nivel de seguridad de la concentración de 

un detenninado agente ocupacional. Son conocidos y manejados los TL V (Threshold limil 

value) o va lor límite umbral de concentración ambiental de un agente, por encima del cual 

podrían aparecer alteraciones para la sa lud. Aunque, este TLV es diferente para cada sustancia 

y sólo se dispone de algunos de los agentes. Lo deli mitan las entidades gubernamentales 

pertinentes y puede va riar de un país a otro, según los conocimientos cient íficos y 

disposiciones legislati vas. 
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Recomendaciones 

En el asma que inicia en la edad adulta deberá descartarse su origen ocupacional. 

La prueba de referencia para el diagnóstico del asma ocupacional inmunológica es la 

prueba de provocación bronquial específica. 

Para el diagnóstico de asma agravada por el trabajo se recomienda la demostración de 

un deterioro de la función pulmonar en relación con el trabajo en una persona 

previamente diagnosticada de asma. 

En el tratamiento del asma ocupacional inmunológica se recomienda el cese total de la 

exposición al agente causal. 

En el síndrome reactivo de di sfunción de la vía aérea (RADS), si se consigue el control 

del asma, con o sin tratamiento médico, no es necesario el cambio de puesto de trabajo 

(GEMA,2009). 

Un método de tamizaje son los síntomas de asma en trabajadores con exposición a 

agentes de riesgo, que mejoran en días de descanso o vacaciones. 

Los casos probables, confinnarlos con la medición seri ada del flujo espiratorio pico 

(FE?), que tiene una sensibilidad del 75 por ciento y especificidad del 94. Las 

mediciones a reali zar son de al menos cuatro al día. 

Al confirmar el diagnósti co, retirar al trabajador del área. 

En el asma agravada por el trabajo los síntomas inician an les de la exposición laboral. 

El asma alérgica es la más frecuente y requiere de un período de latenc ia. 

En la evaluación clínica considerar síntomas relacionados al centro de trabajo, patrón 

de presentac ión, asociación de obstrucción bronquial y pruebas alérgicas. 

La prevención secundaria está dirigida a controlar las exposIciones laborales, el 

tratamiento médico y a la educación de los trabajadores (Guia de Práctica Clínica, 

Diagnóstico y Tratamiento del Asma en Mayores de 18 aiios, IMSS, 2009). 

Otras recomendaciones para empresarios, personal de seguridad y salud en el trabajo, con el 

fin de disminuir la incidencia de asma laboral en Gran Bretaña en 30 por ciento en 2010, es la 

que se muestra a continuación (tabla 6). 
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Tabla 6. Recomendaciones para disminuir el asma labo ral 

1. Los elúpresarios y el personal de seguridad en salud tendrán que ser conscientes de que al 
menos uno de cada diez casos nuevos de asma o asma recurrente en adultos es atribuible a la 
ocupación. 

2. Crear conciencia de que hay un número extenso de agentes conocidos y en riesgo de 
exposición. 

3. El deten11inante más imponante de riesgo para el desarrollo de asma laboral es el nivel de 
exposición a los agentes. 

4. Los médicos no deberían usar factores como, atopia familiar o historia personal de asma, 
tabaquismo y fenotipo I·ILA-Ios cuales aumentan la susceptibilidad individual a la 
exposic ión como una razón para excluirlos del trabajo. 

5. Los empresarios tendrán que implememar programas para impedirla (por ejemplo: la 
reducción en la incidencia) de asma laboral disminuyendo la exposición a sus causas por 
eliminación o substitución y, donde esto no es pos ibl e, por control elicaz de la exposición. 

6. Asegurarse de que el equipo de protección respiratorio que se dé a los trabajadores sea el 
adecuado y explicarles cómo usarlo, sus cuidados y reemplazarlo cuando no funcione. 

7. Infonnar a los trabajadores sobre las causas de asma en su lugar de trabajo y que reponen los 
síntomas apenas se desarrollen. 

8. Deberán ser conscientes de que el riesgo aumenta durante los primeros ail0s de la exposición. 

9. Proporcionar vigi lancia regular donde exista riesgo idemificado. La Vigilancia incluye un 
cuestionario respiratorio sobre el trabajo y los símomas de la vía aérea superior e inferior, 
pruebas funcionales e inmunológicas. 

10. Los médicos tendrán que proporcionar, a los trabajadores que estén en riesgo de adquirir 
asma laboral, vigi lancia de su salud al menos una vez al ai\o y más frecuente en los dos 
primeros 3110s de exposición. 

11. Vigilar más frecuentemente a los trabajadores que desarrollan rinitis y asegurar que el lugar 
de trabajo y las prácticas laborables Se.:'lll monitoreadas para identific"r causas potenciales e 
implementar acciones correctivas. 

12. Vigi lar 1" salud más frecuente en cualquier trabajador con asma pre-existente para detectar 
evidencia de dctenoro. 

13. Considerar el uso de pruebas cutáneas o serológicas como pane de la vigi lancia de la salud 
de los trabajadores expuestos a agentes que causan asma laboral asociada a IgE; para evaluar 
la efectividad del control de exposición y el riesgo de asma laboral entre trabajadores. 
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14. IntelTogar a cualquier paciente adulto, que tenga sintomas nuevos de rllllt lS o asma, 
recurrentes, o deterioro sobre su trabajo. Sobre los materia les con los que trabaja y si los 
síntomas mejoran regulannente cuándo se encuentra fuera del trabajo. 

15. Evaluar la exposición en el lugar de trabajo y preguntar sobre síntomas cuándo cualquier 
emp leado desarrolle rini tis O asma laboral confinnarla e instituir medidas terapéuticas para 
proteger a otros trabajadores. 

16. Eva luar el pronóstico, identificarla tempranamente y evitar que expOSICIOnes futuras la 
causen. 

17. Cuando exista la sospecha de que algún trabajador pudiera tener asma, deberá ser referido al 
méd ico con experiencia en asma ocupacional. 

18. Si hay sospecha de que un trabajador tenga asma ocupacional, se le deben realizar 
mediciones de flujo pico a las menos cuatro veces al día. 

19. Los médicos que hagan el diagnóstico de asma ocupacional, deben sustentarlo con criterios 
objetivos (pruebas de función pulmonar e inmunológica) y no basarse só lo en una historia 
compatible debido a las fu turas implicaciones de empleos. 

20. Los empresarios y el personal de seguridad y salud tendrán que asegurarse de que se tomen 
todas las medidas para diagnosticarla y evitar futuras exposiciones en el lugar de trabajo. 

21. Los médicos que tratan a los pacientes con asma ocupacional deberán basarse en las guías 
clínicas publicadas para el tratamiento del asma, asi como las recomendaciones para evi tar 
agentes causantes. 

22. Los encargados de la salud, deben preguntar acerca de asma ocupacional prc-existente a los 
solicitantes de trabajo e informar sobre los efectos en caso de estar expuestos en el nuevo 
trabajo y aconsejar emprender otro trabajo en donde no exista la exposición. 

Daño e incapacidad. 

P J Nicholson, P Cullinan, A J Newman Taylor, P S Surge, e Boyle. 
Occup Environ Med 2005;62:290- 299. Evidence bascd guidetines tar 
Ihe prevention, identificatioll, and lIlanagclIlcnl of occupationut 
aSlhma. 

Aspectos médico-legales. En Espaila, au nq ue el diagnóstico de AO no está sujeto a cri terios 

rígidos, cuando se real iza una propuesta de incapacidad sucJen considerarse ciertas premisas y 

recomendac iones: 

J. Constatar enfennedad profesional , que se define como aquella contraída con ocasión del 

trabajo real izado por cuenta ajena en las actividades establecidas en un cuadro de desarrollo 
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reglamentario, siempre que aquellas deri ven de la acción de sustancias o elementos que en el 

citado cuadro se ind ique para cada enfemlcdad profesional (Real Decreto 1273/2003, de 20 de 

octubre). 

2. Considerar criterios diagnóst icos. Cabe comentar que no se exige como criterio la 

positividad de la prueba de provocación. 

3. Considerar los agentes responsables. El asma profes ional figura en el apartado de 

enfennedades profesionales producidas por agentes químicos (se incluyen hasta 43) y en 

aquellas otras provocadas por la inhalación de otros agentes no incluidos. 

Respecto a la tenn inología médica, la Organización Mundial de la Salud establece tres 

térn,i nos (WHO. CIDDM-2. 2001). 

/. Daño (impairmellt): es déficit o pérdida funcional, que en el asma se evaluarían de modo 

cuantitativo mediante la espiromclría y la medida de la hipcrreaclividad bronquial 

inespecifica. 

2. Incapacidad (disabiIiIY): es la discapacidad o dificu ltad para rea li zar el trabajo (incapacidad 

laboral) o las acti vidades habitua les (incapacidad en general). Es un concepto dificil de 

cuantificar, ya que en él interviene la evaluación que hacen tanto el médico como el trabajador 

(Orriols, Abu, Alday, Cruz, Bautista, 2006. pp. 457-474). 

3. Minusvalía o invalidez (handicap): es la repercus ión negativa que el daño y la incapacidad 

ocasionan a la vida de un ind ividuo. Su evaluación no fonna parte, en general, de la 

evaluación para una posible indemnización ocupacional. 

Durante el proceso de su enfennedad, el trabajador con AO podría estar, desde un punto legal, 

en las siguientes situaciones: 

1. Incapacidad laboral transitoria, si tuación en que el trabajador se encuentra incapaci tado 

temporalmente para trabajar. Suele ser un perlado de observación mientras está cn estudio o a 

la espera de ser recolocado en otro puesto de trabajo. Período máximo de 12 meses, 

prorrogables hasta otros 6 de percepción del subsidio . Los períodos de incapacidad laboral 

transitoria producidos por la misma enfenncdad se suman para el pcríodo máximo, aunque se 

hubieran producido períodos de act ividad laboral, siempre que éstos sean inferiorcs a 6 mcscs. 
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2. Incapacidad pennanente total para la profesión habitual, siempre que la persona pueda 

dedicarse a otra distinta. Sucede cuando no se puede recolocar en la empresa al trabajador en 

un puesto sin exposición al agente causal. La cuantía de la indemnizaciÓn equiva ld ría al 55% 

de la base reguladora. 

3. Incapacidad pen11anente total cualificada, cuando las circunstancias del beneficiario hagan 

presumir la dificultad de obtener empleo en una actividad distin ta de la habitual antcrior. Se 

puede acceder a ell a a partir de los 55 años y la cuantía puede llegar al 75% de la base 

reguladora (Orriol" Abu, Alday, Cruz, Bautista, 2006. pp. 457-474). 

4. Incapacidad pennanente absoluta, como si el trabajador estuviera inhabili tado para 

cualquier profesión u oficio. La cuant ía de la prestación sería del 100% de la base rcguladora. 

En el caso del AO ocurri ría si la enfCn11Cdad ocasionara síntomas que impidieran la 

realización de cualquier larea (Orriols, Abu, Alday, Cruz, Bautista, 2006. pp. 457-474). 
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Ncumonitis por hipcrscnsibilidad 

Definici ón. Es una enfennedad pulmonar y sistémica que cursa con disnea y tos, síntomas 

ocasionados por la inflamación inmunológica de las paredes alveolares y de las vías aéreas 

pequeilas. Producto de la inhalación repetida de una amplia variedad de antígenos por un 

huésped susceptible. También se le conoce como alveolitis alérgica extrínseca (AAE) 

(Caballero el al., 2005). 

Epidemiología. La prevalencia es variable, en criadores de pichones es del diez por ciento y 

del 20 en expuestos a materiales con altos niveles de antígenos. La cnfcnnedad es menos 

frecuente entre los expuestos a gall inas y guajolotes. De todas las fonnas clínicas la de los 

criadores de palomas (EPCP) es la más común (Gran t, Blyth, Wardrop, Gordon, Pearson, 

Mair, 1972). Se presenta en el nueve por ciento en zonas húmedas y el 2.3 en las áridas. Es 

frecuente al final del invierno por utilizar pastura almacenada para el ganado (King, 2001). En 

Franc ia se presenta en los granjeros al exponerse a una elevada concentración de 

microorganismos en fonna crónica. (Gbaguidi-Haore et aL, 2009). 

En Praga entre 1992 y 2005 representó el 0.42 por ciento de todas las enfennedades 

ocupacionales. Con una incidencia baja de 0.00-0.20 por 100,000 trabajadores, que 

atribuyeron a la dificultad para hacer el diagnós tico, pero que podría ser de más del doble. 

Los casos se presentaron en granjeros, trabajadores de la malta y químicos, pero la agricu ltura 

fue la actividad más común. Predominó en los hombres (58.3 por ciento) y la edad media de 

aparición fue a los 48 años con una antigüedad en el trabajo de 12.5 años (Fenclová et aL, 

2009). 

Patogéncsis. Es una inflamación pulmonar caracterizada por infiltrado celular mononuclear 

difuso que puede progresar a la fibrosis cuando la exposición es crónica (Sirnonian et aL, 

2009). Durante la fase aguda los hallazgos sugieren una participación humora l. Se encuentran 

elementos del complemento activado y neutrofilia en el lavado bronquiolo alveolar (Savaggio, 

Mi llhollon, 1993). 
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La inflamación ocurre en presencia de un factor inductor (antígeno inhalado) y otro 

promotor. Se cree que se presenta cuando convergen estos dos (Selmall, Chapcla, Salas, 

Sansores, Carrillo, 1991). Al persistir la inflamación continuará la fibrosis ante la presencia de 

un factor de progresión (Savaggio, Millhollon, 1993). 

La fibrosis se acompaña de aumento en la síntesis de colágeno, debido a una disminución 

en la activicad colagenolítica. La secreción anonna l del factor de crecimiento de los 

fibroblastos, cl aumento en la síntesis de colágeno y la disminución en la de!:.rradación, son 

factores considerados de progresión (Pardo et al., 2000). En la inmunopatogénesis se 

diferencian 3 fases: 1). La aguda que se caracteriza por una respuesta macrófago·linfocitaria. 

2). Subaguda, donde se fonnan granulomas y 3). La crónica, que implica el desarro llo de 

fibrosis pulmonar. 

Etio logía. Se han descrito más de 50 antígenos clasificados en tres categorías: 1. 

Microorganismos (bacteri as, hongos y amebas); 2. Proteínas animales y 3. Compuestos 

químicos de bajo peso molecular (ej. isocianatos y anhídridos ácidos). 

Microorganismos. Los act inomicetos termofilicos son responsables del cuadro prototipo de la 

enfennedad, conocido como pulmón del granjero y que también ocasionan la cnfcn1ledad en 

los trabajadores del champiñón o de la caña de azucar (bagazosis). Otras fon1las son la del 

pulmón de los trabajadores de la malta, del tabaco, de los lavadores del queso, del corcho 

(suberosis), la pulpa de la madera, de los usuarios de saunas, el pulmón del acondicionador de 

aire, o una de las entidades más frecuentes en Japón denominada neumonitis por 

hipersensibilidad del "tipo verano", ocasionada por la contaminación de las viviendas por el 

hongo Trichosporon clltolleum. 

Proteínas animales. Las de las aves producen una de las formas más frecuentes (pulmón del 

cuidador de aves), pero también se encuentra la de los roedores, gusanos de seda y conchas de 

moluscos. 
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Para que se produzca la AAE, se requiere de un huésped susceptible que haya inhalado 

partículas pequeñas que lleguen a los acinos pulmonares (menores de 5 micras). La ocasionan 

principalmente las proteínas aviarias, actinomicetos ternlofilicos y hongos. Los segundos son 

bacterias que tienen morfologia de hongo, su tamaño es menor a una micra y comunmente se 

encuentran en granos de cereales, agua dulce, el suelo, sistemas de calefacción, 

humidificadores como también en los sistemas de aire acond icionado, de aquí su relación con 

las enfennedades ocupacionales. Bacterias no tennofilicas como el bacilllls SlIblilis pueden 

produci rl a. También ha sido detectada en trabajadores de pm1es automotrices expuestos a 

flu idos aerosol izados Il1ctalurgicos. 

Sobre las proteínas aviarias, se ha sugerido que la inmunoglobulina "A" y las subfracciones 

que se localizan en las plumas son las responsables. Éstas se encuentran en el componente 

antigénico de los materiales secretados por pichones y que luego recubre las plumas. Está 

compuesto por partículas de queratina y recubierto de Inmunoglobulina A, que es un potente 

antígeno. Además, una mucina intest inal encontrada en los pichones está fonnada por una 

glucoproteína de alto peso molecular que ha sido descri la como el antígeno principal en el 

desarrollo de la enfenncdad en criadores de palomas. Si la mucina antigénica se encuentra en 

las heces podría también estar presente en las plumas como resultado de contaminación 

(Kokkarinen, Tukiainen, Seppa, Terho, 1994). 

La fonna más común es la quc se origina por la inhalación de proteínas de aves y la 

adquieren con mayor frecuencia los cri adores de pichones o palomas. Después del contacto 

con los pericos australianos, cOlorros, gallinas, patos, guajolotes y otfas aves domésticas. 

Hongos y otros antígenos. En Japón, durante la época de verano la AAE es la forma más 

prevalenlc, y la causa el Trichosporum CUlanellm. El antígeno está presente en una fracción de l 

polisacarido de alto peso molecular del hongo (Shimazu, Ando, Sakata, Yoshida, Araki, 

1984). Éstos están involucrados en brotes epidém icos, especial mente aspergi/lus versicolor, 

que también se asocia cuando se está expuesto al ai re acondicionado, a sistemas caseros de 

humidificación, vaporizadores fríos y filtros de albercas (Metzger, Pallerso, Fink, Semerdjian, 
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Roberts, 1976). La enfennedad también ha sido identificada en pacientes expuestos a s ili cato 

de circonio (Liippo, Anttila, Taikina~Aho, Tuokonen, Toivonen, Tuoni , 1993). 

La neumoniti s po r hipersensibilidad puede adquiri se por la expos ición a humidificadores 

contaminados y sistemas de ventilación o calefactores. Es ocasionada por Trichoderma viride 

(Enríquez~Matas et aL , 2009) y C/adospori/lm specjes. que se ha encont rado en enfennos sin 

antecedentes de exposición laboral, pero que puede presentarse en el ambiente del hogar 

(Chiba, 2009). 

Tabaquismo y neumonitis pOI" hipersens ibilidad. 

El pulmón del granjero ocurre más frecuentemente en no fumadores que en fumadores 

expuestos a l mismo riesgo (Carrillo, Rodríguez de Castro, Cuevas, Díaz, Cabrera, 1991). El 

pronóstico es peor en fumadores y la sobrevida a 10 años es menor. 

Formas de presentación. 

Se han descrito tres: la aguda, subaguda y crónica (Selman, Chapela, Salas, Sansores, Carrillo, 

1991). Aguda. Resulta de la exposición intensa o in lennilente a un an tígeno, los s íntomas 

ocurren entre cuatro y ocho horas después de la exposición; como un síndrome gripal, 

caracterizado por fiebre, calas fr íos, ataque al estado general, cefalea frontal, artralgias y 

mialgias. Los síntomas incluyen disnea severa, opresión de pecho, tos seca o moderadamente 

productiva. Los signos y síntomas gradualmente desaparecen en las siguientes 24·48 horas 

(Selman, Chapela, Raghu, 1993). 

Subaguda y crónica. Ocasionadas por la exposición con tinua a niveles bajos de ant ígenos 

inhalados, usualmente en el hogar. El inicio es insidioso, con síntomas escasos, por lo que los 

cnfernlOs tardan semanas o meses en buscar atención médica. El síntoma principa l es la d isnea 

progresiva, acom pai'1ada de fati ga, tos con expectoración mucoide, anorexia, malestar general 

y pérdida dc peso. Ocasiona lmente, la presentación pucde ser con fiebre al inicio del 

padecimiento. Un grupo de pacientes con enfe rmedad crónica desarrollará daño pulmonar 

irreversible por fibrosis intersticial. 
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La taquipnea y los estertores crepitantes y sub·crepitantes bibasales son manifcstaciones 

clínicas de todas las formas de NH. Puede haber sibilancias en algunos pacientes y en caso de 

existir, retardan aún más el diagnóstico. Se deben a la obstrucción de la vía aérea pequeña, 

pero no es una característica frecuente. Se encuentra el hipocratismo digital hasta en el 50 por 

ciento de los enfennos que cursan con las fonnas crónicas y se deterioran más rápido hasta en 

un 35 por ciento (Sansores, Salas, Chapela, Barquin, Selman, 1990). 

Otra clasificación divide a la enfennedad en: activa no progresiva e intcnnitente, aguda 

progresiva intemlitentc y crónica tanto progresiva como no progresiva, dada la gran 

variabilidad de presentaciones y de curso, ninguna de ellas ha sido del todo satisfactoria 

(Sclman, 2003). Lacasse y colaboradores propusieron seis criterios clínicos y de laboratorio 

para el diagnóst ico. Si están presentes todos, el valor predictivo positivo para diagnosticarla es 

del 98 por ciento: l. Exposición a un agente casual conocido. 2. Episodios recurrentes de 

síntomas. 3. Desarrollo de síntomas 4·8 horas después de la exposición. 4, Pérdida de peso. 5. 

Crepitan tes. 6. Precipitinas en el suero (Caballero et aL, 2005). 

Tabla l. Criterios diagnósticos 

Mayores 
Síntomas compatibles. 
Evidencia de exposición antigénica apropiada (por historia, precipitinas). 
Hallazgos radio lógicos compatibles. 
Linfocitosis en el BAL. 
Cambios patológicos compatibles. 
Provocación bronquial específica positiva (natural o controlada en laboratorio). 
Menores 
Presencia de crepitantes en bases. 
Disminución de la capacidad de di fusión. 
Hipoxcmia arterial en reposo o tras ejercicio, 

Fuente: An. Sist. Sanit. NavaL 2005 Vol. 28, Suptemento 
l.p.97, P. Cebollero, S. Echechipía, A. Echegoyen, M, P. 
Lorcnte, P. Fanlo, Neumonitis por hipersensibilidad 
(al veoli tis alérgica extrínseca) 
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Radiografía de tórax 

La distribuc ión de las opacidades varía en los distintos estadios de la enfennedad. En las 

fonnas agudas y/o subaguda el enfemlO puede tener una radiografía nonnal , en vidrio 

despulido difuso o consolidación del espacio acreo. En las subagudas se encuentra un patrón 

fino nodular o retículo-nodular, mezclado con di stintos grados de vidrio despulido. La crónica 

se caracteriza por un patrón reticular, que evoluciona al panal de abeja con áreas quísticas y 

engrosamiento del intersticio (Remy-Jardin, Remy, Wallaert, Muller, 1993). 

Tomografía 

La computarizada (TC) y la de alta resolución (TCAR) muestran imágenes similares a las 

descritas para la radiografia de tórax convencional, pero la última pennite una evaluación más 

fina, la extensión y distribución de la enfennedad así como también, se correlaciona mejor con 

los parámetros clínicos y funciona les, El patrón mas típico en la TCAR es la presenc ia de 

nódulos centrolobuli llares, el patrón en mosa ico y en la fase crónica el patrón fibroso en panal 

de abeja. Los hallazgos de las fonnas subagudas y crónicas son más evidentes en campos 

medios y superiores a diferencia de lo que ocurre en la fibros is pulmonar idiopática (Caballero 

el al. , 2005). 

Los hallazgos consisten en imagen en vidrio despu lido. Son definidas como opacidades 

grisáceas con un incremento que no logra obscurecer los vasos . Si se obscurecen los vasos en 

el arca afectada se uti liza el tcnnino cOlIsolidación. La opacidad en vidrio despulido refleja un 

mínimo engrosamiento del intersti cio pulmonar o de las paredes alveo lares (Buschman, 

Gamsu, Waldron JI", Klein, Ki ng Jr, 1992). (Fig. 1,2). 

En la fonna subaguda se ven pequeños nódulos redondeados, más los cambios 

previamente descritos en la fonna aguda, Mientras que la crónica se caracteri za por un palrón 

nodular con opacidades reticulares finas y gruesas que pueden evolucionar a panal de abeja, 

Su presencia es bilateral y consiste en micronódulos pobremente definidos, usualmente 

menores a 5 mm de diámetro que afectan las porciones centrales y peri féricas del pulmón. 
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Figura l . Imagen en vidrio despu lido, opacidades nodulares mal definidas. 

Los nódulos y el vidrio despulido son frecuentes en las fOnllaS crónicas, tanto la 

progresiva como no progresiva, sugieren cambios agudos superpues tos en enfermed ad crónica 

(Buschman, Gamsu, Waldron lr, Klein , King Jr, 1992). 

En la mayoría de los pacientes con fonnas crónicas de NH ya con fibrosis, las opacidades 

lineales, regulares invo lucran la parte media de las tres zonas del pulmón, ápices, medias y 

bases. Este patrón podrá ayudar al diagnóstico diferencial ya que es distinto a la fibrosis 

subpleural basal comúnmente encont rada en la fibrosis pulmonar idiopát ica y de las afecciones 

medias y apicales de afección peribroncovascular por fibrosis encontrada en la sarcoidosis 

(Buschman, Gamsu, Waldron Jr, Klein, King lr, 1992). 
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Figura 2. Opacidades ret iculares con lesiones quísticas de predominio en cortes superiores y 
centra les, con engrosamiento de las vainas broncovasculares masas fibrót icas, imágenes en 
vidrio despulido O nodulares. 

Pruebas de función pulmonar y ox igenación 

Las alteraciolles son semejantes a las de otras enfe rmedades intersticiales. Se encuentra un 

patrón restrictivo con di sminución de la capacidad vital y el volumen residual conservado. 

Hay hipoxemia que empeora con el ejercicio. El CO2 artcrial pennanece nonnal o li geramente 

dismi nuido, con un gradiente alveolo-arterial elevado. Una alteración en la función en etapas 

tempranas es altamente sensibles a la dismi nución en la difusión de mo nóxido de carbono 

(DLCO). En pacientes con enfcl111cdad avanzada puede haber un patrón obst ructivo asociado 

yen casi dos tercios hiperreacti vidad bronquial (Caballero et al., 2005). 

Pruebas de laboratorio 

Para evaluar la actividad o progresión, se ha sugerido la medición de la deshidrogenasa láctica 

(DHL). Esta es mayor en pacientes con NH, y disminuye significativamente al mejorar la 

función pu lmonar (Selman, Chapela, Salas, Sanso res, Carrillo, 1991). 

Anticuerpos específicos. Se detectan las precipitinas séricas de anticuerpos IgG contra los 

antígenos inhalados. Su detección representa la exposición al antígeno entre el 10 Y el 50 por 

ciento de los expuestos, pero estando asi ntomát icos tienen anti cuerpos detectab les en el suero. 
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Su hallazgo no implica enfennedad puesto que se detectan en un 40-50 por ciento de los 

expuestos as intomáticos. Su presencia ind ica que estuvo expuesto al antígeno lo suficiente 

para inducir una respuesta inmunológica. Es sensib le pero inespecífica para el diagnóstico y 

habrá que tomar en cuenta la pos ibilidad de falsos negativos ya que los an ti cuerpos 

precipitantes pueden desaparecer una vez que cesa la exposición (Caballero et al., 2005). 

Lavado bronquiolo a lveo lar. Ayuda a establecer el diagnóstico. Se encuentra aumento en el 

porcentaje de linfocitos mayor del 50 por ciento, la mayoría son células T (Semenzazo, 1991). 

El análisis del fenotipo de la superficie de las células T revela predominio de los linfocitos T 

CD8+. con un desequilibrio del índice CD4 a CD8 (generalmente menor de uno) (Buschman, 

Gamsu, Waldron Jr, K1ein, King Jr, 1992). Los pacientes con más inflamación presentan 

aumento de li nfocitos, eos inó tilos y mastocitos (Haslam, Dewar, Butchers, Primett, Newman­

Taylor, Tumer-Warwick, 1987). 

Biopsia pulmonar. Un terc io de los pacientes la requieren. Los hallazgos consisten en 

inflamación intersticial e intraalveolar; alveolitis con predominio mononuc1ear compuesta de 

linfocitos, cé lulas plasmát icas, monoci tos y macrófagos. Se pueden encuentran cé lulas 

gigantes multinuc1eadas con cristales de colesterol, en el intersticio la célula predominante es 

el linfocito y en el alvéolo los macrófagos espumoso. Hay granulomas pequeños, no 

necrotizantes, exudado intraalveolar que corresponde a edema protcináceo y tibrinoso. 

La bronquioli tis se caracteri zada por inflamación y fibros is peribronquiolar, hipertrofia del 

músculo li so, mctaplasia dc células epiteliales y agregados linfoides sin centro genllina!. 

Ocasionalmente folículos li nfoides y focos de bronquioliti s oblitcrante (imagen 3). Sobre la 

fibros is se observan diferentes grados en el intersticio y alveolos en las fonnas crónicas 

(Churg, Myers, Suarez, Gaxiola, Estrada, Mejia, Selman, 2004). 
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Tratamiento 

Preventivo . Asegurar una buena venti lación de los edificios, dar mantenimiento a los sistemas 

de refrigeración y calefacc ión y reducir el grado de humedad. 

Curativo. Ante la sospecha de la enfennedad o al identificar el antígeno se recom ienda el 

cambio de puesto de trabajo , lo que no siempre es posible pero que es de vital importancia 

cuando la enfennedad es severa. Los esteroides sistémicos se recomiendan en la enfennedad 

aguda, severa y prof,'l'esiva. En pulmón del granjero agudo, la función pulmonar mejora 

después de 8 semanas de tratamiento con prednisona. 

El esquema recomendado es de I mglkgldia de prednisona por un mes, seguido de una 

reducción gradual hasta mantener una dosis de lOa 15 mgldía. Se suspende si no existe 

respuesta cl ínica o funcional. Si las anomalías pulmonares recurren o hay deterioro durante el 

manejo, debe mantenerse el régimen en fonna indefinida. El esteroide inhalado 

(beclometasona) a altas dosis en pacientes con NH subaguda y crónica tiene efectos benéficos 

similares a la prednisona oral , sin los efectos sistémicos adversos (Carrillo, Estrada, Mejía, 

Suarez, Rob ledo, Gaxio la, Navarro, Selman, 2003; Selman, ! 996). 

Diagnóstico difcl'cncial 

Neumonía eos inofílica. Se asocia frecuentemente al asma y cursa con eosinofil ia periférica. 

La aspergilosis broncopulmonar es la más frecuente de las micosis broncopulmonares y a 

veces se confunde con la neumonitis por hipersensibilidad por la presencia de anticuerpos 

precipitantes contra el Aspergilllls!lImigallls, pero ésta se asocia con el asma alérgico. 

Fiebre por inh alac ión. Caracterizada por mialgias, 105, disnea, cefalea y SIO hallazgos 

patológicos en la exploración, puede ocurri r tras 4 a 12 horas de la exposición. No hay 

secuelas durante la evolución. 

Síndrome tóxico del polvo orgánico o mico tox icos is pulmonar. Producido por micotoxinas, 

que penetran en el organismo por aerosoles contaminados por tox inas de hongos, se asocia con 

316 



la exposición a grano, heno y materiales textiles contaminados con FlIsarilllJl. Clínicamente se 

manifiesta con fiebre, escalofríos, disnea y mialgias Iras 4 a 6 horas después de la exposición. 

No se considera una verdadera neumonitis por hipersensibilidad ya que no existe una previa 

sensibilización y no hay respuesta inflamatoria serológica a antígenos ñmgicos comunes. 

Bronquitis crónica. Es la enfermedad más frecuente entre los trabajadores del campo; su 

prevalencia es del diez por ciento en esta población, mientras que la neumonitis es de 1.4 por 

ciento. Se ha sugerido un mecanismo inmunoalérgico común entre estas dos enfenlledades en 

&'Tanjeros y en cuidadores de aves no fumadores. Se ha observado un efecto ad itivo entre el 

tabaco y la atopia. 

Pulmón del traga-fuegos. Se presenta en individuos que aspiran sustancias inflamables 

durante actuaciones o espectáculos. Los síntomas inmediatos son atragantamiento, tos y 

distrés respi ratorio, así como dolor pleurítico y fi ebre. En la radiografia de tórax se aprecian 

infiltrados alveolares yen el SAL existen numerosos macrófagos con inclusiones grasas. Los 

síntomas se resuelven en 72 horas y en un período de 6 meses los pacientes se recuperan 

completamente. 
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Enfermedad Pulmonar Obstructi va Cr ónica (EPOC) 

Definición. No existe una específica para la EPOC ocupacional. La mas utilizada la define 

como una enfemledad inflamatoria, prevenible y tratab le con efectos extrapulmonares 

signi ficati vos que pueden contribuir a gravedad de los individuos. El componente pulmonar se 

caracteriza por limitación crónica al fl ujo aéreo que no es totalmente reversible y cambios 

patológicos en el pulmón. La limitación es progresiva y se asoc ia con una respuesta 

inflamatoria anonnal de los pulmones a partícu las nocivas o gases. Es ocasionada 

principalmente por del consumo de tabaco, la exposición a biomasa y partículas o gases en el 

ambiente laboral (Global Ini liat ive fo r Chronic Obstructive Lung Oiseasc GOLO, 2008). 

Aunque sólo una cuarta parl e de los fumadores la desarrolla (Guía de práctica clínica de 

diagnóstico y tratamiento de la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica. SEPAR-ALAT, 

2009). 

Los efectos ex trapulmonares que se han agregado son una contribución más reciente a la 

definición, ya que se ha encontrado que el 25 por ciento de la población de 65 años o más 

presenta dos enfennedades concomitantes y hasta el 17 por ciento tres. La pérdida de peso, 

anonna lidades nutricionales, disfunción músculo-esquelética son algunos de los efectos. Los 

pacientes tienen un riesgo mayor de infarto al corazón, angina, osteoporosis, infección 

respiratoria, fracturas óseas y depresión; diabetes, trastornos del sueño y glaucoma. Mientras 

que el riesgo de padecer cáncer pulmonar es mayor (Global Init iative for Chronic Obstructive 

Lung Di,ea,e GOLD, 2008). 

Epidcllliologia. Es una enfennedad que a la fecha no existe en la tabla de enfel1l1edades 

pulmonares del trabajo en México, pero que deb ido a su elevada prevalencia y a la extensa 

literatura sobre su causal idad laboral la abordaremos. 

Como enfennedad general también es ta subsubdiagnosti cada en el 89 por ciento de los casos y 

en el 64 por ciento el diagnóstico es erróneo (Tálamo et al , 2007). Afecta a más de 26 millones 

de ad ultos en los Estados Unidos y la exposición ocupacional y ambiental se presentó en uno 
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de cada seis (S tephens, 2008). En América Latina la prevalencia promedio en cinco países 

(México, Brasil, Chile, Uruguay y Venezuela) fue del 14 por ciento (Menezes el al. 2005). 

La fracci6n de EPOC atribuible al trabajo en EU se reporto en el 3 J % en sujetos no 

fumadores. Estudio realizado en 10,000 adultos de 30 a 75 años (Global Initiat ive for Chronic 

Obstructive Lung Oisease GOLO, 2008). Las estimaciones de la Sociedad Americana de 

Tórax van del 10 al 20 por ciento (Balmes el aL , 2003). 

La consistencia de los dUlas se documen to en otro estudio donde se reportó el 19 por 

ciento de los casos en trabajadores de la industria como se muestra en la gráfica I (Hnizdo, 

Sullivan, Moon, Wagner, 2002). El riesgo de EPOC fue evaluado en una cohorte prospectiva 

de 1,202 controles sin la enfennedad y la exposición ocupacional. La enfennedad se presentó 

en los trabajadores expuestos a vapores, gases polvos y humos durante un tiempo prolongado. 

La probabilidad de adquiri rl a aumentó dos veces más en los expuestos (OR 2.11; 95% IC 1.59 

-2.82) (Blanc, 2009). 

Gráfica 1. Riesgo para el desarrollo de EPOC por tipo de industria. 

2.5 

2 

1.5 

1 

0.5 

0--
o Manufacture pt6stlco', plel 

e Manufactura y molino de tealila. 

O IMteJaelón y reperaclón de "la 
e Servicio. 

• Servicio. per.on.'a. 

• Oficios 

N=9823 
30-75 años 

o Servid" y oficio. de" con,ttU(:c!6n 

O el,boraelón de produeto lJ ,lImentlclo. 

o Manufaclur, de carbón, petróleo, químico,. Agrlculture 

• COnSlrueei6n o T" n,porta. 

O Cuidado de la salud • aIre, Indus trl .. 
(Hnizdo, Sutli vall, MOOIl, \Vngner. 2002) 

319 



Mientras que en las estadísticas del 1M SS no se encontró registro de estos casos (lMSS, 

2008) y en un estudio retrospectivo de 10 aiios reali zado en el rNER se presento en el 4% 

(Garda, Agui lar, Rios 2010), sin considerar los casos con exposión al humo de leña. 

Mortalidnd . A nivel mundial representa la cuarta causa de mortalidad y su pronóstico está 

relacionado con factores ligados a la gravedad de la enfennedad (Guía de práctica clínica de 

diagnóstico y tratamiento de la Enfennedad Pulmonar Obstructiva Crónica. SEPAR~ALAT, 

2009). En un estudio efectuado en trabajadores de la industria ferro viaria, que tenían 

exposición a diesel y EPOC, se encontró que por cada afio adicional de trabajo, el riesgo de 

morir aumento 2.5 por ciento (IC 95%, 0.9.4.2%). Datos que se mantuvieron sin cambios 

despues de controlar por tabaquismo (Ha11, 2009). 

Costos. Las estimaciones para la EPOC atribuible al tabaco fueron evaluadas en el Instituto 

Mexicano del Seguro Social (IMSS), en la delegación Morelos. Para el caso de la EPOC en 

condicion estable, se gastaron al ailo de $ 6,668 Y $ 139,978 para el caso exacerbado. El 90 

por ciento del costo tal al de la atención ocurrió en el segundo nivel de alención por ingresos a 

los servicios de urgencias, unidad de cuidados intensivos, hospital izac ión y al programa de 

extensión domiciliaria, que fue de $ 66,643 anuales. Los costos promedio al ailo por la 

atención médica de la Enfermedad en la delegación ascendieron a $ 114 millones 645 mil 892 

pesos, de los cuales 99 millones 741 mil 926 pesos se atribuyeron al consumo del tabaco 

(Reynales el al, 2005). 

En España los costos de cada caso de EPOC de origen laboral se sitúan entre 2.429 y 4.048 

euros, los de productividad entre 107 Y 300 euros y los ocasionados por la pérdida de calidad 

de vida entre 1.400 y 8.600 euros. Los costos totales de cada caso de EPOC en España se 

estiman entre 3.936 y 12.948 euros al ailo, con un costo medio de 8.442 euros. 

Mient ras que con la prevención de casos se ahorrarían entre 17 y 670 millones de euros en un 

plazo de 10 Y 30 años respect ivamente y 8.442 euros al año (Romano, Blount, 2006). 
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Factores de r iesgo 

Exposición a polvos, humos y sustancias químicas. La exposición incluye polvos orgánicos 

como inorgánicos (Global Initiative for Chronic Obstruct ive Lung Disease GOLD, 2008). En 

Estados Unidos, se encontró una preva lencia mayor en las áreas manufactureras del caucho, 

plástico, piel, construcción, fábricas texti les, las fuerzas annadas y en la elaboración de 

productos alimenticios (Hnizdo, Sullivan, Moon, Wagner, 2002). 

Polvo de algodón, de la construcción, mineros de l c~lfbón, hierro, :lccro, humos de 

soldadura y cadmio. Los trabajadores textiles expuestos a este pol vo, desarrollan bronqui tis 

crónica. Además, existe el efecto sinérgico del tabaquismo (Niven, Fletcher, Pickcring, 

Fishwick, Warborton, Simpson, 1997). También se presenta en los mineros de carbón, del 

hierro y acero, así como en trabajadores de la industria de la construcción y agricultura. No se 

conoce con precisión la contribución de la exposición ocupacional para el desarrollo de 

enfisema. Los factores causales ocupacionales que se han mencionado son el óx ido de 

nitrógeno, el ozono, polvo de carbón, humos de soldadura y el cadmio. El riesgo de EPOC de 

acuerdo a la industri a y sustancias expuestas se muestra en la tabla l. 
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Tabla l . Polvos y humos que ocas ionan obst rucción bronquial 

Sustancia Aiiol Tipo de Efecto Grado de deterioro en la 

Referencia Estudio función pulmonar 

Polvo de 1991 / 92 Longitudi Disminución en la función 18.4 mi en no fumadores 
algodón Ilal pulmonar en relación al 41.2 mi en fumadores 

grado de exposición al 
( 150¡lglmJ

) polvo 
34.6 mi en no fumadores 

57.4 mI en fu madores 

(250¡.tglm3
) 

Cadmio 1998 / 93 Casos y Efecto depend iente de la 
contro les dosis entre la exposición 

acumulada al cadmio y el 
deterioro del VEF I y de la 
difusión 

Trabajadores 1989 / 94 Transversal Disminución en la fu nción Disminución del FEV 1 de 250 
de astilleros pulmonar mI. 
expuestos a 

humo de 
soldadura 

Humo de 1990 1 95 Longitudinal Disminución anual del FEV I de 
soldadura 16.2 mI/año en no fumadores 

Pesticidas ól'gano fosforado y carballHltos. La exposición pro longada a estos productos en 

los agricultores es causa para adq uirirl a. En un reciente estudio efectuado en la Ind ia se 

presentó en el 10.9 por ciento. El mecanismo de daí"ío , se debe a que; los pesticidas actúan 

inhibiendo la enzima col ineslerasa, lo que conduce a la acumulación del neurotransmisor 

acetilcolina en el sistema nervioso alterando las funciones de órganos periféricos como la vía 

aérea y los pulmones. En estudios efectuados en animales de experi mentación se han 

encontrado cambios degeneralivos en las fibras musculares diafragmáticas, atopia e 

hiperreaclividad bronquial , así como toxicidad aguda (Sreeparna Chakraborty, 2009). 

Diesel. En los trabajadores expuestos se encontró que la mezcla de part ículas «1.0 ~m) y 

gases en combustión, al ser inhalados ocas ionan inflamación bronquial. La evidencia clínica y 

epidemiologica que aún no es abundante concluye que, en 15 estudios previos, la exposición 

ocasiona enfennedad respi ratoria y contribuye al desarrollo de la EPOC. Mientras que, la 
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regu lación del combust ible en Estados Unidos se ha dirigido sobre el efecto cancerígeno 

pulmonar (Hart, 2009). 

Dióxido de sulfuro, polvos minera les, vanadio y endoloxinas. Los modelos experimentales 

han demostrado que también la causan. Los estudios en humanos han encontrado que el 

cadmio, carbón, sílice y endoloxinas son factores de riesgo. Estudios longitudinales 

documentaron la asociación en mineros del carbón, de piedra dura, trabajadores de túneles y 

manufactura de asfalto (American Thoracic Sociely, 2003). 

Tabaquismo. Es el factor de riesgo mas frecuente, pero por si solo no explica el 

comportamiento epidemiológico en mujeres, part icularmente las que no fuman y estan 

expuestas a humo de segunda mano (HSM), esto es; quienes inhalan el humo de cigarro de los 

fumadores cercanos que rcgu lal1llente son los esposos y que estan en riesgo de adquirir la 

enfermedad. En Taiwán se encontró en un estudio efectuado en mujeres fumadores y en las 

expuestas a HSM, que el riesgo atribuible para adquirir bronquitis crónica fue de 23.2 y 47.3 

por ciento respectivamente (Wu et al, 2010). Además existe un número signi ficativo de 

mujeres que no fuman, no están expuestas a HSM y tienen EPOC, que ha sido atri bu ido al 

humo de leña. 

Humo de Icñl1. Se ha confi rnlado que la expOSIción crónica a combustibles de biomasa, 

ocasionan la enfel1lledad en mujeres que usan este combustible para cocinar en áreas rurales 

(Pérez et al., 1996; Warwic, Doig, 2004; Sl1lith, Mchta, Maeusezahl-Feuz, 2004; Ezzali, 2005; 

BOl1lan, Forsberg, Sandstrol1l , 2006: Orozco-Levi et al., 2006). En los hombres que trabajan 

haciendo carbón o en las ladri ll eras puede también presentarse. 

Sobre este energético se sabe que, ha sido el combustible más usado por la humanidad durante 

milenios para preparar los alimentos y calentar las casas y se estima que cerca del 50 por 

ciento de la población mundial continúa utilizandose en algunas zonas de África, As ia y 

América Latina. 
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Informes de la OMS han enfatizado su efecto noc ivo para la salud especialmente en 

espacios cerrados, ya que el humo producido por la combustión incompleta de la madera 

genera una mezcla de sustancias que incluyen CO, óxidos de nitrógeno, gases orgánicos como 

benzopirenos, dibenzocarbazoles, fenal es, creosoles y aldehídos como la acroleina que es un 

potente irritante de la vía aérea. Las enfennedades respiratorias relacionadas con la exposición 

crónica a combustibles de biomasa, especialmente humo de leña se muestran en la tabla 2. 

Tabla 2. Enfermedades respiratorias relacionadas con la expos ición crónica a 
combustibles de biomasa 

Evidencia 

Fuerte 

Menos consistente 

Enfermedad 

Infección respirato ria aguda en niños menores de cinco 
atlaS 
EPOC en mujeres 

Carcinoma broncogénico en mujeres (mezcla de carbón 
de leila y otros en China) 

EPOC en hombres 
Exacerbaciones (cris is) del asma 
Tuberculos is 

Duque, C; Awad, C. (2007). Enfermedades relacionadas con la 
inhalación del humo de lelia. En Vélez, 1-1 ; Rojas, W; Barrero, J; 
Restrepo, 1. 2007. Fundamentos de Medicina. Neumología. Ed. 
Corporación para Investigaciones Biológicas. Pp. 488-491. 

En México, las cifras de la EPOC pueden ser mas elevadas si se considera la exposición a 

este fac tor de riesgo (MeJchum, Garcia, el al 1989; Moran, Perez. 1992; Perez et al, 1996). 

Se ha demostrado que tal exposición causa EPOC en países como Nepal , Nueva Guinea, la 

India y Colombia (Allderson, 1979; Pandey, 1984; Dennis et al, 1996). En una población 

peruana el 66,6% de los enfennos con EPOC fueron mujeres no fumadoras y 83% cocinaban 

en habitaciones no ventiladas, referido en el Acta Med Per (2009) por Ganoso, tomado de 

(Valiente, 2000). 

Por lo tanto, la exposición al humo de leña es un factor de riesgo rrecuente en México y 

las evidencias han sido consistentes en cuanto al riesgo que representa la exposición y el 
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desarrollo de síntomas bronquiales, disminución de la función pulmonar FEVI, como de 

hiperreactividad bronquial. 

A este respecto se encontró que la prevalencia de hiperreacti vidad, detenn inada mediante 

una disminución del 20% del FEV I con una dos is de metacolina menor o igual a 8 

microgramos (PC20 S 8 mglml) fue similar en los enfennos con EPOC por tabaco y humo de 

leña; 80 y 84 por ciento (p= 0.388, " U" Mann-Whilney) respectivamente (Garc ia L. 2006). 

Ademas existe una prevalencia mas alta de hi pertensión arteri al pulmonar en las mujeres con 

EPOC por humo de leña que en los fumadores de 95% vs 69%, p=O.OOO (Bazan A, Garcia, L. , 

2003). 

Considcr ac ioncs dc la EPOC por humo d e leña 

A la fecha no se le ha considera como una enfennedad ocupacional y las invest igaciones han 

encontrado que, puede causar afección tan severa como fumar cigarrillos. A diferencia de los 

fum adores; presentan más hipcrreactividad bronquial, hi pertensión arteri al pul monar, 

ansiedad, depresión, mala calidad de vida y elevados costos. 

Razones para considerarla como ocupacional: 

1) Las act ividades domésticas están consideradas por la ley como un trabajo. 

2) Al no darle la connotación ocupacioal se contribuye al subregistro. 

3) Se podrían implementar estrategias de prevención y detección oportuna, mejorar la 

calidad de vida y los costos. 

Pntogéncs is. La EPOC se ca racteriza por un proceso inflamatorio crónico que afecta a las vías 

aéreas, el parénquima pulmonar y las arterias pulmonares. Existe inflamación consti tuida por 

macrófagos, neutrófi los y linfoc itos T citotóxicos CD8 y se acompaña de cambios 

estructurales que producen est rechamiento de la luz en las vías aéreas y las arterias y enfisema 

en el parénquima pulmonar. Los cambios infl amatorios pers isten tras el abandono de l tabaco, 

por lo que otros fac lores, posib lemente de susceptibilidad genéti ca o inmunológica, pueden 

contribuir a su patogenia. 
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Existen otros trastornos asociados, los más frecuentemente son la inflamación sistémica, 

pérdida de peso, miopat ia, patología cardiovascular, osteoporosis, cáncer de pulmón, diabetes 

y depresión. La inflamación sistémica se caracteriza por aumento en sangre de la cifra de 

leucocitos, ci toquinas pro inflamato rias y proteína e react iva. 

El carácter heterogéneo y sistémico de la EPOC aconseja tener en cuenta también otras 

vari ables, además del FEV lo en la valoración clínica de los pacientes, como el intercambio 

gaseoso, los volúmenes pulmonares, la percepción de los síntomas, la capacidad de ejercicio, 

la frecuencia de las exacerbaciones, la presencia de alteraciones nutricionales (pérdida no 

intencionada de peso). (Guía de práctica clínica dc diagnóstico y tratamiento de la Enfermedad 

Pulmonar Obstructiva Crónica, SEPAR-ALAT, 2009). 

Diagnóstico. Se sospecha ante los antecedentes y síntomas que a continuación se mencionan y 

el diagnóstico se confimla con una espiromctría postbroncodilatador que muestre obstrucción 

y que se haya realizado cuando el enfenno se encuentre en condición estable. 

1. Antecedentes: 

Edad mayor a 35 años, con factores de riesgo (generalmente tabaquismo, 

exposición al humo de leña en ambientes con escasa ventilación y exposición a 

polvos ocupacionales orgánicos e inorgánicos y químicos industriales). 

Tabaquismo, el riesgo para desarro llar EPOe es de 10 o más paquetes/año 

Fónnula para detenninar el índice de tabaco: 

Número de años que fumó, multiplicado por el número de cigarros que fuma al día, 

dividido ent re 20) = paqueteslailo. 

Exposición al humo de leña. El ri esgo es a part ir de 200 horas/ailo . 

La fónn ula para conocer el índice de exposición al humo de leña es: Número de 

años que ha estado expuesto al humo de leña, multiplicado por el número de horas 

de exposición al día) = horas/año. 

Exposición laboral a los agentes antes mencionados, por tiempo prolongado y 

elevada intens idad de exposición. 
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Otros factores de riesgo: Genes (deficiencia hereditaria severa de alfa·1 anti· 

tripsina, gene 2q). 

El estudio de la calidad de vida relacionada con la salud (CVRS) tiene interés en 

trabajos de investigación. Su apl icabil idad en la prácti ca cl ínica es limitada. 

Todo sujeto mayor de 40 años con antecedente de exposición a humo de tabaco o 

de combustión de biomasa puede tener EPOC y debe realizarse una espirometría 

(Guía de práctica clínica de diagnóst ico y tratamiento de la Enfermedad Pulmonar 

Obstructi va Crónica. SEPAR-ALAT, 2009). 

Síntomas y otros hallazgos 

. La Tos y la expectoración son los más frecuentes y en las etapas moderadas y avanzadas se 

agrega la di snea, que es progres iva. 

·Disnea. Aparece en las fases más avanzadas de la enfermedad y se desarrolla de fo rma 

progresiva hasta limitar la actividad fi sica diaria. Es persistente y se recomienda usar el 

cuestionario de la MRC para cuantificar la severidad (tabla 3). 

·Tos crónica que puede ser intermitente y/o product iva . 

. Hay producción regular de esputo. 

·Sibilancias. Se presentan con los cambios climáticos y durante las exacerbaciones 

infecciosas. 

·Otros. Pérdida de peso, edema de ex tremidades inferiores; estos últimos pueden presentarse 

en las etapas avanzadas, cuando hay descompensación cardiaca o tormar parle de otros 

diagnósticos o complicaciones. 

Cuestionario para medir el impacto de la disnea sobre el estado de salud de los pacientes. Se 

debe marcar só lo una de las siguientes preguntas del cuestionario (tabla 3). 
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Tabla 3. Cuestionario modi ficado del " Medical Research Council" (MRC). 

l. Sólo tengo falt a de aire con el ejercicio extremo. 

2. Me falta de aire cuando camino rápido en lo plano o al subir una colina. 

3. Camino más despacio en lo plano que las personas de mi misma edad, por falta de 
aire, o necesito detenenne para tomar aire cuando camino en lo plano a mi paso 
nonnal. 

4. Me detengo para respi rar por falta de aire después de caminar 100 metros o de 
algunos minutos. 

5. Tengo tanta falta de aire que me impide abandonar mi casa o me falta el aire para 
vest inne y desvestimle. 

Global Iniliative for Chronic Obstructive Lung Disease GOLO, 2008). 

Exploración físicl' . La espiración es prolongada, hay insuflac ión del tórax, a la auscultación 

se encuentran sibilancias en caso de exacerbac ión infecciosa, ro ncus, disminución del ruido 

respiratorio. En pacientes graves pérdida de peso y de masa muscular, cianosis central y 

edema periférico. 

Métodos para el diagnóslico 

Pruebas de funci ón respiratoria. La exploración de la función pulmonar pennite establecer 

el diagnóstico de la enfennedad, cuantificar su gravedad, estimar el pronóst ico, mon itorizar la 

evolución funcional como la respuesta al tratamiento; valora la gravedad de las exacerbaciones 

y la respuesta al tratamiento. 

Espi romctría fo rzada. Es imprescindible para establecer el di agnósti co de EPOC y valorar la 

gravedad de la obstrucción al flujo aéreo. Está indicada en cualquier fumador mayo r de 40 

ailOS con o sin síntomas respiratorios. Se considera que existe obstrucción al flujo aéreo si el 

cociente FEVlfFVC post broncodilatación infer ior a 0.7. En sujetos mayores de 60 ailos se 

puede utilizar el lí mi te inferior de la nonlla lidad para evi lar el sobrediagnóstico, aunque en 

lodo caso, los va lores espiromélricos deben ser valorados en el contexto clínico 

328 



correspondiente (Guía de práctica clínica de diagnóstico y tratamiento de la Enfennedad 

Pulmonar Obstructiva Crónica. SEPAR-ALA T, 2009). 

El FEV I expresado como porcentaje establece la gravedad de la enfennedad (Tabla 4). Se 

recomienda repetir la espirometría forzada anualmente en todos los pacientes diagnosti cados 

de EPOC. La prueba broncodilatadora (con 400 mcg de salbutamol, o equivalente) es 

imprescindible cn la valoración inicial del paciente para descartar asma bronquial. 

Vol(lntenes pulmonares estáticos. Permiten va lorar el grado de insuflación pulmonar y 

atrapamiento aéreo. Se recomienda su medición en todos los pacientes con EPOe grave o muy 

grave, en la valoración preoperatoria de candidatos a cirugía pulmonar, y en los casos de 

EPOC leve o moderada con sospecha de atrapamiento aéreo. La mcdición de la capacidad 

illsp iratoria (le) es útil además para evaluar la rcspuesta al tratamiento. La relación entre la le 

y la capacidad pulmonar total (TLC) tiene valo r pronóstico. 

La capacidad de difusión del monóxido de ca rbono (DLco). Esta di sminuida en los casos 

de EPOC con predominio de enfi scma y este descenso pennite descartar asma. Se recomienda 

su medición en los pacientes con EPOC grave o muy grave, en la valoración preoperatoria de 

candidatos a cirugía pulmonar y en cualquier caso de EPOC en el que se sospeche enfisema. 

Lu gasometría arterial. Está indicada en pacientes con EPOC grave o muy grave para valorar 

la pos ible presencia de insuficiencia respiratoria y en la indicación y seguimiento de la 

oxigenoterapia domici liaria. También se reali za en pacientes con EPOC moderada que 

presenten un valor de Sa02 < 95% a ni vel del mar. La presencia de insuficiencia respiratoria 

confiere mayor gravedad a la EPOC y tiene valor pronóstico 

Pruebas de ejercicio. Pueden ser realizadas con bicicleta ergonomélrica o tapiz rodanle, o 

mediante pruebas simples como la de caminata de 6 minutos que proporciona infonnación 

sobre el impacto funcional de la enfemledad, tienen valor pronóstico y se relacionan con la 

capacidad fi sica de los pacientes. 
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Es una prueba sencilla que se correlaciona con las mediciones objetivas de la actividad fisica 

habitual. Están indicadas en los casos de EPOe grave, en la evaluación del efecto de diversas 

modalidades terapéuticas (farmacológicas, rehabi litación o quirúrgicas), en la va loración del 

riesgo qu irú rgico en la resección pulmonar, en la va loración de la capacidad laboral y en 

cualquier paciente con EPOC muy sintomática a pesar de tratamiento óptimo, o acti vidad 

fisica di sminuida. 

Los estudios del sueño. La oximetría noctuma / polisomnografia están indicadas si se 

sospecha la coexistencia de síndrome de apnea del sUClio o si existe poliglobulia y/o signos de 

insuficiencia cardiaca derecha (Guía de práctica clí nica de diagnóstico y tratamien to de la 

Enfemledad Pul monar Obstructiva Crónica. SEPAR-ALAT, 2009 

Tabla 4. Clasificación de la gravedad de la EPOC 

Estadio I 
EPOe Leve 

Estadio 11 
EPOe Moderado 

Estadio III 
EPOC Grave 

Estad io IV 
EPOe muy grave 

FEv, /Fve <0.70 

FEv ,/Fve < 0.70 

FEv, /Fve < 0.70 

FEV,IFVe < 0.70 

FEV 1 >80% 

FEV, 2:50 Y < 80% 

FEV 1 ?:30 y < 50% 

FEV 1 < 30% o 
<50% más insuficiencia 
respiratori a, Cor pl/ln/onale o 
policitemia. 

Calverley, Agusti, Anzueco, Games, Decramer el al., (2009). Pockel guille lO 
COPO diagno~;js, mlllUlgemelll, ami preven/ion. Globa l Iniliative for Chronic 
Obstructive Lung Disease (GOlD) . Obtenida de http://www.goldcopd .com 
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Estudios de imagen 

Radiografía de Tónlx PA y latenl. Puede ser nonnal o mostrar signos de hiperinsuflación 

pulmonar, atenuación vascular y radio transparencia que sugiere la presencia de enfisema. 

También pueden detectarse bullas, zonas rad iolucentes o signos de hipertensión arteri al 

pulmonar. En el seguimiento, debe rea li zarse una rad iografía de tórax si aparecen nuevos 

síntomas, dada la alta incidencia de carcinoma pulmonar en estos pacientes como se muestra 

en las imágenes I a y 1 b. 

Tomografía computarizada de tórax de alta resolución : tiene mayor sensibi lidad que la 

radiografia de tórax en la detección de enfisema y pennite evaluar la presencia de bullas y su 

tamaño. Se recomienda su uso en el estudio pre quirúrgico de la cirugía de la EPOC y para el 

diagnóstico de procesos concomitantes como bronquiectasias o neoplasias (Guía de práctica 

clínica de diagnóstico y tratamiento de la Enfennedad Pulmonar Obstructiva Crónica. SEPAR-

ALA T, 2009), 

Imagen la. Rx de tórax postero anterior. 
Se observan pulmones grandes con 
Ilbatim icnto diafragmático y aumento de 
espacios intercostllles. Arteria pulmonllr 
derecha ensllllchada. 

Imagen 1 b. T AC de tórax. 
Con datos de entisemll 
panlobulillar en pulmón derecho. 
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Exámcncs dc I:lborntOl·¡o. La biometría hemiltica es útil para identificar anemia o policitemia 

o en caso de exacerbación infecciosa bronq uial o neumonía habrilleucocitosis. Otros estudios 

útiles son la química sanguinea, pcrtil de los Iípidos. Electrol itos y pruebas de coagulación en 

quienes se considere necesario. 

Electrocardiograma. Es frecuente encontrar onda "p" pulmonar y otros datos sugestivos de 

hipel1ensión pulmonar. El ecocardiograma es concluyente de crecimiento de cavidades 

derechas y detennina el grado de Hipertensión Pulmonar. 

Dil.lgnóstico diferencia l 

Asma. Inicia más frecuentemen te en la infancia. Historia fami liar de asma. Los síntomas 

varían de un dia a otro . Los sintomas pueden ser nocturnos o en las primeras horas de la 

mañana. Se asocia con alergias, rinitis y/o eccema. La limitación del flujo aéreo es reversible. 

Bronquiectasias. El paciente refiere abundante cantidad de expectoración purulenta. Se asocia 

con infecci ones bacterianas frecuentes. A la exploración fisica se encuentran estertores 

roncantes y acropaquía. La tomografia de tórax confimla el diagnóstico mediante las 

dilataciones bronquiales. 

Tubc,·culos is. Inicia a cualqu ier edad, más frecuente durante la etapa productiva. La 

radiografia de tó rax muestra infiltrados pulmonares y cavidades en los lóbulos superiores. 

Confirmación microbiológica. La prevalencia es elevada en nuestro país. 

Insuficiencia ca rdiaca. Sín tomas de disnea paroxísticu nocturna, ortopnea. Puede haber 

estertores crcpitantes en las regiones subescapulares a la auscultación. La radiografia de tórax 

muestra cardiomegalia. Las pruebas de fu nción pulmonar son compatib les con un patrón 

restrictivo. 
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Bronquiolitis obliteran te. Inicia en la edad juvenil. No existe el antecedente de tabaquismo. 

Puede haber artri tis reumatoide o exposición a humos. La tomografia de tórax muestra áreas 

hipodensas. 

Tratamiento de la EPOC estable. 

Se indica de acuerdo a la etapa clínica y funcional del paciente, los síntomas y la gravedad de 

la enfennedad. También se ajustará de acuerdo a la disponibilidad de los fánnacos, el apego al 

tratamiento y las condiciones generales del paciente. 

lo Educación. Dejar dc furnar, evitar la exposición a humos y polvos. Es fu ndamental que 

el paciente conozca la naturaleza de su enfennedad y los factores de riesgo para la progres ión. 

La educación debe ser práctica, fácil y apropiada a las habilidades intelectuales y sociales de 

cada paciente y de sus cuidadores. 

Dejar de fumar o exponerse a humo de leña, vacunarse contra la influenza y neumococo e 

iniciar un programa de rehabil itación pulmonar y educación es útil para evitar el deterio ro. 

A los fumadores ofrecerles ayuda en cada consulta. Recomiende una combinación de un 

programa de ayuda para dejar de fumar y tratamiento farmacológico contra el tabaquismo con 

la mejor alternativa para cada paciente, a menos de que esté contraind icado. 

Cesación del hábito de fumar. La terap ia sustitutiva de nicot ina en cualquiera de sus formas, 

así como los antidepresivos Bupropión y NOItriptilinu, incrementan la lasa de abandono del 

hábito de fumar a largo plazo. Vareniclina, ha demostrado reducir los síntomas de abstinencia 

a la nicotina. 

Prevcnción. La estrategia para evitar las enfermedades por inhalación de combustib les de 

biomasa, especialmente por humo de leña, es la supresión de la exposición o al menos 

red uci rl a. Esto implica un cambio en las estufas adaptadas menos contaminantes (chimeneas y 

ventanas) o al aire libre, como el uso de combustibles más eficientes y menos dañinos como 
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hidrocarburos (gas, kerosene) o electri cidad cuando exista el recurso. Sobre la atención 

especializada se recomienda buscarla para establecer el diagnóstico, valorar el tratamiento con 

oxígeno y otras dudas (tab la 5). 

Tabla 5. Si tuaciones clínicas en las que se recomienda consultar al especialista en neumología. 

Diagnóstico inicial 
Evaluación periódica de pacientes con enfennedad moderada y grave 
Tratamiento del tabaq ui smo en pacientes con fracasos previos 
Presencia de cor pulmonale 
Indicación de oxigenoterap ia continua domiciliaria 
Prescripción de rehabilitación respirato ri a 
Pacientes con cnfi sema 
Enfermedad en sujetos jóvenes o con sospecha de déficit de alfa-I-antitripsino 
Presencia de bullas 
Valoración de incapacidad laboral 
Valorac ión de posibles tratamientos quirú rgicos 
Disnea desproporc ionada en pacientes con cnlennedad en grado moderado 
Infecciones bronquiales recurrentes 
Descenso acelerado del FEVI (> 50 ml/ailo) 

Tnl llllllicn to f~lI'macológjco 

Guía de practica clinica de diagnóstico y tratamiento de la Enfermedad 
Pulmonar Obstructiva Crónica. SEPAR-A LAT, 2009. 

El objelivo es disminuir los síntomas y mejorar la calidad de vida, reduci r la frecuencia y la 

gravedad de las exacerbaciones. El tratamiento es individualizado y se ajustar a los recursos de 

cada paciente. Ninguno de los medicamentos utilizados en el tratamiento de lu EPOC, ha 

dcmostrado la reducción de la caída de la funci ón pulmonar. 

Broncodila tadol'cs. Constituyen uno de los pilares en el tratamiento sintomático de la 

enfermedad. Pueden ser administrados a demanda para al iviar los síntomas o segUIr un 

regimen para prevenirlos. Los fánnacos más utilizados son los agon istas beta-2, anti 

co linérgicos y meti lxantinas. Es importante menc ionar que si los medicamentos son utilizados 

por via inhalada debe cuidarse la técnica utili zada para asegurar la efect ividad del mismo. En 

pacientes con EPOC, todos los broncodilatudores han demostrado que aumentan la capacidad 

al ejercicio. El trntmniento con los de acción prolo ngada es más efectivo y conveniente que los 

de acción corta. 
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Brollcodila llldores de llcción cort ll. Son eficaces en el control rápido de los síntomas. Se 

recomienda su empleo a demanda cuando exista deterioro sintomático. El uso de agon ista b-2 

de acción prolongada y de un ant i col inérgico de acción corta o prolongada mejora la 

percepción de los síntomas. 

El tratamiento con an ti co li nérgicos de acción prolongada reduce el número de 

exacerbaciones y aumenta la efecti vidad de la rehabi litación respiratoria. La teofilina es un 

fánnaco eficaz para el tratamiento, sin embrago por el alto riesgo de toxicidad se prefiere el 

uso de broncodilatadores inhalados. El uso combinado de un agonista b-2 de acción corta y de 

un anti colinérgico produce un incremento del FEV I superior y más duradero que cada uno de 

estos f<innacos por separado. El incremento de la dosis de un agonista b-2 o de un anti 

co linérgico, princi palmente administrado por nebulización podría apo rtar beneficio subjetivo 

en las exacerbaciones, pero no es necesario en el EPOC estable (tabla 6). 

Tabla 6. Broncodilatadores más utilizados en la EPOC 

Medicación Inhalador Solución para Oral I nr7c::~ le DUfución de la 
nebulizar IllRS acción 

B2-agonis18s 

Corfll 
dll raciflll 
Fenolerol 100-200 (MD I) 1 0.5% Ube) 4-6 

Salbutumol 100,200 (M DI) 5 5 mg (comp) 0. 1, 0 .5 4-6 
0.24% ( ' ~i 

Terbutalina 400,500 (DPI) . 4-6 

Larga 
duració" 
Fo rmOlefO] 4 .5- 12 (M DI) 

SlIlmeterol 25-50 (MD1) 
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Ami colinérgicos 

Corta Inhalador Solución pam Oral I n~~clab le Dumción de la 
dll,acitill nebulizar m.s1 acción 
Bromuro de 20,40 (MOl) 0.25-0.5 6-8 
iDratroDio 
Bromuro de l OO (MOl) 1.5 7-9 
oxitropio 
IAtrga 
dllrtU:ióll 
Tiotropio 18 rDPI 24 + 

Combinación B-l agoni sla de corta duración más anticolinérgico en un inhalador. 

FenOlcrol 200/80 (MOl) 1.25/0 .5 6-8 
!Ipmtropio 
Salbutamol 75/15 (MOl) 0. 75/4 .5 6-8 
!Ipratropio 

Mctilxanlinuli 

Aminofilina 200;!~0 mg 240 Va riable, hasta 
. (com 24 hrs. 

Teofilina (SR) 100-600 mg Variable, hasta 
, (COIll~-) - 24 hrs. 

(Global llll tmtlve for ehromc Obslructl ve Lung Dlsease GOlO, 2008). 

C lucocorticoSlc roides. El tratamiento regu lar no modifica la caída anual del FEV l . Su 

administración, en fonna sostenida por vía inhalada, ha demostrado reducir la frecuencia de 

exacerbaciones, acelera su resolución, reduce las recaídas y mejora el estado de salud. La 

adición al tratamien to regular es úti l para pacientes sintomáticos con un FEV1 menor del 50 

por ciento del predicho (etapa J(I y IV de la EPOC) y con exacerbaciones repet idas. Aunque 

algunos estudios sugieren un efecto favorable de los glucocort icosteroides inhalados sobre la 

mortalidad, los estudios no lo han demostrado (tabla 7). 

336 



Tabla 7. Esteroides solos y combinados 

Glucocrticosteroides inhalados 

Inhalador Solución pam Qml Inyectable Duración de la 
uebulizar '(M. ) acción (horas) 

Bcc\ometasona 50-400 MDO 0.2 - 0.4 
Budesonida 100-200,400 0.20,0.25.0.5 

(MDI) 
Fluticasona 50-500 (MOl) 

Triflmcinolona 100 (MDI 40 40 

Combinación larga dumción B2 agonist ll más glucocorticostcroide inhalado 

FormoterollBu 4.51160, 9/320 
desonida I (Dpl) 

SalmetrollFluti 501100, 250, 
casona 500 (DPI ) 

25/50, 125, 
250 (':"101) .. (Globallllltlutl ve for Chrolllc Obstructlve Lung Dlsense GOlO, 2008). 
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Esquema de tratamiento de la EPOe estable. Un esquema del tratamiento recomendado 

para el paciente estable en función de la gravedad de la EPOC se muestra en la figura 2. 

Figura 2. Tratamiento estable de la EPOC. 

Abandono de tabaco, actividad fis ica, vacunaciones 

Broncodilatadores solos o en combinación 

Leve 

Medidas generales 

Asociar broncod ilatadores y g lucocOIticoides 
inhalados, rehabilitación 

Teofilina 

Oxígeno domiciliario 

Cirugía 

Moderada Grave Muy grave 

Modificada por García L. 2010, lOmada de Guia de práctica 
clínica de diagnóstico y tratamiento de la Enfermedad Pulmonar 
Obstructiva Crónica. SEPAR-ALAT, 2009. 

Vncunas. La antigripaJ puede reduci r aproximadamente en el 50 por ciento las formas graves 

y la muerte por esta enfenncdad. Se recomienda la vacuna ant ineull10cócica ya que ha 

demostrado disminuir la neumonía adqui rida en la comunidad en pacientes con EPOC 

mcnores de 65 años, con FEV t < 40 por ciento del predicho. 
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Antibióticos. El uso profi láctico de antibióticos no es efectivo para disminuir el número de 

exacerbaciones en la EPOC, no está recomendado el uso de fonna regular o sin haber 

evidencia de exacerbación o infección bacteriana. 

Mucolíticos. El uso regular de ambroxol, erdosteína, carbocisteína o glicerol yodado no ha 

demostrado tener beneficio en la mayoría de los pacientes, por el contrario el beneficio ha sido 

limitado a una proporción muy pequeña de pacientes y con caracteristicas especiales, por lo 

tanto, a partir de las evidencias actuales, no puede ser recomendado el uso de estos fámlacos. 

Antioxidantes. Se ha estudiado pal1iculannente la N-acetilcisleina, la cual ha demostrado 

reducir el número de exacerbaciones, por lo que su uso podría estar indicado en aquellos 

pacientes que presentan exacerbaciones recurrentes. 

lnmunorreguladorcs. La evidencia que demuestra la disminución de las exacerbaciones o la 

disminución de la gravedad de la enfennedad en los pacientes con EPOC, es muy limitada y se 

sugiere que la recomendación de este tipo de medicamentos requiere de ensayos que evalúen 

su utilidad a largo plazo. 

Antilusivos. No es recomendable disminuir la tos en los pacientes con EPOC, ya que es un 

mecanismo de defensa y tiene un papel protector en la enfennedad. El uso de anti tusivos no 

está recomendado en la enfennedad. 

Vasodilatadorcs. El uso del óxido nítrico inhalado puede empeorar el interyambio gaseoso en 

los pacientes con EPOC, por lo que su uso está contraindicado. 

Narcóticos. Los estudios clínicos sugieren que el uso de morfina para controlar la disnea 

puede tener efectos adversos graves y que sus beneficios se limitan a unos pocos individuos. 
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Rchabilit:lción pulmonar. Los objetivos son reducir los síntomas, mejorar la cal idad de vida, 

y mejorar la integración de los pacientes a las actividades cotidianas. Los pacientes se 

benefician con programas de ejercicio, mejorando con respecto al la to lerancia al ejercicio y 

síntomas de di snea y fat iga. Por lo que se recomienda a todo paciente con EPOC que tras 

tratamien to optimizado siga estando limitado por la disnea para reali zar sus act ividades 

cotid ianas. 

Oxigenotcrapia. La administración a largo plazo de oxígeno (> 15 horas por día) cn pacientes 

con insuficiencia respi ratoria, ha demostrado que aumenta la sobl'cvida. Esta ind icada bajo las 

siguientes condic iones: 

Pa02 igual o < a 55 mm de Hg. o Sa02 inferior a 88%, con O sin hipercapllia. 

Pa02 en tre 55 y 60 111111 de Hg. o Sa02 de 88%, si existe evidencia de hipertensión 

pulmonar, edema sugest ivo de insufi ciencia cardiaca congestiva o policitemia 

(hematocrito > 55%). 

La indicación de O2 a largo plazo debe fundamentarse en la medic ión de la Pa02 con el 

individuo despicrto. El objetivo es incrementar la oxigenación en condiciones basales hasta 

60l11m de Hg. (8.0 kPa) o la Sa02 por lo menos a 90 por ciento. La prescripción debe incluir el 

oxígeno suplementario, el método de administración, la duración y el fl ujo que se debe aplicar 

en reposo, du ran te el ejercicio yel sueño. 

Ventilac ión mecánica. La no invasiva no es recomendada de rutina en el tratamiento. 

T ratamient o <Iui rúrgico. Bulectomía. En pacientes seleccionados este procedimiento es 

eficaz para disminuir la disnea y mejorar la función pulmonar. 

Cirugía de reducción de vo lumen pulmonar. Este procedimiento muestra resultados positivos 

en un grupo muy seleccionado de pacientes, sigue siendo un procedimiento paliativo y muy 

costoso. Transplantc pulmollnr. En pacientes seleccionados ha demostrado mejorar la calidad 

de vida y la capac idad funcional. 
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Tabla 8. Criterios para enviar al hospital a un paciente con exacerbación de EPOC. 

EPOC Grave (FEV, < 50%) 

Insuficiencia respiratoria. 
Taquipnea (>25 respiraciones por minuto). 
Uso de musculos accesorios. 
Signos de insuficiencia cardiaca derecha. 
Hipercapnia. 
Fiebre (> 38,5°C). 
Imposibilidad de controlar la enfennedad en 
el domicilio. 

Cualquier grado de EPOC 

Comorbilidad asociada grave. 
Disminución del nive l de conciencia o 
confusión. 
Mala evolución en una visita de 
seguimiento de la exacerbación. 
Necesidad de descartar otras 
enfennedades: 

Neumonía 
Neumotórax 
Insuficiencia cardiaca izquierda 
Tromboembolia pulmonar 
Neoplasia broncopulmonar 
Estenosis de la vía aérea superior 

Guia de pracliclI clinica de diagnóstico y tratamiento de la Ellfcnnedod 
Pulmonar Obstructiva Crónica. SEPAR-ALAT, 2009. 

Exacerbaciones 

El paciente con EPOC puede presentar de una a tres exacerbaciones agudas (EA) al año y el 

número es un marcador de severidad, pues determina la calidad de vida y la mortalidad. Más 

del 50% (de las EA) no son reconocidas por los médicos; de las conocidas 3 a 16% requieren 

hospitalización. 

Definición. En los últimos años las gu ias GOLD la definen como un "evento en el curso 

natural de la enfennedad caracterizado por un cambio en los síntomas del paciente como son 

di snea, tos y/o expectoración mayor a la variación diaria; es aguda cn su inicio y puede llevar 

a un cambio en la mcdicación dcJ paciente" . 

Diagnóstico. Es clínico y se basa en los síntomas, propuestos por Anthonisen y Seemungal. 

• Anthollisen, describe los de tres síntomas considerados mayores y son: aumento en el 

vol umen de la expectoración, di snea y esputo purulento. Ann Intem Med 1987; 106: 

196-204. (Ver anexos 1) Y clasifica la exacerbación en tres tipos. 
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Tipo 1. Aumento de l volumen del esputo, aLUTIento de la purulencia y di snea (síntomas 

mayores). 

Tipo n. Dos de los síntomas arriba descritos. 

Tipo 111. Presencia de un sín toma mayor más uno menor (fiebre, tos, sibi lancias, 

uumento de la FR O FC basal). 

La propuesta de Seemungal es una extensión de la definición original de Anthonisen, a 

la cual agrega síntomas menores, como son: lOS, fiebre, sibilancias, descarga nasal 

posterior y odinofagia. 

Etiología. Hasta el 80% son de origen infeccioso; en ese contexto el tratamiento será con ami 

microbianos apropiados. La infonnación disponible señala que al menos en el 70% de los 

pacientes se recupera algún microorganismo en las secreciones bronq uiales y los mas 

frecuentes se muestran en la tabla 9 (Gayoso, 2009). 

Tabla 9. Callsas infecciosas de la exacerbación aguda de la EPOC 

Bacterias 

H influenza 
M. carharralis 
S. plleumolliae 
Enterobacteriaceac 
PsclldomonG sp. 
H parainfluenza 

Vi rus 

Rhinovirus 
Influenza 
Parainflucnza 
Coronavirus 
Adenovirus 
Virus sincitial respiratorio 

Patógenos atípicos 

C. pnellmoniae 
M. pncumolliae 
Legionella sp. 

Fuente: Acta Med Pcr 26{4} 2009. pago 256. 

En el contexto nacional, en un estudio prospospelivo y descriptivo realizado en el Instituto 

NacionaJ de Enfennedades Respiratorios en 322 enfennos de 69 años con EPOC (FEV I de 

52%p y FEV¡/FVC de 55%p) se econlraron los siguientes hallazgos: fl ora nonnal en el 62% 

mientras que en el 38% restante los microorganismos más frecuentes fueron, tanto para el 

grupo de humo de leña como para el de tabaco: Haemopll¡1l11s Injlllellzae (16%), 
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Slreprococclls PneumOlliae, (12.3%), Pselldomona aerugillosa (5.8%) and Moraxella 

calar,.halis (5%). La prevalencia de el SlreprococclIS Pneumoniae fue de 9.8% para el grupo 

de EPOC pOI tabaco y de 2.9 pura los de humo de leña (x,2, p=0.017) gráficas I y 2. Un 

análi sis de regresión logística mostró que la edad fue un predictor para la presencia de 

Pselldomolla aeruginosa (P -1.49, p= 0.005), es decir a mayor edad el riesgo de estar infectado 

por este microorganismo aumento (Garda L, 2002). 

Gráfica 1. Etiología de las exacerbaciones infecciosas en una población mexicana de 

enfermos con EPOC por humo de leña y tabaco. 
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Gllrda L, 2002. Bacterial exacerbmions in patients will! CI,,-onic Ob.\'trllctivc 
Plllmonary DÚ·e(I!J.·Cs (COPD) ~'econdtlly 10 smoke ami tob(/cco smoke in a Mexican 

po¡mlation. Trabajo ATS . Sean le, Washington 
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Grá fi ca 2. Etiología de las exacerbaciones en enfC Il1l0S mexicanos con EPOC por tabaco y 

humo de leña 18 
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Garcia L, 2002. Bac/eritll exacerba/ious in pa/jenl~' willt ChrOllic Ob~'lI'Ilclire 
Plllmollmy Diseases (COPD) secondmy lO ~'moke ami rom/cco smoke in ti Mexic(lu 

pOlmlarion. Trabajo ATS. Scanle, Washington 

En el 2006, en una muestra de 441 pacientes hospitali zados, con edad promedio de 70 años 

y EPOC por tabaco 60% (49 paq/año), 30% humo de lei'ía (265 hrs/año), laboral 1.2% y mixto 

7%, se encon tró que los tres microorganismos mas frecuentes fueron Pseudomol1tl aeruginosa, 

/-/aemophillus Injluenzae y StreplOcOcclIS Pneumolliae como se muestra en la grá fi ca 3 

(Garcia L, 2008). 
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Gráfica 3. Et iología de las exacerbaciones en pacientes mexicanos hospitalizados con EPOC 

por humo de leña y tabaco. 
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Gurda, GL; Boni lla L; Espinoza C; Aguilar EG, (2008). 
Infecciones respirlllorias en el pi/dente con EPOC hospiU/lizado. 

Trabajo presentado en el LXVII Congreso de la Sociedad Mex icana de 
neumología de tórax, Ixtapa Zihuatanejo. 

El uso de antibióticos es de primera instancia empírico. Sin embargo, es importante tomar 

cultivos de expectoración por varias razones incluyendo el que no ex iste una evolución 

satisfactoria con el antibiótico adecuado. Este se elige de acuerdo a cada paciente y a la 

severidad de la EPOC como a la gravedad de la in fección. En la tab la se muestran los más 

utilizados. El uso de esteroides sistémicos es recomendable, oxigeno suplementario y aSl 

como los broncodiJatadores de acción corta y prolongda. 
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Tabla 9. Ant ibióticos para las exacerbaciones de la EPOC 

Antibióticos 

Amoxicilinal 
clavulanato 

Cefuroxima 

Azitrornicill3 

Ccfditoren 

Moxifloxacino 

Levofloxacino 

Sospecha de 

Ccfepirnc 

Ciprofloxacino 

Levofloxacino 

Imipenem 

MeropenC111 

Dosis y tiempo de durac ión Vía de administración 

8751125 mgcada J2 hrs por JOdías 

500mg/125 cada 8 hrs por 10 días 

250 mg cada 12 hrs por 10 días 

500mg. Cada 12 hrs por lO días 

500mg. Cada 24hrs por 3 a 5 días 

200mg. Cada 12 hrs. por 5 días 

400mg. Cada 24 hrs . 

5 a 10 días. Habi tualmentc 5. 

500mg cada 24 hrs. Por 5 3 7 d ías 1750mg. 

infección por pseudolllolla aellrginosa 

I a 2 gr. cada 8 hrs 

500mg. a 750mg Cada J2 hrs por 7 a J O días 

500mg cada 24 hrs. Por 5 a 10 días 1750mg. 

750mg. cada 24 hrs. Por 3 u 5 días 

1 a 4 gr. día, cada 6 hrs a 8 hrs. Dosis 

máxima al día 4gr. Por 10 días 

500mg. a 1 gr. cada 8 hrs. 

Dos is máx ima al día 6 gr. Por 10 días 

Oral/parcntal 

Oral 

Oral 

Oral 

Oral/parcl1lcral 

OraVparenlera l 

parentera l 

Oral/parenteral 

Oral/parentcral 

OraUparenteral 

Parcn tcral 

Parcntcral 
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Infecciones pulmonares 

En el ambiente laboral hay fac tores de riesgo para adquri rir infecciones y el desconocimiento 

como la ausencia de las medidas de protección puede favorecerlas. Una serie de 

circunstancias personales (anciones, viajes) y de exposición en el trabajo sugieren en 

ocasiones, detenninada etio logía para que se presen te una neumonía como se muestra en la 

siguien te tab la l. Sin embargo se describi rán las más frecuentes de tipo bacteriano, las 

ocasionadas por hongos y la tuberculosis. 

Tabla l. Etiología de las neumonías adquiridas en la comunidad según la exposición labora l 

Ocupación 

Mataderos 

Granjas 

Caza 

Ejercito 

Enfermedad y 
microorganismo 
Brucelosis 
Psitacosis 
Fiebre Q 
Tuberculosis 
Brucelosis 
Fiebre Q 
Psitacosis 
Tularemia 
Pastcurelosis 
LeplOspirosis 
Gripe 
Virus sicilial 
respiratorio 
Tuberculosis 
Varicela 

I Peste 
J Tularemia 

I Varicela 

Exposición 

Temeros, cabras, cerdos. 
Pollos, pavos. 
Temeros, ovejas, cabras. 
Temeros infectados con MycobacteriulII bOl'is 
Temeros, cabras, cerdos. 
Temeros, ovejas, cabras. 
Patos, pavos. 
Conejos, ardillas. 
Perros, gatos. 
Roedores 
Enfermos , trabajadores. 
Enfermos, trabajadores. 

Enfermos, trabajadores. 
Enfermos, lrabajadorc~. 
Roedores infectados. 
Animales salvajes) garrapatas, moscas de los cicrvos 
Companeros infectados. 
Compaíleros infectados. 
Compañeros infectadQ!,;. 

f 
Micoplasma 
Tuberculosis 

h"""'cc.:;::---- T ularemia 
Tiendas de P-s-;,-aco-s-;s--

Animales salvajes, g~rrapalas, mQ!i_cas de los ciervos. 
Loros, periquitos 

animales + 
Veterinaria Brucelosis t Animales domésticos. 

¡ Galos colonizados 
Animales infectados 
Pájaros infectados 
Animales domesticos 

Industria textil 

Pasteurelosis 
Peste 
Psitacosis 
Fiebre Q 
Tubercu losis Temeros infectados por M. bol'is, primates infectados por M. 

tuberculosis. 
Carbunco Lana infectada con esporas. 
Fiebre Q Lana, pieles infectadas COII Coxiel/a burnetti 

Fuente: Nonnativll para el diagnóstico y tratamiento de la neumonía adquirida en la 

comunidad. Pago 55. Descargado de Plh:llwww.archbronconeumol.orgel 24 de febrero 2010. 
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'cumonías Bacterianas 

Las de origen ocupacional que afectan al tracto respiratorio SOI1 causadas por microorganismos 

como el SrrepfococClIs pnellmoniae. Este ha sido causa de brotes de enfcnnedad entre los 

reclutas del ejército (Imagen 1). Sin embargo, la prevalencia de neumonía por estas bacterias 

fuera del lugar de trabajo complica la distinción entre el origen ocupacional o adquirido en la 

comunidad, yJ que constituye la causa más frecuente de neumonía adquirida en la comunidad 

en la población general. (Marfin, Hubbs, Musgrave y Parker OIT, p. 10.102). 

Se ha publicado 11lultiples guias de diagnóstico y manejo de las cuya causa mas frecuente es 

este microorganismo, pero por su extens ión no se trataran en este documento, las mas 

recientes podrá revisarlas en W S Lim, S V Baudouin, Re George , et al. (2009). 

Imagcn 1. Corrcsponde a una r.ldiografia de tórax posteronnterior de un paciente de 53 Hlios, policía, que 
presentó, 3 días después de haberse expuesto a cambios bruscos de temperatura, dolor torácico intcnso, fi ebre dc 
39°C, tos y expectoración, compatible con una neumonía basal derecha, adquirido en la comunidad por 
Streptococcus penumolliae. 

Legionella pneumophila 

Agente etio lógico. Bacilo Gram negativo que causa la enfermedad de los legionarios, una 

fonna de neumonía epidémica. El microorganismo hab itante en el agua, es móvil y capaz de 

reproducirse a altas temperaturas. Ingresa a la vía aérea por aspiración. Es un parás ito 

intracelular que se reprod uce dentro de los ll1acróf~lgos alveolares; al inhibi r la unión al 

fago lisosoma (Fields, Benson, Besser, 2002; Can Legionnaires Disease be Diagnosed by 

c1 ínica l crilcria? 200 1; D'Auria el al., 2010). 
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Factores de riesgo. En las ciudades industrializadas se encuentra en torres de refrigeración y 

pipas de agua y en los edificios contamina los sistemas de agua. Por 10 que los trabajadores 

que reali zan actividades de limpieza y manteni miento de estos sistemas puedcn adqui ri rl a. 

Epidemiología. Causa entre el dos al diez por ciento de las neumonías adquiridas en la 

comunidad (NAC) y se presenta como parte del síndrome conocido como enfennedad de los 

Legionarios. La incidencia es mayor en pacientes con Er OC, alcohólicos y fumadores; as í 

como en los que se encucntran con inmunidad celular di sminuida. (Nidcrman, Sarosi, 

Glassroth, 260; Fields, Bcnson, Besser, 2002; Can Legionnaires Disease be Diagnosed by 

clinical critcri a? 2001; D'Auria el al., 2010). 

C uadro cHuico. Los enfenllos presen tan fiebre de 38 a 40°C con escalofríos, astenia, 

adinamia, mialgias, di snea que puede evolucionar a falla respiratoria en el 15 al 50 por ciento 

de los casos, tos seca y, el dolor pleural , puede estar presente o ausente. Típicamente hay una 

bactcriemia capaz de causar falla rena l, neuropatía, miocarditis y púrpura (N idenllün, Sarosi, 

Glassroth, 200; Fields, Benson, Besser, 2002; Can Legionnai res Disease be Diagnosed by 

clinical eriteri a? 200 1). 

R~ldiología. En la fase inicial hay opacidades con afección unilateral y en los lóbulos 

inferiores, con una imagen tipica de ocupación al veolar. Derrame pleural con empiema, 

!oculación y neumatóceles. 

www.viasalus.com/. . .1 img/legionella _3. 
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Abordajc diagnóstico 

Hal lazgos de laboratorio. Hay hiponatremia (20 a 50%) y elevación de la enzima CPK (20 a 

40%). 

Bncteriologí:t tindón dc Cmm. El microorganismo se tiñe mal con Gram debido a que es un 

parásito intracelular que requiere la utilización de colorantes argénticos. 

Cultivo. La muestra obtenida por esputo o lavado bronquio l o~alveolar se cult iva en medios 

enriquecidos con L~ cis teína , con hierro en donde crece en fonna de cristal esmerilado. 

Scrologi:t. La detección de ant icuerpos séricos contra L. Pnelll1lophila mediante fluorescencia 

ind irecta tiene valor limitado, los resultados req uieren de dos a cuatro semanas, el títu lo de 

1 :256 o el incremento de 4 veces en el título sugieren infección aguda. 

Prucbas cspeciales. La elevac ión de an ticuerpos fluorescentes indirectos cuatro veces o más 

(128 o más) pennanecen elevados hasta un rula. AnticueflJos monoclonales marcados con 

fl uoresceina. La detección de antígenos en orina, sólo se identifica el serotípo 1 de L 

pnellmop/¡jfa o las sccreciones respi ratorias ut ilizando inmunoanálisis con aglutinación 

(Nidcnnan, Sarosi, Glassrolh, 2000; Fields, Benson, S esscr, 2002; Can Lcgionnaircs Disease 

be Diagnosed by c1 ínical crilcri a? 2001). 

Evidencia. 

La neumonía por Legiollella Plleumop/¡i/a adquirida en la comunidad ha ido en aumento. 

En la Ind ia se realizó un estudio para conocer su presencia en pacientes admit idos a un centro 

de atención de tercer ni vel. Se tomaron estudios de sangre, orina, aspirado nasofaríngeo, 

expectorac ión y lavado bronquiolo alveolar. Estudios de ELISA (en inglés, Enzyme linked 

immunosorbent assay) que fueron reali zados para tres clases de inmunoglobu li llas (IgG, IgM e 

19A) y antígeno urinario. 
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Los resultados mostraron que la serología fue positiva en el 27.43 por ciento. Los 

anticuerpos Anti-Iegionella IgG, IgM e IgA en el 7.96, 15.92 Y 11.50 respect ivamente. 

Mientras que el antígeno por el método de ELISA en el 17.69%. Ninguna de las muestras para 

cultivo fue positiva. Se concluyó que la combinación de serología y ant ígeno urinario pueden 

realizarse para hacer el diagnóstico, aunque se requieren más muestras (Javed, Chaudhry, 

Passi, Shanna, Dhaean, Dey, 2010). 

Antígeno urinario. Se realizó un estudio para comparar cinco métodos comerciales para 

detectar el antígeno urinario para el diagnóstico de legionella pneumophila es España. Los 

valores de sensibi lidad para los métodos de ELISA-Binax, ELlSA-Bartels, IC-Binax , IC-SAS 

and IC-Uni -Gold fueron; 80.4, 100, 82.4, 86.3, and 70.6 por ciento, respect ivamente. La 

especificidad fue de 90, 95, 100, 95 Y 100%. Se concluyó que los resu ltados indican que los 

métodos comparados fueron adecuados para diagnosticar la infección, aunque algunos tienen 

limitaciones en sensibilidad (Ory, Minguito, 2009). 

Tratamiento. La eritromicina ha sido la terapia de elección. Sin embargo, fallas de 

tratamiento y evidencias experimentales han llevado a evaluar otros antimicrobianos como la 

azitromicina y quinolonas; levofloxacina y ciprofloxacina han sido utilizadas con éxito (Ulloa, 

2008). 

Psitacosis 

Es una infección causada por Chlamydophi/a psirtaci; Omitosis. Es una bacteria que se 

encuentra en el excremento de los pájaros, los cuales transmiten la infección a los humanos. 

Se trata de una enfennedad rara, de la cual se reportan entre 100 Y 200 casos en los Estados 

Unidos cada ailo. Se trata de una infección zoonotica sistémica. 

Factores de riesgo. Quienes tienen aves, los empleados de las tiendas de mascotas, los 

trabajadores de las plantas de procesamiento de carne de aves de corral y los veterinarios 

presentan mayor riesgo de contraerla. Las aves involucradas son loros y peri cos, aunque otras 
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también la han causado. T icnen mayor riesgo los trabajadores que cuidan y venden, los 

veterinarios. Stewardson, Grayson, 20 10). 

Síntomas. J-I emoptóicos, tos seca, fatiga, fiebre, escalofríos, cefalea, mialgias y disnea. Sc 

presenta una semana antes la fieb re, cefalea, mia lgias y tos seca. La neumonía es la 

mani festación más común, todos los órganos sistémicos puedan afcctarsc (S tcwardson, 

Grayson, 2010). 

Exámenes. Es úti l so licitar una rnd iografia del tórax, gasometría arterial, cultivo dc esputo, 

hemocultivo, títulos de anticuerpos (la elevación del títu lo con el tiempo es un signo de 

infección). La serología es el método diagnóstico principal, sin embargo, la reacción en cadena 

de la polimerasa (PCR) es una alternat iva que aumenta la detección de casos (Stewardson, 

Grayson, 2010). 

T ratamiento. La infección se trata con antib ióticos. La doxiciclina es la primera lí nea de 

tratamiento. Se PlIcden prescri bir otros como la azitromicina, critromicina, rifampi na y 

tetraciclina. Los casos leves a moderados pueden ser tratados con doxicicl ina oral ( 100 mg 

cada 12 horas) o c1orhidraro de telrac iclina (500 mg cada seis horas) durante un mínimo de lO 

días. Enfcnllos graves deben ser tratados con medicamentos intravenosos. Doxiciclina (4.4 

mg!kgldía, dividida en dos, maximo 100mgldos is). El tratamiento con antibiót icos debe 

continuarse almenas de lOa 14 días y después de quc la ficbrc disminuya. 

La mayoría dc las infecciones son sensibles a los antibióticos dentro de uno O dos días, sin 

embargo, se PlIeden presenta r recaídas. Los macrólidos son una alternativa para los enfennos 

en los que las tetraciclinas están contraind icadas como puede ser el caso de los niños menores 

de 8 años de edad, mujeres embarazadas y personas alérgicas (Obtenida de 

http://www.nasphv.orgIDocuments/PsittacQsjs.pdf. Centers for disease control and prevenlion. 

2008). 

Pronós ti co. Se espera la recuperación completa. 
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Complicacion es. Compromiso cerebral , disminución de la función pulmonar como resultado 

de neumonía, infección en las válvulas cardiacas, hepatiti s. 

Prevención. Evitar el con tacto con aves que puedan portar la bacteri a como; los pencos 

importados. Igualmente, los problemas medicos que llevan al debilitamiento del sistema 

inmuni tario aumentan el riesgo de contraerla y se deben tratar de manera apropiada. 

Ncumoní:u micótic:ls 

Son las que afectan a los agricultores como la aspergilosis, la blastomicos is, criptococosis, 

coccidioidomicos is y la paracocc idioidomicosis. Las ocasionan: Aspergilllls spp., Blasromyces 

dermatiridis. CryprococcllS lIe%rll/alls. Coccidioides immiris y Paracoccidioides brasiliensis. 

respectivamente. Estos hongos tienen una ampl ia distribución geográfica y se presentan en 

zonas endémicas. Son poco frecuentes y a menudo insospechadas en un principio. 

Una exposlción inicial puede provocar la enfennedad en el trabajador inmunocompetente. 

Las infecciones por Aspergi/lus y hongos relacionados suelen producirse en pacientes 

neutropenicos. La aspergilosis es casi siempre una neumopatía ocupacional que afecta a los 

pacientes inmullodeprimidos. 

Cr. ne%rmalls, al igual que /-1. capslllalul1l , es un habi tante común del suelo contaminado 

por heces de aves y la exposición ocupacional a estos ti otros polvos contaminados por Cr. 

ne%rmans puede provocarl a. La blastomicosis se asocia a profesiones donde se realizan 

actividades al aire libre, especialmente se adquieren en el este y centro de los Estados Unidos. 

La coccid io idomicosis se produce por exposic ión a polvos contaminados en zonas endémicas 

del suroeste de Estados Unidos (de ahí el sinónimo de fiebre del valle de San Joaqu ín) . 

La paracoccidioidomicos is es una enfemledad que puede adqui rirse en México, Améri ca 

Central y Sudamérica y se produce cas i siempre como reactivación de una infección anterior 

tras un período largo de latencia. La enfermedad se asocia al envejecimiento de los individuos 
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infectados y la react ivación puede provocarse por inmunosupres ión. La presentación pulmonar 

es parecida a la dc otras neulllonías micót icas, pero en la paracoccid io idomicos is es frecuente 

la enfennedad cxtrapulmonar, que afecta especialmente a las mucosas. 

En la casuísti ca de las micosis atend idas en el Instituto Nacional de Enlcnnedades 

Respiratorias ( INER) en la década de 1998 al 2008, se encontró que las tres más frecuentes 

fueron la histoplasmosis, aspergilosis y coccidiodomicosis (Ramírez, 2009) como se muestra 

en la Gráfica l. 

Gráfica l . Número de casos de micosis pulmonar registrados de 1998-2008 en el INER 
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Romirez, A. (2009). Caraclerislicas clinicas y 
epidemiológicas de pacientes con hislOplasmosis 
pulmonar en el Inslitulo Nacional de Enfennedades 
Respiratorias. Tesis para oblener el diploma de 
especialidad en neumología. 
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Otras profcsioncs afcctadas y contl'olcs dc salud pública 

El personal de laborato rio que trabaja en el aislamiento de estos hongos corre el riesgo de 

infectarse. Para reducirlo, están indicados los controles técnicos. Así como el uso de 

protección respiratoria al trabajar en suelos con heces de aves por er. neoformans (Marfin, 

Hubbs, Musgrave y Parker, O IT, p. 10.98). 

Histoplasmosis 

Es una infección causada por el hongo HisfOplasma capSulalUnl y considerada una de las 

micosis endémicas más frecuentes del continente americano, donde se presenta en forma de 

brotes epidémicos relacionados con diferen tes act ividades humanas (Femálldez, Martínez, 

IJInait, Perurena, González, 20 10 p. 68-72). 

Agente etiológico. }iistoplasma capslllalllm. es un microorganismo saprofito dimorfo del 

suelo, que causa la infección micótica pulmonar más prevalente. Crece como moho en suelos 

y en sit ios que son hábi tat de las aves donde la presencia del guano de palomas como de 

murciélagos otorga al suelo la característica de un alto contenido de nitrógeno y sustratos 

alcalinos propicios para que el hongo crezca. 

En los tejidos, las levaduras se observan típicamente den tro de macrófagos, ya que fI. 

capslllalllm es un parás ito in tracelular (N idennun, Sarosi, Glassroth, 2001; Chang et al., 2004). 

Se presenta por lo general en fonlla de brotes es tos relac ionados con diferentes acti vidades 

humanas generadoras de aerosoles en lugares donde exista acumulación de excretas de aves. 

Entre las actividades más frecuentes están, li mpieza de locales que sirven de refugio para aves 

o murciélagos, tala de árbo les, construcción, demoliciones y reparaciones (Fcrnández, 

Martínez, IIlnait, Pcrurena, González, 2010 p. 68-72). 

Epidcmiologhl. Su localización es global, endémica en los estados centrales y del este. En 

particular se encuentra en los va lles de los ríos de Ohio, Missouri y Misisipi. Aparece en 
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brotes debido u un ¡nóculo &'Tunde de conidias las cuales se propagan por medio del aire y del 

polvo. En algunas áreas endémicas el 80 a 90 por ciento de los residentes presentarán una 

prueba cutánea posit iva al principio de la edad adulta. No se transmite de persona a persona 

(Chen, Shiann-Chi, Po-Ren, Kwen-Tay, Pan- Chyr, 2000; Nidennall, Sarosi, Glassroth, 200 1; 

Chang, Irawan et al. , 2004; Canees, Stockberger, Tarver, Wheat , 1993). 

En el Inst ituto Nacional de Enfermedades Respiratorias (INER) se llevó a cabo un estudio 

donde se evaluó la frecuencia de casos de histoplasmosis en un periodo de diez años (1998-

2008), encontrando un pico máximo de 16 casos en el 2007 (Gráfica 2). 

Gráfica 2. Casos de Histoplasmosis por aiio en el INER. 
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Rlllllirez, A. (2009). Cílractcrísticas clínicas y 
epidemiológicas de pacientes con 
histoplnslIlosis pull1lolltlr en el InslitulO 
Nacional dc Enrermcdndes Rcspiratorias. Tesis 
para obtcner e l diploma de especialidad en 
neumología. 

En otro estudio reali zado en el 1NER, en una década, Nicoletti (2000, p. 25) obtuvo en su 

trabajo, hi stoplaslllosis, experiencia de 12 silos ( 1986-1 998) 49 pacientes con criterios 

356 



definitivos (fornla de levadura de histoplasma capsulatum en un cultivo de expectoración) , 42 

hombres y 7 mujeres de 43 años. 

Ocupaciones. En la mayoría no se identi ficó, pero predominó en los campesinos (24.5%), 

obreros (12.2%) yel 14.3 por ciento se dedicaban al hogar o eran estudiantes (10.2%) como se 

muestra en la gráfica 3. La mayoría hab ían estado desarrollando sus actividades en cuevas, 

minas, pozos y cisternas (Gráfica 4). Eran originarios del Distrito Federal 36.7% y de los 

estados de Morelos el 24.5%, y de México el 18.4%. 

Gráfica 3. Ocupación de enfermos con Histoplasmosis. 
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Gráfica 4. Factor de expos ición en una población de enfennos de histoplasmosis. 
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Nicoletti, D. (2000). Hisloplnsmosis, experiencia de 12 años 
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de poslgrlldo. 1' .25-29. México. 

Patogenia. Después de ser inhalado el hongo, el conidio desarrolla levaduras, éstas son 

fagocitadas por los macrófagos alveo lares donde se replican y diseminan a través del sistema 

rctículo-cndotelial como el hígado, cl bazo, la medula ósea y los ganglios linfáticos. La 

reacción inflamatoria ini cial se hace granulomatosa y en los pacientes inmunocompromctidos 

sc presentan las fonnas diseminadas graves de la enfenncdad (Nidenn an, Sarosi, Glassroth, 

2001). 

C uadro clínico. El tiempo de incubación es de nueve a 17 días tras la inhalación del hongo y 

los cnfennos pueden cursar asi ntomát icos o presentar una infección primaria conocida como 

Hisfoplasmosis pulmonar aguda. Se caracteri za por síntomas de in icio abrupto con fi eb re, 

calofríos y dolor subesternal, como tos no producti va. Los hallazgos fisicos usual mente están 

ausentes; si se encuentra hepato-esplenomegalia se debe sospechar enfermedad diseminada 

(Nidenn an, Sarosi, Glassroth, 200 1; Whem, Sarosi et al., 2000, Chang, [rawan et al., 2004). 
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Pueden desarrollar adenopatías hili ares paratraqueales que causan tos irri tativa, di snea y 

disfagia al comprimir el esófago. 

Quienes presentan crecimiento ganglionar importante pueden desarrollar síndrome de vena 

cava; o síndrome del lóbulo medio. Ramírez (2009) menciona que las principales 

caracterí sticas clínicas de los pacientes con hisloplasmosis pulmonar son fiebre en el 88 por 

ciento de los casos, tos en el 82 y di snea en el 65 por ciento. 

Radiología. Con mayor fTecuencia muestra una o múltiples áreas de opacidades en lóbulos 

inferiores, la· adenopat ía hiliar ipsi lateral es común. Algunos presentan J¡jsloplasmosis 

cavilaria crónica muy similar a la tuberculosis (Zaps, 2003; iderman, Sarosi, Glassroth, 

2001; Chang, Ira\Van el al., 2004). 

Figura l . Radiografia de tórax de un enfemlO con 
enfisema que acudió con enfennedad fibrocavitaria 
(en los lóbulos superiores) por histoplasmosis. 

Figura 2. Microfotografia de un corte del pulmón de un 
paciente con hisloplasmosis, teñido con P AS que da a 
las cápsulas de los esporas un color rojo (flecha). 

Fuente: Hill, A; Wallace, W; Emmanucl, X. 2007 . Atlas de investigación y tratam iento de las infecciones 
pulmonares. Ed. Clinical Publishing. 
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Abordaje diagnóstico 

Muestras. Es útil so licitar culti vos de esputo, arma, raspado de lesiones superficiales y/o 

aspirado de médula ósea. La fibrobroncoscopía (FBC) con obtención de tejido mediante 

lavado bronquiolo alveolar (LBA) con biopsia transbronquial o cepillado (Nidemlan, Sarosi, 

G1assrath, 2001; Kaufmall, 1992). 

Examcn microscóll ico y cultivo. Se encuentran pequeñas células ovoides dentro de las 

células en los co rtes hi stológicos teñidos con PAS; Gomori o con Giemsa para médula ósea. 

Sin embargo puede resu ltur dificil la visua li zación del mi smo (Zaps, 2003; Nidennan, Sarosi, 

Glassroth, 200 1). Sobre el cult ivo, debe incubarse mínimo cuatro semanas; el de esputo es 

positivo en el ocho por ciento de los pacientes por lo que deben buscarse otros medios para 

muestras (FBC) (Zaps, 2003; Nidennall, Sarasi et al. , 200 1; ehang et al. , 2004). 

Serología. Las pruebas de fracción del complemento (Fc) para anticuerpos contra 

hi sloplasmi na o levaduras se hacen positivas dos a cinco semanas después de la infección, 

aumentan durante la enfcnncdad activa (> 1.32) Y disminuyen cuando esta inactiva. Una de las 

pruebas más sensibles son el radioensayo o inmulloensayo para an tígenos ci rculantes en suero 

o en orina (Nidennan, Saros i et al. , 2001 ; Kaufman, 1992). 

Prucba cutánea. Se positivizan poco después de la infección y pennanecen as í durante años. 

Pueden positivisarsc cn la hi stoplusmosis progresiva di seminada (Chen, Shiann-Chi , Po-Ren, 

Kwen-Tay, Pan- Chyr, 2000; Nidennan, Sarosi el aL, 2001; Kau fin an, 1992). 

Tratamiento. Para la fonna crónica cavi laria el tratamiento es con asoles, como el 

ketoconazol 400mgld ía; O itraconazo l 200mgldía de 12 a 16 semanas. Combinado con 

anfo tericina B se obtienen excelentes resultados. Todos los pac ientes con histoplasmosis 

di seminada progresiva deben ser tratados con anfotericina B (Nidcnnan, Sarosi et aL, 2001; 

Chang, Irawan el al. , 2004). 
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Prevención. Resulta indispensable reali zar aCC iones encaminadas a la di vulgación de los 

factores de riesgo, las fomlas de transmisión, las medidas de prevención y control, así como 

las manifestaciones clínicas de la hi stoplasmosis. Teniendo en cuenta que se trata de una 

enfennedad profesional , se debe garantizar la infonnación necesaria y los medios de 

protección a los trabajadores en riesgo. En este sentido el Centro de Control y Prevención de 

Enfennedades (CDC, siglas en inglés) y el Instituto Nacional de Salud Ocupacional (NIOSH, 

siglas en inglés) de los Estados Unidos han hecho recomendaciones para la protección de los 

trabajadores expuestos; se recomienda reducir al mínimo la exposición a una pos ible fuente de 

infección (cuevas u otros hábitat de murciélagos, gallineros, aviarios, etc.). 

En algunos casos la medida más efectiva ha sido la clausura de la cueva o la colocación de 

avisos consignando el riesgo que representa el acceso a la cueva, evitar la fonnnción de 

aerosoles rociando con agua el suelo y las paredes, usar máscaras o caretas protectoras, entrar 

sólo en pequeños grupos y realizar pequeños muestreos previos para la búsqueda del hongo en 

detemlinados lugares propuestos para algún tipo de trabajo de campo u otra actividad humana 

y sólo iniciar las labores cuando se corrobore la ausencia de riesgo (Femández, Mnrtínez, 

IIInait, Peruren", Gonzá1ez, 2010 p. 68-72). 

Coccidioidomicos is 

Es una cnfcnnedad que ha acompailado al hombre desde tiempos ancestrales. Prácticamente 

só lo existe en el Continente Americano. En México no hay estadísticas confiables debido a la 

falta de legislación al respecto, a que no es obligato rio dar parte y para el país no significa un 

problema de salud pública, lo cual está por demoslrarse cuando haya estadísticas apropiadas. 

Hay que destacar que más de la mitad de las infecciones primarias son as intomáticas; el resto 

tiene signos y sínlomas generales, dcmlatológieos y respiratorios conocidos como "fiebre del 

va ll e o reumatismo del desierto" (Moroyoqui, Figueroa, 2008. p. 125A 1). 

Corregí 
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Agente et iológico. Coccidioides immitis es un hongo dimorfo, que produce colonias 

algodonosas de color blanco o canela. Las hifas fonnan cadenas de artroconidios (artrosporas), 

estas se fragmentan en artroconidios individualcs y son muy resistentes a las condiciones 

ambien tales. Pennanecen viables durante años. Son altamente infectantes y fác ilmente 

arrast radas por el aire. Después de ser inhaladas las artrosporas adoptan la fonna parasitaria 

que es esfé ri ca y crecen para fonnar esferuelas que contienen endosporas las cuales emergen 

al romperse (Zaps, 2003 ; Nidennan, Sarosi, Glassroth, 2001). 

Epidemiología. La di stribución abarca el sur de los Estado Unidos, Ari zona, México y 

Sud américa (Zaps, 2003; Nidennan, Sarosi , Glassro th, 2001). Crece en zonas específicas: 

desiertos semi áridos con suelos alcalinos. No hay transmisión de persona a persona; se 

adquiere en el ambien te o de manera accidental en el laboratorio; afecta a personas de 

cualquiera edad y sexo (Mandanas, 2004; iderman, Saros i, Glassroth, 200 1). 

La coccidioidomicosis ex trapulmonar ocurre cn 0.5% de los casos y se afectan más 

comúnmente las meninges, los huesos, las aJ1icu lnc iones, la piel y los tejidos blandos. El 

diagnóstico se basa principalmente en identificación y ais lamien to de las fonnas saprofitas o 

parásitas del hongo, mediante cultivo y sondas genéticas o la identifi cación microscópica del 

hongo en cualquiera de sus dos fases en tej idos o fluidos (Moroyoqui ; Figucroa, 2008. p. 125-

41). 

Cuadro clín ico. El espectro de la enfennedad debido a coccidioides spp es muy amplio y 

depende de las defensas del huésped, del tamaño del inóculo y, posiblemente, de factores 

específicos de la vi rulencia o de la rcsistencia del microorganismo (Moroyoq ui , Figueroa, 

2008. p. 125-41 ). 

Se Incuba entre una a cuatro semanas. La fonna primaria pulmonar causa fiebre malestar 

general, ad inamia, disnea, dolor retroesternal, tos con expectoración y hemoptisis (Zaps, 2003; 

Nidennan, Sarosi, Glass roth, 2001). Después de una o dos semanas el 15 por ciento de los 

pacientes desarrollan reacciones de hipersensibilidad que se manifiestan como una erupción 
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morbilifonne, eritema nodoso o polimorfo, el cinco por ciento de los enfennos desarrollan 

enfermedad crónica progres iva con nódulos pulmonares residuales (coccidioidomas), o 

afección cavilaria que se manifiesta por hemoptisi s. Las endosporas pueden diseminarse por 

vía directa o hematógena y encontrarse en huesos, articulaciones y meninges, en estas últimas 

evoluciona rápidamente y es uhumente letal (Chen, Shiann-Chi , Po-Ren, Kwen-Tay, Pan­

Chyr, 2001; Nidemlan, Sarosi , Glassroth, 2001). 

Los pacientes generalmente tienen tres o cuatro síntomas; los más comunes son: tos, fiebre, 

diaforesis nocturna, dolo r de pecho pleurítico, escalofríos, disnea, artralgia, mia lgias, pérdida 

de peso y erupción cutánea. Los que padecen la enfennedad diseminada muestran más 

comúnmente afección de la piel, por probable daño fungicida. Este cuadro se conoce como 

"fiebre del va lle de San Joaquín", que es la zona más endémica del sur de California 

(Moroyoqui , Figueroa, 2008. p. 125-41). 

Diagnóstico. 

Radiología. Se ha reportado en la radiografia de tórax un patrón típico de una cavidad con 

paredes gruesas bien definidas. Puede haber opacidades homogéneas, derrame pleural , o 

enfisema parcelar. En el cinco por ciento de los casos hay lesiones caviladas con contenido 

liquido, de aire o ambos. (Rx 1) (Zaps, 2003; Nidcrman, Sarosi, Glassrolh, 2001). 

Figura J. Il~ . Paciente con VIH positivo. 
P carllUli y coccidiodes immitis. 
D:/Rx infece iultlullodeprimidos.htm 

Figura 2. Rastreo tórax por TAC (contexto de ventana 
pulmonar) que revela una masa densa en el lóbulo inferior derecho 
(flecha). Posteriormente se diagnosticó coccidiomicosis en este 
paciente. 

Hill , A; Wallace, W; Emmunuel, X. 2007. 

363 



LaboratOl·io. Las tinciones con hidróxido de potasio (KOH) o lugol penniten una mejor 

visuali zac ión de las esférulas que miden de 10·80 mm de diámetro , presentan dob le membrana 

y contiene endoesporas, los cultivos son altamente contagiosos (Zaps, 2003; Mandanas, 2004; 

Chen, Shiann·Chi, Po·Ren, Kwen·Tay, Pan· Chyr, 200 1; Nidennan, Sarosi, Glassroth, 2001). 

Serología. Anticuerpos IgM a coccidiodina mediante prueba de aglutinación de látex dos a 

cuatro semanas después de la infección. Los anticuerpos IgG específicos se detectan con 

inmunodifusión o prueba de fijación del complemento positiva después de tres meses del 

inicio de la enfermedad por arri ba de 1.16 a 1.32; estos títu los están en relación con la 

cantidad de esférulas tisulares, indican enfermedad activa y tienen valor pronóstico. La 

intradennorreacción con coccidiodina es positiva cuatro a 20 dias después de que aparecen los 

síntomas; la esferulina es más eficaz que la anterior de ahí que sea útil ante energía (Zaps, 

2003; Nidennan, Sarosi, Glassroth, 2001). 

Tratamiento. En Mexieo se cuenta con una amplia variedad de pruebas sero lógicas. La 

expresión clínica va desde la primoi nfección no complicada, de alivio espontáneo, hasta las 

fonnas diseminadas agudas casi siempre mortales a pesar del tratamiento; por eso las 

estrategias terapéut icas varían considerablemente de un paciente a otro. Durante décadas los 

antimicóticos más utilizados fueron la anfotericina B, el fluconazol y el itraconazol; ahora se 

indican triazoles y cquinocandinas, como monoterapia o combinados, ofreccn una nueva 

altemativa en el tratamiento de la coccidioidomicosis crónica o di seminada, que sigue siendo 

un reto terapéuti co (Moroyoqui , Figucroa, 2008. p. 125·4 1). 

Los pacientes con enfennedad crónica grave reqUieren hospital izarse para la 

administración de anfoleri cina B de preferencia liposomal o de dispersión coloidal, a una dosis 

de 0.25 a 1 mglKg sin sobrepasar los 50mgldía. Se inicia con Img en 250m l de solución 

glucosada al 5% con 50mg de heparina, y se administran durante 4 a 6 hrs. cada tcrccr día, se 

sostiene hasta ll egar al control clínico y de laboratorio. La dosis total no debe ser mayor de 3 

gramos (Mandanas, 2004; Niderman, Sarosi, Glassroth, 200 1). 
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Hay que tomar en cuenta los efectos secundarios como son las náuseas, cefalea, escalofríos 

y fi ebre que se controlan con ácido aceti lsalicí lico y antihistamínicos (Nidennan, Sarosi, 

Glassroth , 2001). Puede lIsarse el ketoconazol 400mg/día por vía oral obteniéndose buenos 

resultados en casos de ser in fección únicamente pul monar. El ¡traconazol 300-400mgldía, o 

fluconazol 200 a 400mg/día produce mejoría importante (Mandanas, 2004; Nidennan, Sarosi, 

Glassroth, 200 1). 
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Tuberculosis pulmonar 

Definición. Es una enfermedad pulmonar infecciosa crónica causada por un grupo de bacterias 

de la familia Mycobacteriaceae. 

Epidemiología. Entre 1980 y 2006 se not ificaron a la OMS más de 90 millones de casos de 

tuberculosis (TB); asimismo, aumentó el número de pacientes con SIDA y tuberculosis 

Illultidrogoresistente. La organización calcula que en 2006 hubo casi nueve millones de casos 

nuevos, de los cuales 7.4 millones fueron de el continente Asiático y África subsahariana; de 

estos 1.9 millones fallecieron y entre estos había 195 mil infectadas por el VII-!. (SSA, 2009, 

p.69). 

Dentro del Plan Mundial para detener a la TB, la meta para 2015 es disminuir las tasas de 

prevalencia y mortalidad registradas en 1990. Al respecto, América Latina, Asia sur oriental y 

el Pacifico occidental están en esta dirección para alcanzar dichas metas, lo que no sucede en 

Áfri ca y los países del McditclTáneo oriental. 

En México, en el 2006 se presentaron 17,000 casos nuevos en todas sus fo nnas, 84% de 

las cuales correspondió a TB pulmonar. La tasa nacional para las fonnas pulmonares fue de 

13.6 por cada 100 mil habitantes. El balance de la enfennedad arrojó que el éxito de 

tratamiento fue de 78 por ciento e indica que hay pocos fracasos, el abandono es de 5.8 por 

ciento y la mortalidad de 5.16, según el rep0l1e de la SSA, 2009. 

La razón hombre-mujer es de 1: 1.5, y aunque varía de un estado a otro, sigue siendo más 

frecuente en hombres en edad productiva. La tasa en mayores de 15 años (util izada como 

indicador internacional) es de 18.3 por ciento para 2006, lo que refl eja un decremento en 

comparación con 1997, ub icada en 29.46 (SSA, 2009, p.69). 

Factores de riesgo. En los enfennos con inmunodeficiencia se incrementa a más de mil veces 

el riesgo de padecerla con respecto a la población abierta. En el caso de los trabajadores COI1 

silicosis el riesgo de desarrollarla es de 8 a 34 veces más, como se observa en la tabla l. 
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Etio logía. Es causada por un grupo de bacterias del orden Actinomicetales de la fam ilia 

MycobacJeriaceae. El complejo M. tuberculosis incluye M. tuberculosis. M. africanllm. M. 

bovis, M. mieroti y M. canelii. Existen otras micobacteri as que presentan un cuadro clínico 

semejante, y só lo se diferencian por estudios de laboratorio. La variedad hominis de 

Mycobacterittl1l es la causante de la TB, su crecimiento es lento, de 14 a 24 horas y no produce 

toxinas o sustancias químicas al organismo (SSA, 2009, p.67). 

Tabla l. Factores de ri esgo para padecer tuberculos is 

Riesgo relativo con respecto a la población nonnal 

Infección por VIH 
Cortocircuito yeyuno ileal 
Neoplasias só lidas 
Silicos is 

eoplasia de cabeza y cuello 
Hemodiálisis 
Neoplasias hematológicas 
Fibrosis 
Fánnacos inlTIunosupresores (corti sona) 
Hemofilia 
Gastrectomía 
Desnutrición 
Diabetes mellitus 
Tabaquismo intenso 
Población sin comorbilidad 

30 - 50 
27 - 63 

1- 36 
8 - 34 

16 
10 - 15 
4 - 15 
2 - 14 
2 - 12 

9 
5 

2 - 4 
2 - 6 
2-4 

Fuente: Secretaría de Salud (2009, p. 72) cita 
modificada de: TB para especialistas. Dr. José 
Caminero. 

Transmisión. Es la bacteria más diseminada, mórbida y letal de los humanos. La enfennedad 

no tiene vectores intermediarios; es transmitida por di seminación directa de humano a 

humano, tampoco tiene reservorios en la natu raleza; su único recipiente de transporte es a 

través de una persona infectada con bacilos tuberculosos (Iseman, 2000). 
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El vehículo donde se cncuentra son las microgolas de Flügge, que al ser inhaladas cuando 

un enfenno habla, canta, ríe o estornuda transmite a otras personas, pero principalmente 

cuando tose. Quienes se encuent ran a su alrededor están en riesgo y un caso no tratado puede 

infectar de lOa 15 personas en un año. Existen otros mecanismos menos frecuentes, como son 

la vía digestiva, mediante el consulllo de prod uctos del ganado vacuno infectado; la vía 

urogeni tal, la cutáneo·lllucosa, y la transp lacentari a en casos de TB congénita. La histori a 

Natural de la I;!n fennedad se muestra en la figu ra 1 (SSA, 2009, p.67). 

Figura l. Evolución de la Infección Tuberculosa. 
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Fuente: Citada en SSA (2009, p.68) adaptado de Tapin-Conyer 
R., El manual de la satud pública, 2" ed. 
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Clasificación 

l. De la Organización Mundial de la Salud. 

Desde el punto de vista de la salud pública, la más alta prioridad de un programa de control es 

la identificación de los casos infec tados de TB, en lugares de medianos o escasos recursos 

económicos. Las categorías di agnósticas son clasificadas del 1 (alta prioridad) al IV (baja 

prioridad): 

Categoría 1: Pacientes casos nuevos, baci loscopía positiva; pacientes caso nuevo con 

baciloscopía negat iva con daii.o pulmonar ex tenso. Formas severas de tuberculosis 

ex trapulmonar o co-infección con VIH . 

11 : Pacientes con tuberculos is pul monar prev iamente tratados con baciloscopía 

posi tiva: recaídas, abandonos, fracasos. 

111 : Pacientes casos nuevos con bac iloscopia negativa, fornlas menos severas de 

tuberculosis ex tra pulmonar. 

IV: En esta categoria se clasifican los casos crónicos y casos multufánnaco-resistentes. 

(Aun baciloscopia positiva después de un tratamiento supervisado) (World Health 

Organization, 2003) 

Esta tiene como fi nalidad evi tar múltiples altel11alivas de tratamiento y cada programa 

nacional debe tenerl a tan simple como sea posible para facili tar la capaci tación, el suministro 

adecuado de los fármacos y evitar los errores en la prescri pción. 

2. De la Sociedad Americana de Tórax (ATS por sus siglas en inglés) (American Thoracic 

Society, 2000) . 

Se describe por histori a de exposición, infección y enfcrnlcdad y se resume: 

Clase O: Sin exposición a la tuberculosis, no infectado. 

1: Exposición a la tuberculos is, sin evidencia de infección. Respuesta a la prueba de 

tubercul ina (PPO), negativa. 

2: Infección tuberculosa latente, no enfennedad. Reacción posit iva a la prueba de 

tuberculina, (i nd icada en milímetros de induración). Estud ios clínico, bacteriológico y 

radio lógico negati vos. 
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3: Tuberculosis clínicamente act iva. Esta clase incluye a todos los pacientes con 

tuberculosis clínicamente activa cuyos procedimientos diagnósticos han sido 

completados. 

4: Tuberculos is clínicamente no activa. Historia de episodios previos de tllberculosis o 

hallazgos radiográficos allonnales estables en una persona con una reacción positiva a 

la prueba de tuberculina (indicado de milímetros de induración), cstudios 

bacteriológicos negat ivos (s i son hechos). 

s: Sospecha de tuberculosis (diagnóst ico pendiente): es cuando en una persona se 

considera diagnóstico de tuberculosis. no debe pennanecer en esta clase por más de 

tres meses. 

Diagnós tico. 

1. Cuadro clínico. La investigación de la tuberculosis pulmonar se hace mediante la búsqueda 

intencionada entre la población demandante de servicios de salud yen personas mayores de 15 

años que presenten tos inexplicable con expectoración por 15 o más días, así como entre los 

contactos de un caso de tuberculosis y en grupos de riesgo (indígenas, migrantcs, internos en 

centros de readaptación social, personas con diabetes o VIH/sida). Los signos y síntomas son: 

tos pers istente con expectoración por 15 días o más, hemoplisis (flema con sangre), astenia, 

pérdida de peso, fiebre, diaforesis nocturna, anorexia, cansancio, decaimiento, diarrea y 

caquex ia (SSA, 2009, p.19). 

Se sugiere poner atención a los factores de ri esgo para contraer o desarro llarl a; pueden 

dividirse cn tres categorías: socioeconómicas, biológicos y contacto~relaci onado . Incluyen 

lugares de alta prevalencia, ocupación o residencia; factores biológicos como es la infección 

por el Virus de la lnmunodeJiciencia Humana (VIH) o co~morbi lidades como la diabetes 

melli tus, el cáncer, insuficiencia renal y otras (Lobue, Perry, Catanzaro, 2000). 

La exploración fisica es inespecíJica y puede apol1ar poco al diagnósti co. Sin embargo hay 

que rea li zarl a en fo rma rut ina ria. Se pueden encontrar estertores crepitantes, que se relacionan 

con lesiones exudativas y cavitarias, estertores bronquiales uni o bilaterales. 
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2. Métodos diagnósticos. Las pruebas básicas son el exámen microbiológico y la radiografía 

de tórax. Las fonnas extrapulmonares por frecuencia son: pleural, ganglionar, peritoneal, 

genitourinaria, miliar, meníngea, ósea y otras. Para el diagnóstico, se interrogan los 

antecedente de contagio y se solicitan los examenes de laboratorio generales, gabinete, 

histopatológicos, reacción a la prueba de PPO (Derivado Proteínico Purificado) y de biología 

molecular (reacción de la polimerasa en cadena: PCR) para la orientac ión y confinnación 

diagnóstica, así como el apoyo del especialista. 

Baciloscopía. Es el procedimiento de diagnóstico más útil , barato, simple, rápido y específico. 

Se solicitan tres muestras del caso probable. La primera muestra se toma en el primer contacto 

a la unidad de salud o en la comunidad por personal sanitario que visite la casa del enfemlo. 

La segunda muestra al despertar por la mañana del siguiente, se debe depositar la muestra en 

el frasco que previamente proporcionó el personal de salud para su entrega lo antes posible en 

la unidad de salud. Tercera, es opcional y se recolecta en el momento en que se entrega la 

segunda muestra. 

Se obtendrán muestras de esputo de todas las personas cuya radiografía de tórax presente 

signos sugestivos de tuberculosis, y se remitirán para su examen microbiológico. Una vez 

detectado en el frolis teñido, el resultado de la baciloscopía se infomla en cruces, lo anterior 

sirve para conocer la carga de bacilos y monitori zar la evolución y respuesta al tratamiento, 

como se muestra en la tabla 2. 
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Tabla 2. Forma de reporte del examen microscópico 

( -) 

(+) 

(++) 

(+++) 

Ausencia de BAA R en lOO campos microscópicos observados de I a 9 BAAR 
infonnar el número de bacilos en 100 campos microscópicos observados. 

10-99 BAAR en 100 campos microscópicos observados. 

1-1 0 BAAR en 50 campos microscópicos observados. 

> I O BAAR en 20 campos microscópicos observados. 

En todos los pacientes (adultos, adolescentes y ni ños) en los que se sospeche tuberculosis 

ex trapulmonar, se obtendrán muestras apropiadas de las partes anatóm icas afectadas para 

realizar un exámen microscópico y, cuando se disponga de insta lac iones y recursos, para su 

cultivo y ex.amen histopatológico. 

Cultivo. Es el método más sensible para el diagnóstico; la principal desven taja es el tiempo de 

entrega de los resu ltados que en promedio es de 45 días. Se recom ienda enviar de inmediato el 

tejido al laboratorio en solución sa lina estéril y evitar fijarla en formol. 

3. Estudio histopatológico. Se efectúa en todas las fonnas de tuberculosis. En los casos de 

tuberculos is pulmonar, el tejido se obtiene mediante fibrobroncoscopía con biopsia 

transbronqu ial, toracoscopíu o toracotomía. Se recomienda que el tejido se envíe de inmediato 

al laboratorio en solución estéril o salina al 0.9% para frot is y cult ivo, lo que incrementa la 

sensibilidad y especificidad. Los cspecimenes tomados de autopsias o postmorlem reciben el 

mismo proceso para histopulología y cultivo. 

ES ludio inmunológico. Prueba cutánea al PPO. La prueba tuberculina o PPO (derivado 

proteínico purificado) puede ser útil para apoyar el diagnóstico en los casos en los cuales la 

baciloscopía es negati va, cn part icular en los niños que han estado en contacto con enfermos 

de tuberculos is BK (+),Cuando se diagnostica un caso de TB no confinnado por bacteriología 

o por estudio hi stopatológico, el diagnóstico se apoya en el antecedente epidemiológico, el 
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cuadro clínico, el estudio rndiológico, la reactividad a la tuberculina (PPO), además de 

estudios especiales como PCR o análisis de producción o de interferón y. 

4. Pruebas de biología molecular. Consisten en la ampli ficación del AON o ARN del M. 

mberculosis por medio de la reacción de la en cadena de la polimerasa (PCR); se reali za en 

laboratorios de referencia cert ificados y es útil para el diagnóstico de TB extra pulmonar. La 

PCR identifica el AON o ARN de M. tuberculosis en muestras clínicas o pennitc confinnar 

que los BAAR observados o aislados son efectivamente M. tuberculosis. 

5. Radiogrdí:a de tórax. Se obtendrán muestras de esputo de todas las personas cuya 

radiografia de tÓrax presente signos sugestivos de tuberculosis, y se remitirán para su examen 

microbiológico. Son úti les para precisar la localización y extensión de las lesiones. Es útil para 

el diagnóstico, sobre todo en pacien tes que reportan baci loscopías negativas. En adultos es 

conveniente considerar diagnóst icos diferentes a la tuberculosis, como si licosis, 

neumoconios is e infecciones por otros microorganismos (SSA, 2009, p.25). 

Una radiografia de tórax normal descarta TB en más del 95% de los adu ltos 

inmunocompetentes. Es un método más caro, menos accesib le y específico que la 

bacteriología. Las característ icas radiológicas más frecuentes se describen a continuación y se 

muestran en la imagen 1. 

Localización: segmento apica t y/o posterior del lóbulo superior derecho, segmento 

ápico-posterior o segmentos superiores de ambos lóbulos inferiores. 

In filtrados: fibronodul ares y micronodula res 

Cavidades: gruesas, con paredes irregulares, los niveles hidroaéreos no son frecuentes. 

Volumen; pérdida de vo lumen rápidamente progresiva dentro de los segmentos o 

lóbulos involucrados. 

Fibrosis y retracciones localizadas. 

Calcificaciones. 
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Imagen 1 

Radiogratia de tóm,\( PA de un hombre de 70 años, que trabajó como mincro por 50 mios y acudió por tos de 6 
meses de evolución y expcctornciórl hCllIoptoica. La radiogro.!in muestra opacidades heterogéneas en ambos 
pulmones que predominan en lóbulos supcriores, trazos libróticos, rctracción de hilios e imagen sugestiva de 
casquete pleural izquierdo. Se obtuvieron tres baciloscopíllS en expectoración posi tivas confirma torias de 
tuberculosis pulmonar. 

6. El diagnóstico de un caso de tuberculosis It a contirmad:, por bacteriología o por 

es tudio histopatológico (pacientes que recibieron antimicrobianos sin fluoroquinolonas), se 

establecerá mediante estud io epidemiológico y clínico ava lado por el méd ico, quien a su vez, 

incluirá el examen radiológico, la prueba de PPD u otros estudios de biología molecular como 

pe R, de estar disponibles y, en su caso, prueba terapéutica. 

Recordar que si la primera serie de BK es negativa, los síntomas persisten y no se confirma 

otro diagnóstico o bien la radiología de tórax es compatible con tuberculosis, se real izará una 

nueva seri e de BK y cultivo e inic iar el tratamiento antituberculoso, registrar y notificar la 

enfermedad. 

Las baciloscopias se realizan de acuerdo a las siguientes indicaciones: a los contactos 

sintomáticos de un caso de tuberculosis. Para el control del tratamiento antituberculoso la 

baciloscopía es mensual y para ello es suficien te una sola muestra. 

El cultivo se indica: 1. Ante un caso de sospecha clínica y rad iológica de tuberculosis 

pulmonar con dos series de baciloscopías de expectoración o esputo negativas. 2. En casos de 
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sospecha de tuberculosis ex trapuhnonar (ganglionar o genitourinari a). 3. En individuos con 

VIH/SIDA y sospecha de tuberculosis con BK negativa (SSA, 2009, p.27). 

7. Tralluuicn to. El objet ivo es interrumpir la cadena de transmisibilidad de M . ltIberclllosis, 

lograr la curación, prevenir las complicaciones y evitar la muerte. Deberá garantizarse el 

abasto de medicamentos y su ingesta estará supervisada por personas habilitadas. Para el 

tratamiento hay medicamentos de primera y segunda línea como se muestra en la tabla 3 

(Cano et aL, 2010). Se indica una fase inicial o bactericida de dos meses de duración y una 

fase de continuación o esteri lizante, de cuatro meses. Esto es el tratamiento primario acortado 

(tabla 4). 

Fasc iJltcnsivn. Es de 60 dosis con cuatro fármacos que se administran diariamente: 

Isoniazida (H) Rifampicin8 (R) Pirazinam ida (Z) Etambutol (E) o Estreptomicina (S). 

La fase de sosten es de 45 dosis con dos fánnacos (1-1 y R), tres dosis por semana (de 

preferencia se debe prescribir una f6nnula combinada), como se muestra en la tabla S. 

En caso de que el enfenno suspenda el tratamiento por lo menos 30 días se cons idera 

abandono y deberá iniciar retratamiento primario y bajo estricta supervisión médica 

(SSA, 2009, p.32). 

Tabla 3. Medicamentos de primera y segunda linca 

1 a línea Isoniazida (1-1), rifampicina (R) , pirazinamida (Z), etambutol (E). 
estreptomicina (S). 

2a línea kanamicina (Km). amikacina (Am), capreomicina (Cm), 
elionamida (Eth), protionamida 

I (Pth), ofl oxacina(Ofx) y levofl oxacino (Lfx). 
SSA, 2009. 
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Tabla 4. Tratamiento primario acortado 

Fase intensiva 

Fánnacos 

Rifampicina (R) 
Isoniacida (H) 
Pirazinamida (Z) 
Etambutol (E) 

Fase de sostén 

Fám1acos 
Isoniacida (H) 
Rifampicina (R) 

Diario, de lunes a sábado, hasta completar 60 dos is. 
Administración en una toma 

Dosis 

600 Il1g 
300mg 
1,500 a 2,000 mg 
1,200mg 

Intermitente, 3 veces por semana, lunes, miérco les y viernes, hasta 
completar 45 dosis. Administración de una toma. 

Dosis 
800 mg 
600mg 

En personas con peso menor de 40 Kg. las dosis serán 
por kilogramo de peso, en dosis máxima y con fármacos 
en presentación separada, como se indica en el cuadro 1. 
Fuente (SS A, 2009, p.36. 
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Tabla 5. Fánnacos Antituberculosos de Primera Línea 

• 

111 " ,,., 
Ni¡a¡os 
Mg/Kg. 
peso 

Isoniazida 
Comp. 10 . 15 

(H) 
100 mg 

Rifampicina 
Caps. 15 
300 mg; 

(R) 

Jarabe 
100 mg 
x5 mi 

Pirazinami 
Comp. 25 - 30 da 

(Z) 500mg 

Estreptomi Feo. 20 - 30 cina amp.l 9 
(S) 

(") 
(' , ' ) 

Etambutol 
Comp. 

(E) 20 - 30 
400 mg 

( ••• 0) 

Adultos Il.ll;¡ Adultos Niños - • ;~" Dosis dosis 
Mg/Kg. máxima Mg/Kg. total 
peso peso máxima 

5·10 300 mg 20 - 30 600- o Neuropatía periférica 

mg 800 o Hepatitis 

mg 

10 20 - 30 600 
• Hepatitis 600 mg mg mg 

o Hiper-sensibilidad 

• Interacciones 
medicamentosas 

20 -30 1.5-2 9 50 2.5 9 o Gota 

mg • Hepatitis 

15 1 9 20mg 1 9 o Vértigo 

o Hipoacusia 

• Dermatosis 

15- 25 
1,200 

mg 50 
2.400 

mg 
o Alteración de la visión 

• .. ( ) 3 veces por semana, segun la tabla de referenc ia. ( ) Enfennos 
con menos de 40 kg de peso y mayores de 50 años, mitad de la dosis. 
( ••• ) No utilizar durante el embarazo. ( •••• ) En menores de 8 
rUlos debe ser usado con precaución, raramente se puede asociar a 
neuritis óptica. Fuente (SSA, 2009 , p.36). 

En todos los pacientes con tuberculosis del sistema nervioso central, miliar (diseminada) u 

ósea, el tratam icnto deberá admi nistrarse duran te 12 meses, en fase intensiva, dos meses con 

HRZE y en fase de sostén 10 meses, intermitente, tres veces por semana con HR . Prefiérase el 

tratamiento primario con las combinaciones fijas de HRZE o HRZ o !i R, en comprimido 

único. En el tratamiento para ni ños menores de 12 años indique fánnacos separados y por kilo 
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de peso sin pasar de las dosis máximas. El etambutol no tiene contraindicaciones y puede 

prescribirse desde 20 mg por kg. A todo paciente diagnosticado con tuberculosis y que esté 

por iniciar tratamiento deberá aplicarse el fonn ato. 

La OMS recomienda la realización de bac iloscopías al segundo, quinto y sexto mes de 

tratamiento ya que se trata de tiempos clave para la evaluación del paciente y dado que al final 

del segundo lúes de tratamiento (fase intensiva) se espera que la totalidad de los pacientes se 

encuentren ya negativos pudiendo con ti nuar con la administración de la fase de sostén. El 

fracaso del tratamiento, cuando la pau ta es tándar no lograque el cu ltivo sea negativo después 

de 4 meses de tratamiento, puede indicar incumplimiento del tratamiento o la presencia de 

cepas con resistencia antimicrobiana, por lo que estos casos deben ser valorados por expertos. 

Personas que han recibido t!"atamiento previamente (retrata miento). Todos los casos que 

han sido previamente tratados deben recibir tratamiento y ser controlados por profesionales 

expertos de referencia en TB. 

Seguimiento. El objetivo es controlar el cumplimiento del mismo y evaluar su eficacia, así 

como la identificación y manejo de los efectos secundarios al tratamiento. Para ello se 

establece un número fijo de visi tas que será necesario realizar. Estás serán como mínimo a los 

15 días, al mes y el segundo, cuarto y sexto mes desde el inicio del tratamien to, los 

profes ionales sanitarios y los servicios de salud públ ica deberán vigilar la asistencia a todas las 

vis itas, contactando con los pacientes en caso de no asistencia. Se deberá regist rar la 

composición del tratamiento administrado al paciente. 

Definición de caso de tuberculosis. La llueva definición propuesta por el Centro Europeo de 

Control de Enfermedades (EDC) se basa en cri terios clínicos; se considera caso de TB 

cualquier persona que cumpla con los siguientes requisitos: l. Signos, síntomas y/o hallazgos 

radiológicos consistentes con TB activa. 2. Prescripción de un curso completo de tratamiento 

antit uberculoso. O bien, un caso diagnosticado post-mortem con hallazgos patológicos 

consisten tes con TB activa. 
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Los Criterios de laboratorio en el caso confinnado, deben considerarse al menos uno de los 

siguientes: 1. Aislamiento en cultivo de un microorganismo del complejo M. tuberculosis 

(excluyendo Mycobacterium bovis-BCG) de una muestra clínica. 2. Detección de ácido 

nucleico de un microorganismo del complejo M, tuberculosis en una muestra. Y observación 

de bacilos ácido alcohol resistentes por microscopia o técnica equivalente. 

Para los Criterios de caso probable se consideran al menos uno de los siguientes: l. 

Observación de bacilos ácido alcohol resistentes por microscopía o técnica equivalente. 2. 

Detección de ácido nucleico de microorganismo M. tuberculosis en una muestra clínica. 3. 

Aspecto histológico de granuloma. 

Clasificación de los casos 

l. Caso posible o sospechoso: cualquier persona que cumpla los criterios clínicos. 

2. Caso probable: cualquier persona que cumpla los criterios clínicos y de laboratorio 

para caso probable. 

3. Caso confinnado: cualquier persona que cumpla con los cri terios clínicos y los de 

laboratorio. 

Se mantienen las definiciones referentes a caso nuevo, caso tratado previamente, T8 

pulmonar (casos bacilíferos y no baciliferos) y T8 extrapulmonar que aparecen en el protocolo 

de vigi lancia. 

Notificación de los casos. Todos los casos de T8 que cumplan cualquiera de las tres 

definiciones de sospechoso, probable o confinnado se deberán notificar. Ningún caso 

previamente tratado será declarado de lluevo si no han pasado al menos 12 meses desde la 

últ ima vez que recibió tratamiento antituberculoso completo. El profesional c1 inico rea li zará la 

notificación tan pronto como sea posible dentro de la primera semana del diagnóstico, 

especialmente en los casos contagiosos (SEPAR, ALAT, AICT, 2009). 

Categorías de In finalizaci ón del tratamiento. El seguimiento de los resultados a los 12 

meses de haberse iniciado el tratamiento se basa en 7 categorías con definiciones 
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estandarizadas y mutuamente excluyentes, recogidas en el protocolo actual de vigilancia. La 

recogida de esta infonnación es muy importante a nivel local como estatal, puesto que es un 

indicador para evaluar la calidad de la intervención de los programas de control de TB. 

Tuberculosis f:írmaco-rcsistcllte. La emergencia de resistencia a los fánnacos 

antituberculosos y principalmcnte la tuberculosis multi fánnaco resistente se ha convertido en 

algunos lugares del mundo en un problema grave de salud pública y representa un obstáculo 

para llevar a cabo un programa de control efectivo de la tuberculosis. La tuberculosis 

resistente se clas ifica como sigue: (Cano el al. , 2008) 

l. Tuberculosis resistente a múltiples fármacos; a la resistencia simultánea a la isoniazida 

y rifampicina, la más dificil de tratar ya que estos fannacos son los más potentes, de tal 

suerte que el tratamiento se hace más dificil y el pronóstico se ensombrece. 

2. Resistencia a un sólo fármaco de primera línea. 

3. Polirresislencia, aislados resistentes a dos o más agentes de primera línea diferentes a 

la isoniazida y rifampicina simultáneamente. 

El retratamiento de un caso resistentc se basa en una historia detallada de fánnacos 

antituberculosos tomados en d pasado para así evitar la monoterap ia encubierta al agregar un 

fánnaco en un régimen que ya fracaso (Cano et al., 20 ¡ O). 

Controles de sa lud pública. El principal control para evitar la transmis ión de TB de origen 

ocupacional o adquirido en la comunidad continúa siendo la identificación, el aislamiento y el 

tratamiento de las personas con TB. La ventilac ión para diluir aerosoles in fecciosos; la 

filtración y las luces ultravioletas para descontaminar el aire que contenga el aeroso l o la 

protección personal respiratoria son medidas que se usan donde se sepa que el riesgo de 

transmisión es alto. Continúa la controversia sobre la utilidad del BCG para la protección del 

trabajador (Marfin, Hubbs, Musgrave y Parker, OIT, p. 10.102). 
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Cáncer Pulmonar 

Definición. El ténnino se utiliza para tumores que se desarrollan a partir del epitelio 

respiratorio (bronquios, bronquiolos y alveolos) y consiste en un crecimiento incontrolado y 

progresivo de células. Actualmente es el tumor más frecuente en el mundo y se estima que 

para el año 2025 se incrementará a más del 80 por ciento en los países en desarro llo (Parking, 

1989; Stallley, Stjernsward, 1989). 

Epidemiología. Las esti maciones del cáncer pulmonar y bronquial en el 2008 en Estados 

Unidos podrían ser de 215, 020 (1 14,690 en hombres y 100,330 en mujeres) y 161 ,840 

muertes (90,81 Oen hombres y 71,030 en mujeres) . Sólo el 15 por ciento de los pacientes viven 

cinco atlOS o más después del diagnóstico (Practicc Guidelines in Oncology, 2009. di sponible 

en www.nccn.org 17 de enero 20 10). 

El 15 por ciento de los casos de cáncer pulmonar en varones y el cinco en mujeres tuvieron 

relación con factores ocupacionales a comienzos de los años 80. En España se estimó que 

entre 1990 y 1993 habia 3.1 millones de trabajadores (25 por ciento de los empleados) 

expuestos a sustancias reconocidas como carcinógellas. El mayor número correspondía a la 

sí lice cristalina (400,000), humos de motor diesel (275,000), radón (280,000) y benceno 

(90,000). 

En 1991 Garda y Kogevinas, reportó que hubo 3,0 I1 muertes por cáncer en varones y 272 

en mujeres at ribuidos a factores laborales, correspondiendo el 65% a cáncer de pulmón en 

varones. El porcentaje total de muertes por cáncer atribuido a la exposición laboral es del 

cuatro por ciento (Pérez y Fernández, 2005). 

En México fue la primera causa de muerte por tumores malignos durante 1998, con 6,210 

defunciones y una tasa de mortalidad de 6.6 por 100 mil habilanles. Constituyó el 11.8 por 

ciento de todas las muertes ocurridas por neoplasias malignas (Secretaria de Salud , 1998). La 
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frecuencia en la población hospitalaria es alta, tanto de adenocarc inoma como de carcinoma de 

células escamosas (Ramirez, Cicero, Zuñiga, Novelo, Navarro, Casanova, 1995). 

En el 2000 ocasionó la muerte a 1,994 mujeres y 4,230 hombres. Ubicandose en el lugar 

número 13 de mortalidad general y fue la principal neoplasia en este país. (Secretaria de 

Salud, 2000). La frecuencia del cáncer tiene una relación di recta con la edad, se observó un 

incremento a partir de los 45 mios. En el Instituto Nacional de Cancerología se encontró que 

en los hombres fue la segunda más frecuente en el período de 1985 a 1989 y la tercera de 1990 

a 1994 (Mohar, Frías, Suchil, Mora~Macías, De la Gar.la, 1997). 

En el Instituto Nacional de Enfe rmedades Respiratorias (INER), Jos tumores malignos han 

ido en aumento a part ir del 2000 y se ubican en el primer lugar de morbilidad (Gráfica 1) Y 

mortalidad hospitalaria. En la tabla 1 se muestran los últ imos datos disponibles. 

Tabla l. Principales causas de morbilidad hospitalaria en el INER en 2007 y 2008 

Tumores malignos 
Asma 
Enfennedad pulmonar intersticial difusa 
Neumonía 
Rinosinusitis obstructiva crónica y sinusiti s crónica 
Enfennedad por vi rus de la inmunodeJiciencia humana (VIH) 
Enfenn edades Pleu rales 
Apnea obstructiva del sueño 
Tuberculosis y secuelas de tuberculosis 
Bronquitis, enfisema y otras enfermedades pulmonares ohstruct ivas crónicas 

2007 

525 
455 
349 
270 
228 
228 
207 
190 
156 
205 

Fuente: Bioestadística INER. 2009. Pág. 34 Junta 
de Gobierno. Nonagesima reunión de trabajo 
01 /2009. 

2008 

602 
489 
373 
319 
234 
222 
202 
200 
170 
163 

Factores de riesgo. El tabaquismo es el más frecuente y lo presentan el 85 por ciento de los 

enfennos con este padecimiento. El riesgo aumenta con el número de cigarros fumados al día 
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y con los años de fumar (P ractice Guidelines in Oncology, 2009. Disponible en www.nccn.org 

17 deellero 20 10). 

- Tabaco. La relación ha sido ampliamente establecida. El aumento en el consumo detenninó 

que la enfenned ad se haya dup licado en los hombres y cuadruplicado en las mujeres, aunque 

la predisposición genética es un factor de riesgo coadyuvante de 2 a 2.5 veces más comparado 

con los fumadores. Hay un incremento directo entre el tabaquismo y el cáncer pulmonar, tanto 

en los hombres como en las mujeres. Mientras que otros factores de riesgo han sido poco 

explorados en la población mexicana (Mohar, Frías, 1993; Flores-Barroeta, Velasco-Avi lés, 

197 1; Medina, Barrera, Echegoyen, Chavarría, Rébora, 1996). 

- Causas laborales. En Estados Unidos del dos al ocho por ciento de todos los cánceres, se 

atribuyen a causas laborales. La exposición ocupacional ocurre más frecuente por el contacto 

directo con agentes carcinogénicos, a través de la absorción (vía inhalada y piel), o de la 

excreción (tracto urinario). En América Latina ha habido un incremento en los últimos años, lo 

que también se asocia con cambios ambientales, dietéticos y ocupacionales (Parking, 1989; 

Slanley, Stjernsward, 1989). 

Se conoce que el gas radón es la segunda causa para su desarro llo, así como el asbesto 

(mineral cancerígeno que aumenta el ri esgo, especialmente en los fumadores) que ocasiona de 

tres a cuatro por ciento de los cunceres de pulmón. La inflamación pulmonar, las lesiones 

secundarias a tuberculosis, una historia fami liar y exposición a otros carcinógenos como éter, 

hidrocarburos policícJicos aromáticos, cromo, níquel y compuestos de arsénico orgánicos 

(Practi ce Guideli nes in Oncology, 2009. disponib le en www. l1ccn.org 17 de enero 20 10; Guía 

de práctica clínica Detección, Diagnóstico y Tratamiento del Cáncer de Células no Pequeñas, 

México; 1MSS, 2009). 

La Agencia Internacional para la Investigación del Cáncer (siglas en inglés IARC, 

Internacional Agency lar Research 0 /1 Cancer), dependiente de la Organización Mundial de la 

Salud, es la encargada de analizar las cvidencias epidemiológicas y experimentales que llevan 

383 



a declarar a una sustancia como carcinógena, clasificándolas en cinco grupos: I.Carcinógeno 

probado, 2:'. Carcinógeno probable, 2B. Carcinógeno posible, 3.No clasi fi cable como 

carcillógcllo en humanos y 4. Probablemente no carcillógello (tabla 2). 

Tabla 2. Agentes cancerígenos. 

Carcinógenos grupo l 

Arsénico: pesticidas, manipulación de pieles, desinfectantes, fundición de cobre. 
Radón: minería de uranio, bodegas, refinerías. 
Asbesto: construcción, aislamientos, frenos, industri a nava l y textil. 
Berilio: prótesis, automoción, industri a aeroespacial. 
Sílice: minería, cerámicas. 
Cromo: industria química, metalurgia. 
Cadmio: fabricación de baterías. 
Hidrocarburos aromáticos políciclicos: fundición de aluminio, coque. 
Níquel : minería, baterías. 
Alquitrán. 

Carcinógenos grupo 2 

Acrilonitrito: industria del plást ico. 
Humos de motor diesel: trabajadores del ferrocarril y transportes. 

Referida por Pcrez y Femálldez, 2005, ¡lAg. I02 An. Sist. 
Sanit. Novar. 2005 Vol. 28, Suplemelllo I tomada de 
www. IARC. fr 

El grado de evidencia sobre la carcinogenicidad en humanos se expresa en categorías: 

evidencia suficiente, indica una asociación causal en tre exposición y cáncer humano. Se 

recomienda que en ausencia de datos adecuados en humanos sea razonable considerar a los 

productos qu ímicos para los cuales hay evidencias suficientes de carcinogcnicidad. En la 

siguiente tabla 3, se muestra los productos qu ímicos cancerígenos, por pos ibles órganos blanco 

en humanos. Monografias de AI IC, volúmenes l al 20. 
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I 
Tabla 3. Productos qui micos cancerígenos. 

Tipo 

A) Genotóxicos 
Carc inógenos de 
acción primaria o 
directa 

Procarcinógcnos o 
carcinógenos 
secundarios 

Carcinógenos 
inorgámcos 

B) Ep igenéticos 
Carcin6genos en 
estado sólido 

Honnonas 

Inmunosuprcsores 

Cacarc inógenos 

Promotores 

Modo de acción 

Compuestos orgán icos clectro filicos 
genolóxicos, intcractuan con ADN. 

Requieren convers ión por el huésped o in 
vilro, mediante activación metabólica al 
tipo 1 

No directamente genotóx icos, conducen a 
cambios en el ADN por alterac ión se lectiva 
de replicación del ADN. 

El mecani smo exacto es desconocido, 
genera lmente s610 afecta células y tej idos 
mesenquimatosos. Su fomla fisica es 
fu nda mental. 

Genera lmente no genotóxicas, alteran 
fundamenta lmente el balance del sistema 
endocrino y la diferenciac ión, por lo común 
actúan como promotores. 

Generalmente no genotóxicos, 
princ ipalmente estimulan neop lasias 
"vira lmente" inducidas, transplantadas o 
metustásicas. 

No genotóxicos ni carcinogénicos, 
aumenta n el efecto de los agentes tipo I o 
tipo 11 cuando se dan al mismo tiempo. 
Pueden modi ficar la conversión de ti po II a 
ti po 1. 

No genotóxicos ni carcinogénicos, 
aumentan de los agentes tipo 1 o tipo 11 
cuando se dan subsecuentcmente. 

Ejemplo 

Eti lenamina D. B. C. P., bis 
(clorollleti l) éter. 

Cloruro de vi nilo, 
benzopireno 2-naf-tilumina y 
para in vitro 
dim eti ln itrosamina 

Níquel, Cromo 

Po límeros, hojas metál icas, 
asbestos 

Estradiol, di eti les tilbestrol 

Azatioprina, suero 
anti li nfocitos 

Ésteres de Phorbol, pireno, 
catecol, etanol, n-dodecano 
S02 

Antral ina, ácidos biliares 
metabólicos del lriptófano 
sacarina 

Tomada de: Instituto Mexicano del Seguro Soc ial, Subdirección General 
Medica! Jefatura de Servicios de Medicina del Trabajo, (1986) El cancer 
como enfermedad de trabajo. Juan Antonio Legaspi Velasco, Fernando 
Martinez Murillo, Carlos Pérez Lucio, Ma. Teresa Mi naya Reyes. Modificada 
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La lista no implica una asociación causal entre la sustancia y los tumores de los órganos, 

sino sólo que este sistema orgánico fue mencionado. Existen numerosos estudios que 

demuestran los efectos cancerígenos que tiene el gas radón en el pulmón del ser humano 

cuando los niveles estan por arriba de los cuatro picocurios por litro de aire (píell), o cuando 

se expone a niveles bajos durante periodos de tiempo largos. (NAS BEIR VI Report, 1998.) 

• Radón. Representa el segundo factor de riesgo según estudios realizados en Estados 

Unidos. Se estima que este gas radiactivo produce cerca de 14,000 muertes al ailo. Carece 

de color, olor y sabor, el cual se produce por la degradación rad iactiva del uranio. Se 

adhiere con facilidad a las part ículas de polvo que pennanecen suspendidas en el aire. 

Algunas de las llamadas partículas menores a 10 micrómetros de diámetro (PMlO) y las 

menores a 2.5 micrómetros de diámet ro (PM2.5), son subconjuntos de las ll amadas 

Partículas Suspendidas Totales (PST). Son las más peligrosas ya que ngresan al tracto 

respiratorio hasta llegar a los alveólos, donde se degrada en polonia y se producen 

pequeñas explosiones de energía con lo que se corre el riesgo de desarrollar cáncer, debido 

a que se altera el DNA del tejido pulmonar (Rcyna, López, 2002). Entre los trabajos con 

exposición a radón se pueden citar los desarro llados en minas subterráneas (uranio, 

vanadio), bodegas y cuevas naturales, refinerías de petróleo, balnearios con aguas 

rad iactivas o túneles (Pérez y Femández, 2005). 

• Uranio. Se encuentra de fonna natural en pequcli as cant idades en el suelo y rocas, 

aunque también puede emanar del agua por la corriente doméstica; su descomposición 

produce otros productos radioactivos como el radio. Cuando éste se descompone para 

fonnar el gas radón, se pierden dos protones y dos neutrones a los que se les conoce 

como panículas alfa. Al desprenderse estas panículas alfa del radón se da paso al 

polonia, que también es un elemento radiactivo. Se produce cuando se encuentra en el 

aire y/o en los pulmones de la gente al respi ra r, con el riesgo de alterar el ADN de las 

células pulmonares y contraer cáncer. 
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• Asbesto. Está entre los más importantes carcinógenos humanos. Las profesiones que 

conllevan exposición al asbesto (construcción, talleres, astilleros) han estado entre las 

más asociadas con el cáncer pulmonar de origcn laboral. 

En la etiopatogenía de la enrennedad probablemente juegue un papel la producción de 

radicales libres y, como consecuencia, el daño al ADN 16, 17. La deleción homocigota 

del gen de la glutatión S-transfcrasa MI (GSTM 1), o el genotipo acetilador lento de N­

acetiltransferasa 2 (NAT2), pueden conferir un riesgo adicional. 

El tener asbestosis confie re un riesgo relativo de 5.91 (95% le, 4,98-7,00). Existen 

trabajos que sugieren un efecto sinérgico entre tabaco y asbesto. En expuestos 

fumadores, el riesgo es 60 veces mayor que en no fumadores no expuestos. En cuanto a 

la estirpe celular, unos investigadores reportan más casos de adenocarcinoma (Pérez y 

Femández, 2005). 

• Arsénico. Las industrias con exposición incluyen minas de metales, el trabajo en 

vifias, la producción de pesticidas de arsénico y sus aplicaciones, fundición de cobre y 

manufacturas de pieles. Estudios epidemiológicos en plantas de pesticidas, fundiciones 

de cobre y en los mineros de estailO han mostrado un riesgo elevado para desarrollar 

cáncer de pulmón con riesgos de mortalidad estandarizada de 1.3 1 a 5.69 y una clara 

relación dosis-respuesta, en los pasados 40 ailos. El período de latencia es de 25 afios, 

con un rango de lOa 56 años, teniendo el tabaco un efecto sinérgico (Pércz y 

Femándcz, 2005). 

• Hidrocarbu ros aromáticos policíclicos. La exposición laboral a cstos compuestos se 

da en di ferentes ocupaciones, fundam entalmente en los procesos de gasificación del 

carbón, producción de acero y extracción de petróleo, como producto de la piró li sis de 

material orgánico. El efecto carcinógeno de los humos de los motores diesel está en 

relación con la presencia de hidrocarburos y afecta a los trabajadores del transporte y 

del ferrocarril , con un riesgo de 2.3 1 (Perez y Fernández, 2005). 
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Evaluación clínica. El cáncer pulmonar y bronquial de ongen laboral no difiere de la 

presentación cl ínica o patológica del originado por otras causas. Sin embargo, establecer su 

relación con el lugar de trabajo tiene repercusiones, tanto a ni vel de salud pública (pemlite 

adoplar medidas preventi vas) como de fo rma ind ividual (posibilidad de indemnizaciones). La 

clave para el reconocimiento de un caso de origen laboral es el grado de sospecha cl ínica. Se 

recomienda real izar una historia laboral completa, junto con el antecedente de tabaquismo. 

El periodo de latencia desde la exposición y la inclusión del agente sospechoso en las 

categorías propuestas por la IARe penniten fonnar una opinión sobre la et iología del proceso 

tumoral. A continuación se exponen algunos de los carcinógenos conocidos y su relación con 

el cáncer bronquial. Establecer una histori a de exposición que comience al menos 10 años 

antes del diagnóstico es de ayuda para detemlinar la causa, así como buscar indicadores de 

severidad de la exposición; como placas pleurales o fibras de asbesto en el tejido pulmonar 

resecado (Pérez y Fcrnándcz, 2005). 

Síntol11ns. Los más comunes son tos, hemopt isis y disnea; pérdida de peso y dolor torácico. 

Los pacientes sintomáticos tienen más probabil idad de tener EPOC (Practice Guideli nes In 

Oncology, 2009. Disponible en www.nccn.org, 17 de enero 2010). 

Métodos Di;lgnósticos . 

Además de la historia clínica completa, t:n el protoco lo de estudio se sol icita la radiografía de 

tórax posteroanterior y lateral. La tomografia computarizada de tórax con medio de contraste y 

ventana para pulmón y mediastino es útil para definir el daño estructural y estadificación. 

Incluir la T AC de abdomen para visuali zar hígado y glándulas suprarrenales en busca de 

metástasis tiene una sensibilidad del 80 por ciento y especificidad del 70 para detectar un 

cáncer de pequeño tamailo. 

Entre los exámenes de laboratorio generales se solicita: biometría hemática, química 

sanguínea y pruebas de función hepática para detectar cll fcmlcdad metastasica. 
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- La citología en expectoración. Detecta la presencia de células neoplásicas en pacientes 

asintomáticos con una sensibilidad del 66 por ciento y especificidad del 99. Se sugiere 

solicitarlos an tes que los métodos invasivos y tiene mejores resultados cuando la lesión es 

central. 

- Broncoscopio, Ha mostrado una efectividad para el di agnósti co del 90 al 94 por ciento en 

pacientes con lesión cent ral La biopsia endobronquial tiene una efect ividad del 80 por ciento, 

- Biopsia pOI' aspiración COIl aguja fin a pcr cutáll ca trall ston'icica, Para obtener tejido de 

lesiones periféricas del pu lmón tiene una sensibilidad del 95 al 97 por ciento y una 

especificidad del 96 al 100 por cien to para el diagnóstico. El estudio guiado por ultrasonido 

endoscópico en manos expertas cOllfinna el diagnósti co. En la experi encia del INER, los tipos 

hi sto lógicos más frecuentes fueron el adenocarcinoma, epidennoide y de células pequeñas 

(Gráfica 1). 

-Tomografia por emis ión de pos itrones. Es una alternativa para confinnar el diagnóstico y 

estadificación (Guía de práctica clín ica Detección, Diagnóstico y Tratamiento del Cáncer de 

Células no Pequeñas, México; IMSS, 2009). 

De entre los métodos diagnósticos por imagen para la detección y estadificación del cáncer 

pulmonar, la placa simple de tórax es un método accesible, rápido y ba rato para valorar en 

forma significativa al paciente con cáncer pulmonar, para poder inferir un diagnóstico . 
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Gráfica 1. Casos diagnosticados de cáncer pulmonar, pleural y mediastinal 
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Medidas genera les. Se recomienda que a todos los pacientes se les informe sobre los riesgos 

y beneficios del tratamiento propuesto para que participen activamente en el proceso de 

decisión. La fu nción respi ratoria limitada que pueden tener, se acompaña de un ri esgo elevado 

periopcratorio con alta morbimortalidad y posibilidad a largo plazo de una mala calidad de 

vida por la insuficiencia respiratoria. La mortalidad es del cinco por ciento cuando los valores 

del FEV! son de 1.5 litros para la lobectomía y más de dos litros para la neumonectomia. 

En los pacientes que tengan espirometría con cifras bajas es recomendable realizarles 

pruebas de función respirato ria completas, difusión de monóxido de carbono, gasometría 

arteri al y gamagrama vent ilalorio/perfusorio. Para la enfermedad localizada: la cirugía 

resecable del cáncer pulmonar de células no pequeilas en pacientes con función conservada 

son la lobectomía y neumonectomía con disección ganglionar. El tratamiento se puede revisar, 

de acuerdo al estadio y clasificación TNM, en la página web: www. imss.gob.mx. Guía de 

Práctica Clín ica, Detección, Diagnósti co y Tratamiento del Cáncer de Células no Pequei"tas, 

México; IMSS, 2009. 
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Tabla 4. Clas ificación histológica del cáncer pulmonar. 

Lesiones preinvasivlls 

• Displasia escamosa! Carcinomll in situ. 

• Hiperplasia adenomatosa atipica. 

• Hiperplasia de células neuroendocrinas pulmonares difusas idiomáticas. 

CarcinollHl de célulns escamosas 

· Papilar. 

· Células claras. 

· Células pequei\as. 

• Basal. 

Carcinoma de células pequeíias 

· Carcinoma de células pequeñas combinado 

Adenocarcinom3 

• Acinar. 

- Papilar. 

• Carcinoma bronquiolo alveolar . 

• Mucinoso 

• No mucinoso 

- Mucinoso mixto 'i no mucinoso o indetemlinado 

- Adenocarcinollla sólido con l1lucina 

- Adenocarcinoma con subtipos mixtos 

Variantes 

- Adenocarcinoma fetal bien diferenciado 

- Adenocarcinoma mucinoso "coloide" 

- Cistadenocarcinoma muc inoso 

• Adcnocarcinoma en sello de anillo 

- Adenocarcinoma de célu las claras 

Cnrc inoma de células grandes 

Variantes 

- Carci noma neuroendocrino de células grandes 

· Carcinoma ncumcndocrino de células grandes combinado 

· Carcinoma basaloide 

· Carc inoma linfoepitelioma 

· Carcinoma de célu las claras 
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o Carci noma de célu llls gmndes con fenotipo rllbdoloide 

Carcinoma ndenoescllmoso 

Carcinoma con elementos pleomórfico, sarcoma!Qide o sarcoma lOSO 

o Carci nosarcoma con células en huso y/o célu las gigtlllles. 

o Carci noma pleomórfico. 

o Carcinoma de célu las en huso. 

o Carcinoma de célu las gigantes. 

o Carcinosarcoma 

o BlaslOmn pulmonar 

Otros. 

o Tumor carcinoide. 

o Carcinoide típico. 

o Carcinoide atípico. 

o Carcinoma de glándulas salivales. 

o Carcinoma mucocpidennoide 

o Carcinoma quístico ndcnoide 

o Otros. 

o no clasificado 

Fuente. Guia de práctica clínica Detección, 
Diagnóstico y Tratamiento del Cáncer de Cé lulas 
no Pequclias, México; lMSS, 2009 p. 36. 

Rcconocimiclllo legnl del c{a ll ce r como enfermedad de trabajo 

Certidumbre médica d e la ex istencia de un cáncer. Para detenninar la etio logía laboral del 

cánccr es preciso considerar diversos fac tores a fin de establecer la re lación causa-efecto. 

Reconocimien to del potencial carcinogénico de la sustancia incriminada. 

Evidencias de expos ición durante un lapso suficicnte y de su acción cn el trabajador. 

Demostración cuantitativa de la sustancia. 

Síntomas e indicadores biológicos de exposición al agente carcinógeno. 

Compatibilidad entre liempo de exposición y de latencia. 

Edad del trabajador. 

Locali zación orgánica aco rde a los datos de medicina del trabajo. 

Características morfológicas confomlc a la experiencia médica. 

Excl usión de faclOres extra laborales. 
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Crilerios de calificación en el Seguro Social de México 

En ténninos de reconocimiento legal del cáncer como enfemledad de trabajo, el sistema mixto 

de la Ley Federal del Trabajo en México, combina las ventajas del sistema único de listas que 

tienen otros países, con la flexibi lidad adicional conferida en el Art. 475 y su equiva lente en el 

Art. 50 de la Ley del Seguro Social, en donde se define en ténninos legales a la enfennedad de 

trabajo, caracterist ica que resulta importante debido a la progresiva identi ficación de 

carcinógellos en la industria. 

En el IMSS la cal ificac ión de una enfermedad de trabajo, se establece invariab lemente a 

partir de un diagnóstico de certeza y para sustentar el origen profesional se requiere la 

aportación de los fundamentos médicos; que se integran con base en los antecedentes de 

exposición recabados y las características del cuadro clínico que se cotejan con la historia 

natural de la enfennedad. 

El proceso de evaluac ión está constituido por etapas: 

Identificación o reconocimiento de agentes químicos potenciales carcinogénicos, 

actua les y pasados, en el ambiente de trabajo. 

Invest igación de las caractensticas, naturaleza, magnitud y duración de la exposición 

para cada uno de los agentes potencialmente carcinogénicos. 

Detenninación cuantitativa de la exposición actua l. 

Fonnulación de un juicio sobre el ri esgo estimado de la exposición del trabajador. 

Este último punto se infiere del anál isis retrospect ivo de las caractenst icas de la exposición 

laboral y no sólo de la detel1ninación cuantitativa nonllal. 

Si bien no se dispone de un sistema convencional con valores numéricos definidos que 

pennitan hacer una est imación cuantitati va, existen dos calegorias de indicadores: 

Los indicadores primarios son aquellos factores o condiciones sin las cuales en ningún 

caso es factible configurar una relación causa o efecto. Los secundarios son factores 
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circunstanciales concurren tes que aumentan o disminuyen la posibilidad de asociación en tre la 

exposición laboral y la acción carcinogcnica específica (Tabla 5), 

Tabla 5. Lndicadores para el desano llo de cáncer pul monar ocupac ional 

lndicadol.'cs Primarios 

Evidencias de exposición 

Potencial carcinogénico reconocido 

Compatibilidad entre ti empo de 

exposición y de latencia 

Indicadores Secundarios 

Demostración cuantitativa de la sustancia 

Síntomas e indicadores biológicos de exposición 

al agente carcinogénico 

Edad del trabajador 

Localización orgánica del tumor 

Características histopatológicas 

Exclusión de factores extralaborales 

Para reconocer el potencial carcinogénico de una sustancia se utiliza la lista de productos 

químicos aceptados im pl ícitamcnte como carcinógenos del Articulo 513 de la Ley Federal del 

Trabajo, dado que la doctrina y la jurisprudencia, sostienen que las enfcnm::dades seiialadas 

como profesionales citadas en la Ley, son las que merecen ser cal ificadas C0l110 tales, 

Toda vez que se cumple el req uisito dado por la posit iv idad de los indicadores primarios, 

se alcanza el sustento necesario para el reconocimiento profes ional del cáncer y se 

complementa con la valoración de los indicadores secundarios que dan finneza al vínculo de 

causalidad ( IMSS 1986). 
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MeSOlelioma pleural maligno 

Definición. Es un tumor de origen mesodénnico, que se localiza en las células mesoteJiales de 

la pleura (membrana cubre y protege los pulmones. Está f0l111ado por dos capas, una que rodea 

al órgano y la otra fonna un saco epitel ial alrededor de él. Nonnalmente se produce una 

pequei'la cantidad de líquido entre ellas que lubrica el movimiento de los órganos protegidos). 

Cuando las células nonnales de la pleura pierden el control se div iden rápidamente y aparece 

el mesotelioma. 

Características de la pleura 

La membrana pleural es de origen mesodél1l1ico y consta de una capa superficial de células 

mesoteliales planas de 1 a 4).1 de espesor y 16 a 40).1 de diámetro. Por su origen 

mesenquimátoso, es capaz de dar origen a múlt iples tipos de células que, con alguna 

frecuencia, pueden adop tar un aspecto fa lsamente neoplásico. Una capa ¡ntel11a fibroelástica 

en la cual se encuentran capilares y linfáticos. Las células de esta capa sirven de reserva y para 

regenerar el mesotelio. El tejido de la pleura viscera l es cinco veces más grueso que el de la 

parietal, lo que significa una barrera gruesa entre el espacio pleural y los capilares de la 

visceral. 

Circulación. La parietal esta irrigada por las arterias de la pared torácica, mientras que la 

visceral de la circulación mayor a través de las arterias bronquiales. El drenaje linfático del 

líquido pleural se hace a través de aberturas o estomas en la pleura parietal que comunican con 

lagunas linfáticas subyacen tes. 

Inervación. La visceral proviene del sistema autónomo, por lo que carece de sensibilidad. La 

costal por ramas de los nervios intercostales, es sensible y da origen 0.1 do lor llamado pleural. 

La diafragm ática esta inervada por el frénico, lo que explica que su irritación se manifeste por 

dolor referido al hombro. 
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Formación y circulación del líquido plcunl. Proviene por ultrafiltración que depende del 

balance entre las presiones que mueven el líquido desde los capilares parietales hacia el 

espacIo pleural (presión int racapilar, presión negativa intratorácica, presión oncótica del 

líquido pleural) y aq uellas que tienden a impedi r su sa lida (presión oncótica intracapi lar). 

Como de los cap ilares sistémicos de la parietal. 

Por el grosor de la pleura visceral, en condiciones nonnales el intercambio de líquido entre 

su microvasculatura y el espacio pleural es escaso o nu lo, de manera que el líquido 

ultrafi ltrado se acumula en el intersticio pulmonar desde donde es drenado por los linfáticos 

del pulmón. El ultrafiltrado resultante tiene, al momento de salir, una baja concentración de 

proteínas (0,3 g/di). Luego, por reabsorción de agua al ni vel de las vénulas que tienen baja 

presión, la concentración de proteínas sube a 1,5 g/di, que es el ni vel encontrado en el líquido 

pleural norma l. El equilibrio entre la producción y reabsorción mantiene una pequeila cant idad 

de líquido entre 7 y 14 mI. que facilita el deslizamiento entre ambas membranas pleurales 

(Lisboa el al, 2009). 

Características del mcso tclionUl 

Es un tumor poco frecuente, que afecta más a los hombres a partir de los 60 ailos. Tiene un 

periodo de latencia prolongado, es de mal pronóstico y se le relaciona con la expos ición 

ocupacional y ambiental a todas las fOlmas de asbesto, siendo el tumor prevenible más 

frecuente. 

Desde el punto de vista macrocópico se presenta como múltiples nódulos en la pleura 

visceral y sobre todo en la parietal, que tienden a producir coalescencias y derrame. Crece por 

extens ión local de la serosa pleural, formando masas que invaden los tejidos y las estructuras 

adyacentes. Por lo que es importante di stinguirlo de las metástasis de los adenocarcinomas de 

otros órganos, especialmente de pulmón. 

Para diferenciarlo se utilizan tecnicas de inmullohistoquimicas como la detenninación del 

antígeno carcinoembrionario (CEA), que es negativo en los mesoteliomas y positivo en los 
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carcinomas. La inmunorreacti vidad a las ci toqueratinas para di stinguir los mesoteliomas 

fi brosos de las metástasis de otros sarcomas indiferenciados (Agudo, 2003). 

Epidemiologí:1 

Incidencia. Las cifras sobre el número de trabajadores con mcsotelioma son variables y 

dependen de la región geográfica, la comercialización, regulación y legislación en cada país. 

La incidencia anual es de 1.25/ 100 mi l habitantes en Gran Bretaña y en Alemania de 1.1 /100 

mi l, pero se estima que en tos siguientes 20 años será del doble (Malignant pleural 

mesothelioma, 2007). 

La tasa de incidencia en la población general es de 0.01 y 0.24 por ciento, (Pedra, 

Tambell illi , Braganca, 2008) y aumentó del cinco al diez por ciento por ailo en los hombres de 

los paises industrializados durante las últimas décadas (LaDou, 2004). Es mayor en áreas 

mineras de asbesto, en las ciudades con astillcros y en regiones con contaminación 

mcdioambiental por fibras, como ocurre en la parte central de Turquía (Pedra, Testa, Braganca 

et al., 2008). En las minas de crisotilo las lasas varían desde el 0.3 al uno por ciento, en 

comparación con el 3.4 en la minería y fabricación de anfiboles ll egando hasta el 8.6% para 

las fibras mixtas (McDonald y McDonald en Liddel l y Miller, 199 1). 

En Estados Unidos a pesar de los esfuerzos regulatorios la incidencia ha aumentado desde 

1980 y cada año se diagnostican de 2000 a 3000 nuevos casos, con una frecuencia de 14 casos 

por millón en hombres y tres en mujeres, con una relación de 5: 1 de hombre y mujer (Kukreja, 

Jakli tsh, Wiener, Sugarbaker, Sjak, Bass, 2004; Zervos, Bizekis, Pass, 2008). 

En Japón es de 7 casos por millon mientras que en Australia se registraron 40 casos al año y se 

espera un pico entre el 2015 y 2020 que podría también presentarse en otras ciudades. 

En México hay pocos estudios que plantean la relación entre el MPM y el asbesto, pero 

también existe un importante subregistro. Se han reali zado invest igaciones de tipo descriptivo 

para conocer las características clínicas (Samayoa, 2003; Villulba, 2002) y los fac tores de 
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riesgo (García, 2000) en el Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias, aunque no han 

sido explorados en su completa dimensión. Solo UII cstlldio reciente se llevó a cabo para 

identificar la proporción de casos de MPM atribuidos a la exposición ambienta l y ocupacional 

del asbesto. Se incluyeron 472 trabajadores asegu rados por el Inst ituto del Seguro Socia l 

(IMSS) y se encontró que el 80.6 por ciento de casos y el 31.5 por ciento de los controles 

tenían la exposición ocupacional , con un riesgo (OR) de 14.3 (IC 95% 8-26) para adquirir 

mesote lioma en los que tuviero n una exposición defi ni tiva. Sus resultados demuestran una 

relación entre los empleos industriales donde se usó la fibra (Aguilar, Robles, Juárez, 

Alvarado, Rico, Nell y, 2008). 

Etiologí:l . El asbesto es el causante mejor establec ido y la exposición ocupacional ocurre en el 

70 al 80 por ciento de los afectados (Mal ignant pleural mesothelioma, 2007). 

En 1964, tras la primera conferencia internacional (Selikoff, Churo, 1965) se marcó el inicio 

de las aportaciones realizadas sobre los efectos biológicos del asbesto y el desUlTollo de 

enfemledades. Años más tarde fue considerado cancerígeno (International Agency for 

Research on Cancer, 1977), propiciando la regulación de su uso en regiones como Canadá, 

Estados Un idos, Europa, Chile y Argentina, entre otros, lo que ocas ionó la transferencia de sus 

industrias a otrospaíses, entre ellos México. 

Hay tres tipos de fibras que son las más reconocidas, la amosita, el crisotilo y la 

crocidoJita. El crisotilo fonna parte de las fibras que son serpent inas, entre sus productores 

están Canadá y Rusia. El tipo de fibra más importante es la crocidol ita o asbesto azul, cuyo 

productor principal es Sudáfrica, fibra considerada muy cancerígena que se relaciona con su 

tamai'ío y diámetro; mientras que la amocita es producida en Australia. Esta diferenciación 

tiene importancia, porque la crocidolita ha sido reconocida desde hace muchos años como 

cancerígeno, yen relación al crisot ilo hay todavía una cierta polémica porque los canadienses, 

que son sus principales productores, todavía insisten en que no es una fibra cancerígena. 

Los esfuerLos por evitar la expos ición y su uso siguen promoviéndose por la Organización 

Mundial de Salud, (World Health Organizatíon, 2006), quien señaló que: debido a que todos 
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los tipos de asbesto causan mesotelioma, no existen niveles seguros de exposición, es dificil el 

control de la exposición en los trabajadores y existen sustitutos seguros. Por su parte la 

Organización Internacional del Trabajo solicitó que no se promueva el uso de todas las fonnas 

de asbesto y de los materiales que lo contengan (OIT, 2006). 

Si nuestro país se ha convertido en uno de los pri ncipales maquiladores de asbesto y la 

cantidad de productos manufacturados se ha triplicado (Agui lar et al, 2000.) entonces es 

conveniente identificar los aspectos relacionados con la actividad laboral de los trabajadores; 

empresas en las que trabajan, áreas y puestos de trabajo. Los resultados serán út iles para que 

se preste mayor atención al problema de salud por parte de los patrones y autoridades con el 

fin de real izar nuevos planteamientos y acciones que eviten la mortal enfennedad. 

Otros factores de riesgo 

Existe un numero alto de pacientes con MPM que no tienen una historia documentada de 

exposición al asbesto (0-87 por ciento). Por lo que, se han considerado fac tores etiológicos 

distintos, incluyendo la exposición a otras fibras minerales, la innamación crónica, la herencia, 

radiación, virus y la expos ición a minerales no fibrosos como a sustancias químicas orgánicas 

(Peterson, Greenberg, Bumer, 1984). 

Un tipo de virus DNA (SV40) se considera un carcinógeno en los mesoteliomas, y algunos 

autores defienden que dicho virus puede actuar sinérgicamente con las fibras de asbesto 

potenciando su ri esgo oncogénico, pero hay estudios en contra como a favor de esta hipótesis 

(Turner, Parkes, 1965; Murthy, Testa, 1999). 

Una {-ibra de mineral, diferente al asbesto ll amada zeo lita (erionita) se ha identificado 

como causa probable de una ep idemia de mcsotelioma maligno en Karain, un pueblo en la 

región de Anatol ia en Turquía. Ningún asbesto fue encontrado y los hallazgos sugirieron que 

el factor etiológico era la erionita respirable en el ambiente (Saris, Artyinl i, Sahi n, 1979; 

399 



Erzen, Erylmaz, Kal yo ncu, Bilir, Sahin, Baris, 1991). La inflamación crónica y la 

cicatrización, como en los casos de tuberculosis y empiema, también se han asociado al tumor. 

Sobre la exposición ambiental hay pocos estudios. En uno de ellos se analizo la dosis 

respuesta con información detallada sobre la ocupación, exposición ambiental y domést ica en 

un estudio de casos y controles efectuado en Italia en el 2007 (Garda, Barrera, 2000). El 

objetivo fu e conocer el riesgo de meso tcliomu en un área residencial con altos niveles de 

contaminación emitidos por una planta industrial. 

Se encontró un riesgo relativo para el desarrollo de mesotelioma de 10.5 (le 95% 3.8-

50.1) después de ajustar por exposición ocupacional y doméstica. El riesgo disminuyó al 

aumentar la distancia de la fábrica a 10 km a 60 por ciento del va lor de ori gen. El riesgo 

relativo RR de exposición ocupacional fue de 6.0 (le 95% 2.9-13) y aumentó a 27.5 (le 95% 

7.8- 153.4) cuando se ajustó por distancia residencial. Este estudio ofrece una fuerte evidencia 

de que la contaminación por asbesto de una industria aumentó el riesgo para adquirir el cáncer. 

(Maule, Magnani, Dahnasso, Mirabelli, Merleni, Biggeri , 2000). 

Para conocer si la proximidad residencial con ni veles bajos de asbesto que ocurren 

naturalmente era causa del cáncer en ealifomia, se llevó a cabo un estudio de casos y 

controles en el 2005. Se estudiaron 2,908 casos de MPM y un número similar de controles de 

cáncer de páncreas. Se encontró una razón de lllolllios ajustada para una probabi lidad baja de 

exposición ocupacional al asbesto de 1.71 (le 95% 1.32-2.2 1), probabilidad mediana 2.51 

(lC95% 1.91-3.30) y exposición alta 14.94 (lC 95% 8.37-26.67). Con un análisis de regresión 

logística se demostró que las posibilidades de adquirir mesotelioma disminuyeron en 6.3 por 

ciento por cada 10 km de distancia de la fuente de asbesto (Pan, Day, Beckett, Schenker, 

2005). 

En otra población sin exposición ocupacional al asbesto, se encontró que tanto hombres 

como mujeres tuvieron riesgo de mesotelioma. No hubo relación con el tipo de fibras, la edad, 

el período de examen, ni tipo celular. Los pacientes con mesote lioma sarcomatoso fueron más 

viejos y el 3.8 por ciento tenían historia fami liar del cáncer. 
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La herencia puede ser otra causa. Infonnes ocas ionales de casos famili ares con MPM, se 

han sido asociados cuando la exposición al asbesto se documentó. Sin embargo, sólo entre el 

tres y el ocho por ciento de trabajadores de asbesto lo desarrolla. La presencia del tumor en 

familias sugiere que factores genéticos puedan estar implicados. Otros estudios han 

encontrado que el perfil de mesoteliomas en familiares consanguíneos es el mismo que en no 

consanguíneos y hay una baja proporción de casos en fami liares, sugiriendo que no hay una 

gran influencia genética de mesolelioma en fam iliares (Ascol i, Cavone, Merler, Barbieri , 

Romeo, Nardi, Musti, 200?). 

La radiación se ha señalada en pacientes con MPM , quienes tienen una historia de 

radioterapia para la enfemledad de Hodgkin. Además, un paciente "con una opacidad" en el 

ángulo costodiafragmático derecho que recibió 9.5 rads (95 mGy) y tuvo controles 

rad iográficos de tórax por 26 años, más tarde desarrolló MPM en la misma ubicación (Agudo, 

González, Bleda, Ramírez, Hemández, López, Calleja, Panades, Turuguct, Escolar, Beltrán, 

González, 2000). 

En los últimos años se han realizando estudios que apuntan hacia el aumento del ri esgo 

oncogénico (carcinoma pulmonar), al asociarse la exposición a fibras de asbesto en personas 

fumadoras (Rom, Travis, Brodyu, 199 1; Nelson, Kelsey, 2002), ya que el tabaquismo 

interactúa con el asbesto; fumar mucho aumenta el riesgo de que un paciente desarrolle placas 

y altera los mecanismos bronquia les de li mpieza mucocil iar, pero el riesgo de desarrollar 

MPM es independiente del hábito de fumar (Hillerdal , 1994). 

Estudios experimenta les en animales, han sugerido otras causas de MPM (Agudo, 

González, Bleda, Rami rez, Hem ández, López, Ca lleja, Panades, Turuguet , Escolar, BellTán, 

GOl1zález, 200Q). El níquel y el polvo de si licona, se han reportado como causas de 

mesotel ioma maligno en ratas, pero no se ha encontrado ninguna relación causal en humanos. 

También se ha encontrado que ciertos tipos de vi rus y compuestos químicos, como el 

poliuretano, óxido de et il eno y plásticos de polisilicona, son inductores de mesolelioma 

maligno en animales. 
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Patogéncs is. Los efectos tóxicos dependen de la dosis acumulada en el tej ido pleuropulmonar 

y del tiempo desde la primera exposición. Las vías patogénicas de las enfermedades 

pulmonares inducidas por asbesto, son la siguientes: a) propiedades químicas y estructurales 

de las fibras, b) la carga de fibras en el pulmón, c) la respuesta de las fibras por las células 

epiteliales pulmonares, d) los radicales de hierro libre catalizados, e) el daño al DNA, f) 

factores de crccimiento/citocinas y g) el tabaquismo. 

Fibras de asbesto . Existen dos tipos: las serpentinas y los anfibol es. Dentro del primero grupo 

se encuentra la variedad comercial más frecuente que es el cri sotilo (95 por ciento del 

consumo mundial de asbesto) y en el sCf,rundo grupo de los anfíbo les (crosidolita, amosita y 

tremol ita entre olros). El asbesto es un agente genotóxico que induce daños en el DNA, a la 

trascripción de genes, expresión de proteínas, muerte celular e inOamación. 

Con respecto a la carcinogenicidad, se ha propuesto que los anfíboles pueden ser más tóxicos 

que el crisotilo, pero esto es controversia!. Las fibras de anfíboles se acumulan más fácilmente 

en el parénquima pulmonar di stal, no se eliminan bien y son más durables (la vida media en el 

pulmón es de meses, versus décadas respecti vamente) . 

Estudios en animales revelan que los anfiboles como la tremol ita pueden contaminar el 

crisotilo y contribuyen a la patogenicidad. Mientras que el crisotilo requ iere tres veces más la 

concentración de fibras pulmonares que los anfiboles. Tanto el parénquima como la pleura son 

igualmente sensibles al crisotilo para inducir asbestos is y mesotelioma pleural. 

Cuadro clínico. El tumor se origina en las células mesoteliales de la pleura, donde prolifera y 

en la elapa inicial fo rma pequeños nódulos o placas. El derrame pleural ocurre frecuentemente 

por la obstrucción de la circulación pleural, lo que resu lta en un acumulo de líquido y 

constricción pulmonar, con do lor intenso. El tumor invade los tej idos blandos de la pared del 

tórax y en estadios avanzados el parénquima pulmonar, así como las costillas y estructuras 

vitaJes (grandes vasos, corazón y esófago). Las melástasis se presentan en aproximadamente el 

30 por ciento de los casos en etapas terminales (Cano, Baltazares, Ibarra, 2010). 
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El tiempo de latencia (periodo entre la expos ición y el desarrollo de la enfennedad) va de 

los 15 a 45 ajos. En más del 80 por ciento de los casos se ha establecido el antecedente de 

exposición a las fib ras (Bianchi , Giarelli , Grande, Brollo, Ramani, Zurch, 1997; Albcda, 

Stennan, Li tzky, 1998; Mc Donald Je, Me Donald, AD, 1996; Spirtas, Heinemu, Berstein, 

Beebe, Keehn, Slara el al. , 1994). 

Los síntomas más frecuentes son el dolor in tenso en tórax, que se presenta como resultado 

de su crecimiento en la pared torácica, invasión e infi ltración a nervios intercostales. La 

disnea, debida a compresión pul monar por el derrame pleural y la desviac ión de estructu ras 

mcdiastinales. La pérdida de peso, fi ebre y tos. Pero en algunos casos son tota lmente 

asintomáticos (Albeda, Stennan, Litzky, 1998). La invasión mediastinal puede dar disfonía, 

síndrome de vena cava superior o derrame perica rdico; disfagia y paráli sis de cuerdas vocales. 

La retracción del hemi tórax afectado, con disminución de los ruidos respiratorios, son 

hallazgos a la exploración fisica en los casos avanzados. 

Diagnós tico. Los pacientes refieren típicamente dolor torácico y disnea. El diagnóstico se 

realiza con estudios de imagen donde se encuentra derrame pleural un ilateral masivo. La 

hi storia ocupacional de exposición es fundamental. Mientras que la citología del líquido 

pleural puede ser diagnóst ica. El estudio histológico es el estándar de oro para el d iagnóst ico. 

La toracoscopía video as istida o la biopsia pleural a cielo ab ierto pueden ser necesaria para 

obtener suficiente material y el diagnóstico histológico (Malignanl pleural mesolheJioma, 

2007). 

Alteraciones r adiológic:u. El derrame pleural unilateral libre o tab icado se presenta en el 50 

por ciento de los enfe rmos, al igual que la obl iteración diafragmática, la disminución del 

volumen de la cavidad torácica afectada, el engrosamiento de la pleura, como se muestra en la 

Figuras I y 2. Puede haber ensanchamiento Illcdiastinal por invasión tumoral directa (Albeda, 

Stennan, Li tzky, 1998; Bout in, Schlesser, Fenay, Astoul , 1998). El diagnóstico defini tivo se 

hace con biopsia obtenida por toracoscopía, la cual tiene una sensibilidad del 80 por ciento, 

siempre y cuando se observe por un patólogo experto (Cano, Baltazares, Ibarra, 2010). 
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Figura 1. Radiografía de tórax PA de un enfermo de 54 años, que trabaj ó como albaiiil por 35 aii.os y acud ió por 
dolor torácico intenso derecho y perdido de peso de 10 kg. En la imagen se observa una opacidad homogénea que 
borrll todo el pulmón derecho, con mediastino lijo. 

Figura 2. T AC con derrame pleural uni lateral derecho y engrosamiento pleural nodular que "envuelve" el 
pulmón. Fuente: Fernández, et al, pag. 32, 2005. 

Tomografía por emisión de positrones (PET). El uso de 2-[fluorín- 18] fluoro-2-deoxy- D­

glucosa (FDG) para el diagnóstico del mesotelioma ha sido recientemente descri to, 

evidenciando ni veles de captac ión más altos que la pleuritis infl amatoria y el engrosam iento 

secundario a la exposición a asbesto. Ayuda también a identificar metástasis extratorácicas 

ocultas que excluyen al paciente para cirugía. Por otro lado, podría ser de utilidad para 

detenninar el lugar más adecuado para real izar la biopsia pleural que nos ll eve al diagnóstico, 
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habiéndose relacionado los niveles más altos de captación con peor pronóstico (Femández, et 

al,2005). 

Resonancia magnética. Puede dar información ad icional en el estadiaje. Según Heelan y 

coll , en lo referente a la invasión diafragmática y de la pared costal, siendo también de 

utilidad en los pacientes alérgicos al contraste yodado (Fernández, el al, 2005). 

Líquido pleural. En la mitad de los casos es de apariencia serosanguinolenta y siempre 

cumple criterios de exudado, siendo los niveles de glucosa inferiores a 50 mgldL y pH menor 

de 7,2 en un tercio de los pacientes. La citología pleural suele ser de predominio Iinfoei tario 

pero presenta problemas a la hora distinguir células mesoteliales reactivas de neoplásicas y el 

mesotelioma del adenocareinoma metastáti co, por lo que su sensibi lidad es baja. 

Otros estudios. Debido a que el MPM, es dificil de diferenciar con adenocarcinoma o 

sarcoma, se utilizan otras técnicas para llegar al diagnóstico correcto, como la tinción con 

hematoxilina-cosina. Las tinciones de histoquímica, inmunohistoquímica y microscopía 

electrónica (Cibas, Corsoo, Pinkus, 1987). Así como algunos anticuerpos entre los que se 

encuentran las ci toqueratinas, antígeno carcinoembrionario, Leu-M 1, B72.3, Y BER-EP4 

(Olis, Carter, Cole, Battifora, 1987; Sheibani, Battifora, Burke, 1986; Szpak, Johnson, Roggli , 

1986). 

Clasificación histológica. Se mencionan tres tipos y algunas de sus característi cas y subtipos 

se describen a continuación (lnternational Agcncy for Research on cáncer, 1977; Boutin, 

Schlesser, Fcnay, Astroul , 1998). 

lo Epitelial. Es el más común, constituye el 60 por ciento del total de estos tumores y es el que 

tiene mejor sobrevida. 

2. Sarcomatoide. Le sigue en frecuencia al primero y se considera como el más severo. Se 

asocia con grandes masas tumorales, el derrame pleural es mínimo o incluso ausente. Es el que 

tiene mayor frecuencia de metástasis. 
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3. Mix to. Es el de menor frecuencia y es la combinación de los dos an teriores. 

TnllamiclI(o. Ha sido desalentador, la mOl1oterapia ya sea cirugía, radio o quimioterapia son 

efectivas en enfennedad localizada (Cano, Baltazares, lbarra, 201 0; Pistolezi, Rusthoven, 

2004). 

Paliativo. La disminución de los síntomas es el objet ivo fundamental del tratamiento del 

mesotelioma y se centrar en los los dos síntomas fundamentales: la disnea y el dolor torácico. 

Si el paciente presenta liquido pleural , se recomienda rea li zar la toracocentesis evacuadora y, 

si esto le alivia valorar la realización de pleurodesis química. 

Quirúrgico. Diferentes procedimientos se han evaluado con grados de éxito vari ables. La 

neumonectomía con resección del hemidifragma y el pericardio se ha combinado con 

quimioterapia y o radioterapia. Tres procedimientos quirúrgicos se han utilizado: la 

toracoscopia con pleurodesis, pleurectomíaldecorticación y la neumonectomía ex trapleural. En 

cuanto a la primera, una revisión ha concluido que el talco es el mejor agente esclerosan te y la 

videotoracoscopia el procedimiento de elección para ll evarl a a cabo. Respecto a los otros dos, 

una revisión sistemática ha sido crítica con los estudios y en que se basa su utilización al 

carecer de grupo control y basar su mejor supervivencia en la elección previa a la cirugía de 

"casos favorables". Realizadas con intención curativa, ninguna parece ofrecer una mejoría 

significativa de la supervivencia. 

Radioterapia. Su uso se ha limitado por cl ri esgo J e radiac ión a altas dos is en el pulmón 

contralateral. La radioterapia profiláctica ha mostrado disminuir la incidencia de metástas is. 

Quimioterapia. Los análogos del platino, doxorubinina y antimetaboli tos (metrotexate, 

raltitrexed, pemetrexed) han mostrado modesta act ividad. La combinación de pemctrexed y 

cisplatino mejoran la sobrevida y calidad de vida en comparación con platino só lo en estudios 

aleatorizados. La combinación de cisplat ino y I'alitrexed fueron superiores que cis plat ino solo 

(Mal ignan t pleural mesothel ioma, 2007). 
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Pronóstico. Es a corto plazo, ya que la supervivencia oscila entre 6 y 18 meses. Los factores 

asociados a un mejor pronóstico son: tener menos de 55 años, ausencia de dolor torácico, 

presencia de los primeros síntomas de más de 6 meses. Kamofsky elevado (fomla de medir la 

capacidad de los pacientes con cáncer para rea lizar actividades). Los puntajes de la escala 

oscilan entre O y 100. El puntaje más alto significa que el paciente liene mejor capacidad de 

realizar las actividades cotidianas. Se puede usar para delenninar el pronóstico del paciente y 

medir los cambios en su capacidad (Bass, Schouwink. 1998; Boutin, Schlesscr, Fenay, Astoul, 

1998). 

El pronóstico también depende en mayor medida de los factores pretratamiento, que del 

efecto de las intervenciones terapéuticas reali zadas. Así el The Cancer and Leucemia Group B 

ha señalado como factores de mal pronósti co tener una deshidrogenasa láctica (LOH) mayor 

de 500 IU/L en líquido pleural, dolor torácico, hi stología no epitelial, plaquetas mayor de 

400.00011lL y edad mayor de 75 años. Por su parte, The Europeall Organizafiolllor Research 

and Treatment 01 Cancel' (EORTC) ha propuesto los siguientes: bajo "perfonnance status", 

leucocilOsis, tipo sarcomatoso y sexo mascul ino (Femández, el al , 2005). 

Morta lidad. Es causa de 15 a 20 mil muertes al año en el mundo (Zervos, Bizekis, Pass, 

2008) y la inhalación de fibras de asbesto en el trabajo es el factor de riesgo más frecuente 

(0 011 , 1955; Spirtas, I-Ieinema, Berstein el al., 1994; Albeda, Slennan, Litzky, 1998; Mc 

Donald Je, Me Donald AD, 1996; Peterson, Greenberg, Buffler, 1984). 

Los datos en México, lienen un subregistro del 70 por ciento y provienen del lMSS. Este 

Instituto reporta a la SSA y al INEGI. La mortalidad general por mesote lioma (de acuerdo a 

la CIElO) en los últimos 9 ailos en el país, ha aumentado. En 1998 el ¡NEGI, reportó 9 

defunciones, para el siguiente año se duplicó la cifra a 18, manteniéndose en los siguientes 

años en 20 a 27 por año hasta el 2006. 

La mortalidad ob tenida del registro de certificados de defunción entre los años de 1979 a 

1997 fue de 487 muertes, un promedio de 25 al año. Entre 1998 al 2000 se incrementó a 102 
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los fallecidos al año, lo que revela un aumento de cuatro veces más en sólo tres años. En el 

país se registraron 793 decesos de 1979 al 2000, la mayoría asociados al asbesto y ninguno 

reconoc ido como enfennedad ocupacional , de acuerdo al registro de seguridad social, de los 

que el 38 por ciento fueron mujeres. (Agui lar, Juá rez, Markowitz, Hernández, Sánchez, 

Vázquez, 2003). Por otro lado, se encontró que una cuarta parte de los fallecidos en este 

estudio (159 casos), no tenían seguridad social y por lo tanto no tenían un riesgo profesional 

reconocible, El 50.4% tenía servicio médico deI IMSS, 8.3% ISSSTE y 2% PEMEX. 

¿Cuá l es la problemática actual? 

En la histori a del asbesto se di stinguen tres fases: la primera que va de 1920 a 1940, en que fue 

un problema para las act ividades de extracción y manufactura, quc afectaron a grupos 

reducidos de mineros y obreros de esas manufacturas, que tienen una alta exposición. 

De 1940 a 1980 se produjo lllla fase de uso generalizado de múltiples procesos y productos 

en la que hubo control y reducción de la exposición, en donde hubo un cambio importante en 

los grupos de riesgo ocupacionales. Porque los expuestos eran aquellos que trabajan en la 

fabricación de barcos, de trenes, de centrales eléctricas, en edificios, viviendas y de 

automóvi les en los que se utilizaba el asbesto. 

Es un grave problema social y de salud la exposición de los trabajadores en la instalación y 

fab ricación de este material. En esa época se fabricaban 3000 productos con asbesto. En la 

última fase, de 1980 hasta ahora, se agrega el problema del deterioro del asbesto instalado, la 

liberación de fibras, el mantenimiento y el reti ro del asbesto instalado. Hoy esto es un 

problema importante en cas i todos los países del mundo desarrollado, en los que hay una 

exposición muy amplia, dosis bajas, de exposición ocupac ional pero también doméstica y 

ambiental que afecta no solo n los trabajadores. 
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Se ha planteado el problema de los sustitutos del amianto, entre los que se encuentran las 

fibras de vidrio y fibras vegetales. Se han hecho además algunas estimaciones sobre la 

evolución del mesotelioma y lo que puede ser una epidemia europea en los próximos años. 

Entre 1990 y 1994 había 10.000 muertos en Europa por exposición al asbesto. Observaciones 

hechas en el ailO 2000 y estimaciones para 2010 Y 2020 indican que la mortalidad por asbesto 

crecerá en Francia, en Holanda en Inglaterra, en Alemania y en Suiza (González C, 2006). 
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Toxico logía Respiratoria 

Dctinición de toxicología . Es la ciencia independiente que estudia el comportam iento de los 

tóxicos y venenos desde que entran al organi smo hasta sus efectos a nivel de ó rganos y 

sistemas y s us células efectoras, además de la forma de diagnost icarse, curarlos y prevenirlos. 

El tóxico es una sustancia química capaz de ocasionar les ión en el organismo de manera 

reversible e irreversible. 

Toxicología laboral. Estudia los quí micos que contaminan el med io ambiente de trabajo. Para 

que OCUlTa una intox icac ión es necesario que la sustancia penetre en el organismo y que 

interactúe a nivel molecular, con los sistemas biológicos. Es preciso mencionar los conceptos 

de toxicocinética y toxicodinamia. 

Toxlcocinética. Es la fonna como el organismo responde a los tóxicos, lo que dependerá de la 

exposición (más común: inhalada). La absorción (paso de los tóxicos a través de las 

membranas hasta llegar <1 la ci rculación), distribución, biotransfon11ación (sustituye al 

metabo li smo que es de los nutrien tes) y eliminación (Montoya, 2000 p. 195-213). 

En la tab la uno se muestran algunas caracterí sticas. 

Tabla l . Toxicocinetica de algunos tox icos 

Absorción respi ratorio 

Gases, vapores, humos 
y aerosoles. 

El tamaño de la 
partícula define el 
lugar de absorción. 
Las de 1 a 5 ~ llegan al 
alveolo. 

Cnracteri sticas del 
epitelio 

Superfi cie alveolar 
grande. 

Muchos vas itos 
sanguíneos. 
Distancia entre la 
superficie y el capilar 
1-1.5~ . 

Facilidades para In 
absorción 

Es rápida y completa 
favorecida por las 
cn ractcrist icas del 
epitelio. 

Dificultades 
para la 

absorción 
Eliminación de 
secreciones por 
la tos, 
fagoci tadas o 
eliminac ión por 
el sistema 
linfático 

MOlltoya, MA. 2000 
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Toxicodinamia. Es la fonna en cómo los tóxicos actúan sobre el organismo. Las moléculas 

del tóxico se unen a áreas especí fi cas en las células (llamadas receptores), esta unión genera 

un estimulo y estas rea li zan su efecto. 

Mecanismos de acción 

Inhibición enzimática. Las enzimas tienen un fonna detenninada y se unen a otras sustancias 

que entran en las fomlas que tienen (como una llave en una cerradura) para que puedan 

reali zar su acción, ocasionalmente hay substancias que se parecen a la que le corresponde a la 

enzima, aunque no totalmente y la bloquean, por lo que deja de servir. 

Síntes is letal. Proceso donde la molécula tóx ica está relacionada con el sustrato para ciertas 

conversiones, siendo aceptado por las enzimas en pasos importantes de la cadena bioquímica 

de la respiración (diferentes reacciones químicas donde se usa el oxigeno para obtener energía 

por parte de la célula) y resulta en productos anormales altamente tóxicos. 

Inhibición de la transferencia de oxígeno. El tóxico interviene impidiendo que el oxígeno 

sea absorbido, distribuido, ingresado a la célula o utili zado, generando asfix ia (Montoya, 2000 

p.195-2 13). 

Acción sobre la hcmoglobin:l y los eritrocitos. El oxígeno es transportado en la sangre por la 

hemoglobina y ésta se encuentra en los eritrocitos, por lo que cualquier cambio en la fonna de 

la hemoglobina impide el transporte de oxígeno; hay sustancias (metales principalmente y el 

monóxido de carbono) que se pegan mejor a la hemoglobina que el oxígeno, por 10 que este 

último no se pega a la hemoglobina y no puede ser transportado; por último, hay tóxicos que 

destruyen a los eritrocitos por lo que no hay donde llevar la hemoglobina y, por lo tanto, el 

oxígeno. 
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Asfixiantes 

La asfixia es cualquier proceso que interfiere con el intercambio gaseoso en los alveolos o con 

el transporte o utili zación de oxígeno por las células. Numerosos agentes lóxicos son capaces 

de originarla. De acuerdo a su mecanismo de acción, se clasifican en: simples. Son los gases o 

vapores provenien tes de líquidos vo látiles, que al ser inhalados ocupan el lugar del aire en las 

vías respiratorias (tablas). Basados en sus propiedades fi sicoquím icas, se di viden en: 

lo Verdaderos. Los gases son químicamente inertes. Por simple dilución disminuyen el 

porcentaje de acción. 

Tabla 2. Gases y vapores simples 

GaslVopor 
Gases nobles : helio, argón, kriptón, neón 
y xenón, 

Bi6xido de carbono. deuterio, hidr6geno, 
nitrógeno, 6xido nitroso y hexafluoruro 
de azufre 

Hidrocarburos alifáticos: butano, metano, 
propano, estaiio, dimetil propano 

Características fi sicas TL V ... 
Gases 
inodoros, 
incoloros e 
insípidos. 

Gases 
incoloros e 
inodoros 

Gases 
incoloros, no 
tóxicos, con 
olor 
característico 
, flarnables y 
algunos 
explosivos 
(butano, 
metano) 

COl 5000 ppm 
H/oF 1000 
ppm, no 

I 
establecido en 
el resto. 

1000 ppm 

Observaciones 
Gases inenes, la gravedad de sus 
efectos dependen del grado y 
duraci6n de la anox ia. 

Asfixiantes simples por 
defi nici6n y por tanto se les 
clasifica como tales. El deuterio e 
hidrógeno son fl amables 

Depend iendo de las 
concenlraciones, actuan como 
as fi xiantes simp les hasta irritantes 
y anestésicos a grandes 
concentraciones. 
El butano es el gas doméstico al 
que se agregan mercaptanos para 
proporc ionarle un olor fácilmen te 
identificable. 

Hidrocarburos halogenados alifáticos y Gases 1000 ppm, 
excepto para 
el c loruro y 
fl uoruro de 
vinilo que es 
de 500 ppm 

En general actúan como 
altas flurocarburos halogenados: inodoros asfixiantes simples. En 

bromotri fluo rometano. 
clorodifluorometano, etano cloruro de 
etilo, fluorofonno, perfluoropropallo, 
bromuro de vinilo, cloruro de vinilo, 
fluoruro de vi nilo, etc. 

concentraciones son anestésicas. 
Algunos como el cloruro de etilo 
y el fl uoruro de vinilo son 
fl amables 

... TLV - Thareshold limil value o Valor umbral límite: concentración en 
el aire. expresada en partes por mill6n (ppm), a la cual la mayor parte de 

los individuos puedl.! ll exponerse repetidamente, durante 8 horas al día, 
sin que le cause efectos adversos. Momoya, MA. 2000 
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2. Con efectos irritantes. 

Además del e fecto asfixiante, ¡!Tilan en di verso grado los tejidos con los que se ponen en 

contacto. Hay anoxia. Los gases o vapores de este subgrupo son Jos que scmuestran en la tabla 

3. 

Tabla 3. Gases y vapores asfi xiantes simples 

GaslVapor 
- 8teres --

Amoniaco 

Boro, tricloruro de 

Cloro 

Etileno, óxido de 

I Flúor y Fluoruros: 
pentafl uoruro y 
trifluoruro de bromo, 
trifluoruro de cloro, 
pentafluoruro de 
yodo, fluoruro de 
hidrógenQ.,_ etc. 
Alquilaminas: 
metilamina, 
dimetilamina, 
trimetilamina, 
eti lamina. 
Nitrosil, cloruro de 

Fosfeno 

Dióxido, disulfu ro 

Características tisicas TLV· 
Gases/vapores 

Gas inco loro, alcalino, de 
olor irritante SO ppm 
característico. 

Liquido por debajo de I ppm 
12.5, por arriba es gas 
con olor irritante 

) Gas amarillo, gri SÁceo, I pplll 
olor irritante 
Gas incoloro, muy SO ppm 
fl alllable 

A temperatura ambien~ 0. 1 ppm 
el fl úor y trifluoruro de 
cloro son gases, los otros 
son liquidas que 
vaporizan 

Observaciones 
De acuerdo a la concentración actúan 
como asfix iantes, irritantes o anestésicos 
Muy irritante (corrosivo). A 400 ppm 

actúa como irri tante en alias 
concentraciones, 500-1 000 ppm, causan 
lu muerte inmediata por espasmo 
laríngeo, puede causar edema pulmonar 
agudo y secuelas pennanentes 
Cáustico. Al contacto con el agua de los 
tej idos se hidroliza formando ácido 
clorhídrico. Causa quemaduras severas 
de .p~ mucosas y pulmones 
Cáustico, a 1000 pplll causa la muerte 
inmediata 
Muy volatil y fl amable, irrilUnte, a 
concentraciones elevadas efecto 
II nes t~ico general 
Altamente corrosivos de piel, mucosas y 
alveolos (edema pulmonar-fi brosis) 

Gases sin olor · 1 -< .. 10 ppm Efectos similares al amoniaco 
amoniaco jlamables y 
cAplosil'os. 

amarillo, olor 
irritante 
Gas incoloro, no 
flamable, olor a musgo 
Gas incoloro, no fla mable 

0.1 ppm 

5 ppm 

Se hidroliza a ácido clorhídrico y óxido 
de nitrógeno, muy irritante 
Alveo litis, edema pulmonar 

Muy irritante, exposición a 500 ppm 
puede ser mortal 

Montoya, MA. 2000. 
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3. Simples con efectos tóxicos. 

En principio actúan como asfixiantes simples y este puede ser su efecto predominante. Sin 

embargo, si se absorben en detemlinadas cantidades, pueden además produci r efectos tóx icos 

sistémicos. Algunos ejemplos se muestran en la tabla 4. 

Tabla 4. Gases y vapores con efectos asfix ian tes simples y tóxicos sistémicos 

GasIVapor 

Carbonilo, sulfuro 

Arsina, fosfina, 
diborallo, silano, 
germano, estibina 

Sutfuro, setenuro 'j 
teluro de hidrógeno 

Metil, bromuro 

Metilo cloruro 

Metilo, mercaptano 

Níquel, carbonito 

Óxidos nitrogenados: 
nít rico, trióxido de 
nit rógeno, dióxido de 
nit rógeno 
Ozono 

Características fis icas TL V • 

Gas incoloro. olor a 
huecos podridos, 
fl amabte 

Gases con olor a ajos, 
flamabtcs. (Grupos 
III-B , IV-B y VB de 
tabla periódica) 

Gases con o lor muy 
irritante, flamables 
(grupo VI- B, de tabla 
periódica) 
Gas incoloro o 
inodoro, a gnmdes 
concentraciones olor 
a clorofonllo 
Gas incoloro, 
flamable 

Gas incoloro, 
altamente flamable 
olor desagradable 
Líquido incoloro, 
olor a musgo, deja 
sensación de polvo a 
la inhalación, 
flamable, explosivo 
Gases/líquidos 

Gas o líquido 
azuloso, 
potencialmente 
explosivo, muy 
oxidante 

Ar~ina 0.05 
Diborano O. l 
Fost1na 0.3 
(ppm) 

H2SiO, 1-12 Se 
0.05, (ppm) H2Te 

20 ppm 

100 ppm 

0.5 ppm 

0.001 ppm 

5-25 ppm 

Observaciones 

Muy irritante, (edema pulmonar), neurotóxico 
(convulsiones). 

Arsina: causa hcmólisis, hepstonefrolóx ico. 
Fosfina: vómito, diarrea, colapso vascular, 
convulsiones, parálisis, coma, muerte. 

Muy irritantes y tóxicos, neumonitis, edema 
pulmonar, hemólisis, hepatonefrotóx icos 

Irritante severo y tóxico: astenia, vértigo, 
náusea, vómito, disminución agudeza visual y 
audi tiva, confusión, colapso circulatorio, 
insuficiencia respiratoria y muerte. 
Anorexia, náusea, vómito, vértigo, cefalea 
constrictiva, insomnio, incoordinación, 
temblores digitales y de labios, visión doble, 
coma 
Irritante y tóxico: debilidad, temblores, 
inconscienc ia, parálisis respiratoria 

Cefalea, vómito, sudoración, tos, caída brusca, 
dificultad respiratoria y colapso vascular 

Efectos adversos: retardados: edema pulmonar 
hasta 72 horas después de la exposición 

Los síntomas de intoxicación aparecen con 
exposiciones a I ppm: irritación cutánea 
mucosa, opresión torácica, sabor ácido, 
disnea, tos, taquicardia, hipotensión, 
calambres, edema pulmonar tardío. 

Montoya, MA. 2000 
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Bioquímicos. Los de este tipo actúan al combinarse qu ímicamente con algunos constituyentes 

celulares encargados del transporte del oxígeno o de la oxidación cclular. De acuerdo con su 

meca nismo de acción se dividen en: 

l . Asfix iantes que actúan por substitución química. Por ejemplo el monóxido de carbono 

(CO) tiene una afi nidad 240 veces mayor a la hemoglobina que al oxígeno, al combinarse 

se fonna carboxihemoglobina incapaz de transportar oxígeno. 

2. Los que modifican la estructura molecular. Al aumentar una carga posi ti va al hierro de la 

molécula del grupo heme; el hierro ferroso. La nueva molécula originada es la 

metahemoglobina que a dcteml inadas concentraciones causa hipoxia pro!;,'r es iva. 

3. Asfixiantes que inhi ben procesos cnzimáticos. Un ejemplo es el cianuro (CN) que al 

inhi bir el sistema ci tocromo-oxidasa, impide el paso del oxigeno al interior de las células. 

Algunos su lfuros pertenecen a este grupo de asfi xian tes. 

ToxicologÍ:.l d e los asfixi antes simples 

La magnitud de los efectos adversos causados por estos asfixiantes dependen de: 

a) Las propiedades fisicoquimicas del gas o vapor (asfi xiante simple, cáust ico, cte.) 

b) Concentración del asfix iante en el ambiente y tiempo de exposición al mismo. Un 

asfi xiante simple puede produc ir la muerte en lI llOS cuan tos minutos, si su 

concentración es muy elevada cn un ambiente cerrado (Montoya, MA. 2000 p. 195-

213). 

c) Posibilidad que varios efectos se combinen en uno só lo gas, el óxido de etileno es 

as fi xiante, irritante y anestésico general; la suma de estos efectos hace más severa su 

acción. 

d) Aun cuando no se trata de un efecto tóx ico, no se debe dejar de mencionar que muchos 

de estos agentes son flamables o potencialmente explosivos. 
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Síntol1lllS d ebidos a la as fixia simple 

Pueden ser leves o tan severos que causen la muerte, dependiendo del grado de hipoxia. En 

genera l son progresivos con cefa lea, vértigo, disminución del estado de alerta, náusea, vómito, 

inestabilidad emocional, letargo, dificultad respiratoria, cianosis, pérdida de la conciencia 

coma, convulsiones o muerte por falla cardiorespiratoria. Como resultado de la anoxia se 

origina acidosis metabólica o colapso circulatorio. 

Síntomas por irritación 

Algunos gases o vapores causan irri tación ligera con enrojecimiento y edema moderado de la 

piel, mucosas y tracto respiratorio (traqueitis, traquebronquitis). En el aparto resp iratorio 

pueden provocar perforación del septul11 nasal, laringitis, traquei tis, traqueobronquitis, 

alveolitis y edema pulmonar. En ocasiones las manifestaciones clínicas de insuficiencia 

respiratoria por la traqucobronquitis o la alveo lit is no son muy severas y el estudio radiológico 

no muestra alteraciones pulmonares importantes, lo que hace que el médico se confie y ordene 

el alla del paciente o sólo lo mantiene en observación unas horas. 

Síntomas. Además de los síntomas causados por la asfixia simple, después de un periodo de 

latencia el paciente manifiesta síntomas generales predominando los neurológicos (Montoya, 

2000p.195-213). 

T rata miento. En los trabajadores con exposición moderada a asfixiantes simples, con pocas 

manifestaciones de hipoxia o insuficiencia respi rato ria, basta con retirar al paciente de la 

fuente de exposición y llevarlo a un lugar bien vent ilado para que se produzca la mejoría, en la 

mayor parte de los casos. En las exposiciones es común encontrar al paciente inconsciente y 

con manifestaciones de anoxia, efectos cáusticos o tóx icos, se debe reti rar rápidamente a un 

área descontaminada. 

Los síntoma¡; de intoxicación se tratan en la mayor palie de los casos, con medidas 

sintomát icas. En el caso específico de exposición al carbonilo de níquel es útil el empleo de 

quelantes como antidotos, en particular si los niveles sanguíneos de níquel se encuentran entre 

lOa 50ug/dl. 
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Toxicología de los asfixiantes bioquimicos 

In tox icación por Illonóxido de carbono (CO). Es producido por la combustión completa de 

materiales orgánicos. La mayor producción exógena son los gases provenientes de los escapes 

de los vehículos automotri ces, los calentadores de gas natural pueden emitir cantidades 

peligrosas de ca, part iculannente si se encuentran en áreas sin ventilación y que constituyen 

una causa frecuente de intoxicación. En el invierno se incrementa el número de intoxicaciones 

al usar el carbón vegetal como fuente de calor o combust ible, en el interior de los hogares. 

NonnaJmente el CO se produce en el organismo durante el catabolismo de la hemoglobina. 

La producción natural se acompaña de la fonnación de COHb en ni veles que varí an de 0.5 a 

3%, cifra que se incrementa en aquellas personas expuestas co tidianamente a la inhalación del 

CO en ambientes contaminados. Los humos provenientes de incendios pueden contener de 0. 1 

a 10 por ciento. El humo inhalado de UI1 cigarro contiene más de 400 ppm de CO. 

Mecanismo de acción. Los efectos dañinos de este asfixiante están causados por su gran 

afinidad por la molécula de la hemoglobina, 240 veces más que la del oxígeno. Además de 

competi r con ventaja con el ox ígeno. La [onnación de carboxihemoglobina (COHb) impide la 

di sociación del oxigeno de la hemoglobina. Esto lleva aún descenso en la presión parcial de 

oxigeno en la sangre y a una disminución del grad iente de difusión del oxígeno de los 

eritrocitos a las células del organismo. El resultado final es la anox ia celular. 

Sintomatologia. Guardan una relación con los niveles de COHb (tabla 5). La muerte por esta 

intoxicación ocurre cuando la saturación de COHb excede el 60 por ciento. La anoxia y 

posiblemente la fonnación de COMb, pueden a su vez causar acidosis metabólica grave, 

necrosis muscular e insuficiencia renal aguda (Monloya, MA. 2000 p. 195-21 3). 
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Tabla 5. Síntomas y signos de la intoxicación aguda por monóxido de carbono y su relación 
con la saturación de carbox ihemoglobina 

COI-lb 
% 

0- 10 
20-30 

40-50 

60-70 

70 + 

Sintomatologia 

Ausencia de síntomas 
Cefalea intensa, palpi taciones temporales 
Disnea de esfuer¿o 
Debilidad generali zada, piel y mucosas color rojo 
cereza, ataxia, taquicardia, taquipnea, 
síncope o colapso 
Coma, brad icardia, brad ipnea, convulsiones 
Recurrentes 
Falla cardiaca y respirato ria, muerte 

Datos de labo.-atorio. Se moni torizan los niveles de COHb, con fines diagnósti cos como 

también para evaluar los resultados del tratamiento. Además la intoxicación aguda se 

acompaña de otras alteraciones. Los glóbulos blancos frecuentemente se elevan al igual que el 

hematocrito, el análisis de orina muestra proteinuria. La elevación simultánea del hematocri to 

y de las transaminasas, se ha considerado un signo de mal pronóstico. Las concentraciones 

elevadas de COHb disminuyen el pH, incrementan ligeramente la PaOl (debido a la taquipnea) 

y disminuyen la PaC02. La presencia de estas alteraciones es de mal pronóstico. Los efectos 

de la anoxia sobre el miocardio originan alteraciones electrocardiográficas, las más 

característ icas son presión del segmento ST, prolongación del QT y trastornos del ritmo como 

ex trasístoles y fibrilación auricular. 

Prcvcnción. Un numero considerable de casos podrían prevenirse evitando el uso, en lugares 

sin venti lación. Las fugas de los tubos de escape o de la calefacción de los automóviles han 

sido causa de intox icación part icularnlente en niños, por lo que estás se evitarían mediante 

revisiones periódicas de los sis temas de emisión de humos. 

Tnt:lll1iento. Es fundamcntal reti rar al pacicn te de la fuente de exposición. En las 

intoxicaciones leves basta con que el paciente respire aire fresco para que se recupere. El 
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oxígeno actúa como antídoto verdadero ya que en altus concentraciones, causa la disociación 

del 50% de la COHb en aproximadamente 40 mino Si hay manifestaciones de depres ión 

resp iratori a es preferible intubar al paciente y asistir la vent ilación. La presencia de síntomas 

nerviosos son indicat ivos, en mayor o menor grado de edema cerebral por lo que éste debe ser 

corregido con la administración de dexametasona, 0.5 mglkg inicialmen te y dosis 

subsecuentes de 0.2 mglkg cada 6 hrs. IV, simu ltáneamente ap licar manitol a la dosis de 1.5 a 

2 glkg IV con el mismo horario. 

Sulfuros 

A este grupo pertenece el sulfuro de hidrógeno (H2S), los mercaptanos y el bisulfuro de 

carbono (CS2); este últ imo penenece al mismo grupo químico no obstante por no trata rse de 

asfixiante químico. El H2S es un gas incoloro con característico olor a " huevo podrído". Es un 

irritante primario que al ser absorbido inhibe el sistema citocromo-ox idasa al liberar el anión 

hidrosulfuro (HS-) que tiene afinidad por el Fe+++. Además de la anoxia resu ltante, este tóx ico 

actúa directamente sobre los quimiorreceptores de los cuerpos carolídeos, dando lugar a 

hi perpnea y con efecto directo sobre el sistema nervioso central, ocasionando parálisis 

respi ratori a. La intoxicación ahruda causa conjuntivitis severa, ri nit is, laringotraqueitis y 

neumonitis que rápidamente evoluciona a edema pulmonar. Al absorberse se presenta cefalea, 

vértigo, amnesia, confusión y coma. En esta etapa se agrega taquipnea, taquicardia, sudo ración 

profusa y calambres musculares. 

Para el tratamiento de la in toxicación aguda en su primera etapa, se emplean nitri tos para 

fonnar metahe moglobina la cual se combina con el anión hidrosulfuro ( I-I S-) para fonnar a su 

vez sulfametahemoglobina y que es eliminada vía renal o gradualmente transfonnada en 

productos no tóxicos. El resto del tratamiento es sintomático con un aporte adecuado de 

oxígeno, tratamiento local de la conjuntivi tis con antibióticos y conico ides locales y manejo 

del edema pulmonar con los métodos estab lecidos (Monto ya, 2000, p. 195-213). 

La intoxicación aguda se debe a sus efectos como irritan te y a su acción como disolvente 

orgánico con efectos más notori os sobre el sistema nervioso centra l. El tratamiento de la 
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intoxicación aguda es sintomático e incluye la remoción del paciente de la fuen te de 

expos ición. Administrar oxígeno. Lavar la piel y mucosas con agua corriente. Manejo 

sintomático de los síntomas nerviosos. No existe tratamiento para la intoxicación crónica. 

Tóxicos metahemoglobiniznutcs 

La metahemoglobina (MHb) es la hemoglobina (Hb) en la cual el hierro ferroso (Fe++) del 

heme, gana una carga positiva transfomlándose en hierro férr ico (Fe+++). Como consecuencia 

de esta carga adicional, la MHb es incapaz de transportar el oxígeno molecu lar. 

Fisiológicamente existe oxidación de hierro ferroso a férrico, pero los eritrocitos contienen 

sistemas enzimáticos que reducen esta carga extra y transfonnan nuevamente el hierro férrico 

en ferroso. En estas condiciones, nOllnalmente existe MHb cuyos niveles no sobrepasan el 2% 

del total de hemoglobina. El incremento anormal de estas cifras de MHb, se designa 

metahemoglobinemia y puede presentarse en 2 modalidades: 

1. Metahemoglobinemia congénita. Resulta de alteraciones estructurales en la molécula 

de la globina que la hacen más susceptible a la oxidación o poco adecuada a la 

reducción o bien una combinación de ambos procesos. 

2. Metahcmoglobinemia secundaria o tóxica. Es la consecuencia a la exposición a 

diversos agentes químicos. Estos actuar como oxidantes directos de la hemoglobina y 

sus efectos se reproducen tanto in vivo como in vi/ro, O como oxidantes indirectos a 

través de un metabolito, produclo de su biotransformación; en estos casos sólo son in 

vivo. 
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Tabla 5. Principales agentes causales, metahemoglobinemia tóxica. 

Oxidantes directos (efectivos in vivo e in vitro) 
Nitritos 
Nitratos 
Cloratos 
Quinonas 
Azul de meti leno (a grandes dosis) 

Oxidantes indirectos (efectivos sólo in vivo) 
Anilinas 
Acetanilidina 
Acetofenetidina 
Nitrobenceno 
Nitrotolueno 
Sulfonamidas 
Otros 

De todos ellos el que origina el mayor número de metahemoglobinemias tóxicas es la 

anilina. La exposición a la anilina ocurre comúnmente en la industri a y en el hogar. En la 

primera se emplea en la fabricaci ón de coloran tes sintéticos, aceleradores y antioxidantes del 

hule, tintas de uso óptico, síntesis química y elaboración de productos fannacéuticos. 

En el hogar, la exposición más frecuente a la anilina y sus componentes se presenta por el 

uso de tintas para zapatos. En este caso, han ocurrido intoxicaciones por la absorción cutánea 

de la anilina a través de la piel de los pies o por la inhalación de sus vapores, esto último 

particulannente en los lactantes; en éstos han ocurrido metahemoglobinemias graves e incluso 

mortales, con el empleo de plumones cuya tinta se ha utilizado para marcar sábanas o paílales 

en los hospitales. La tinta se disuelve con la orina de los recién nacidos y la ani lina se absorbe 

rápidamente a través de la piel macerada por la propia orina. 

Una vez absorbida se transfonna en diversos metabolitos, uno de ellos en particular, la 

!enil/¡idroxilaminll, inhibe la reductasa de la hemoglobina. 
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Sin tolUll tología. El característico es la cianosis que no se corrige con la admin istración de 

oxígeno. Al tomar las muestras de sangre para efectuar análisis de laboratorio, llama la 

atención un color rojo OSCll]'O "achocolatado" (Montoya, 2000 p. 195-2 13). 

Tabla 6. Metahemoglobincmia tóxica. Correlación entre el porcentaje de metahemoglobina y 
las manifestaciones clínicaS 

MHb % Sintomatología 
0-2 Cifras nornlales 

2-10 Ausenc ia de síntomas 

10-15 Cianosis de predominio en la mucosa bucal 

15-30 Cianosis difusa; lab ial, conjuntiva, ungueal , cutánea 

30-60 Cefalea, fatiga, disnea y taqu icardia 

60-70 Letargia, estupor, coma, convulsiones 

70 + Muerte 

Montoya, MA. 2000 

Dll tos d e labora torio. Debe cuantificarse el porcentaje de MHb por metodos 

espectro foto métri cos. El l11onitoreo toxicológico está indicado para establecer el diagnóst ico, 

así como para va lorar la respuesta al tratami ento. Algunos análi sis simples si rven para orientar 

el diagnóst ico cuando cxistcn dudas: 

a) Simplemente la identi ficación de la sangre venosa "achocolatada". 

b) A la sangre se le deben agregar unas gotas de azul de metileno, en caso de 

metahemoglob inemia cambia de color chocolate al rojo nonna l. 

Tratamiento. Ret irar al paciente de la fuente de exposición, quitarle la ropa contaminada y 

lavar con agua abundante la piel y las mucosas. El antídoto especifico es el azul de metilena 
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que actúa como aceptar de electrones, intennedia rio entre la coenzima fosfato de dinucJéotido 

de nicotinami.:ia adenina reducida (NA DPH) y la MHb (reacción catalizada por la reductasa de 

la MHb, misma que acelera el azul de metileno). 

El azul de meti leno se administra a la dosis de 1 mgfKgldiluido en 50 a 100 de solución 

glucosada al 5%, por vía endovenosa, para pasar entre 30 minutos y una hora. De acuerdo a la 

evolución clínica se pueden repet ir nuevas dosi s. La sobredosis de azul de metileno 

paradójicamente causa metahemoglobinemia por oxidación directa, hemólisis y depresión 

neurológica. 

Prevención. En la industria debe vigilarse que la concentración ambiental de vapores de 

anilina que no rebase el valor umbral límite (TLV= 5 ppm). En el hogar se debe evitar el 

empleo de tintas para pintar los zapatos, particulannente si estos son de lona (zapatos tenis). 

Pronóstico. La respuesta terapéuti ca al azul de meti leno es casi inmediata y la recuperación es 

completa, sin secuelas, en la mayoría de los pacien tes (Monto ya, 2000 p. 195-2 13). 

Enfermedades por inlualación de g~l ses, vapores y aerosoles 

La exposición aguda a ciertos agentes nocivos como los gases, vapores, rocíos y nieblas 

pueden ocasionar dai\o en diferentes órganos, principalmente inflamación e irritación aguda de 

las mucosas de la piel, ojos y vías respiratorias. En el apara to respiratorio el daüo se localiza 

tanto en las vías respiratorias superiores como en los bronquios, bronquiolos y alveo los (Ley 

Federal del Trabajo, 2003). El daño alveo lar se produce debido a que los gases menos 

sensibles al agua, como el fosgeno, el ozono y las part ículas entre 0.5 y 3Jl, pueden pasar a 

través de la vía aérea superior y \legar a los alveolos. Las células alveo lares tipo l son las más 

sensibles y se puede desarrollar edema alveolar. 

El daüo a los macrófagos alveolares, es responsable de la presencia de neumonía 

bacteriana después de la intoxicación (Pulmonary Diseases, n.d; Fishman, Jay, Michael, 

Grippi, Kaiser, Sencar, n.d) 
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Definiciones. Para designar los efectos de un gas o vapor nocIvo y el daño al aparato 

respirato rio se utili zan los términos de gaseado y gasea miento. 

El '"gaseamiento" y la asfixia se producen al inhalar gases, vapores, rocíos y nieblas, 

cuando por accidente se contamina el medio ambiente del si tio de trabajo, que puede ser por 

segundos, minutos u horas. Esto sucede con dosis grande y masivas (West, 2002). 

Los tóx icos inhalados (gases, vapores, humos y aerosoles), existen de diferentes fonnas y 

pueden catalogarsc de acucrdo a sus propiedades fisicas. La clasi fi cación, procedencia, acción 

y enfemledad que ocasionan se muestra en la Tabla I (Ley Federal del Trabajo, 2003; Dennis 

Nowak, Meter Hoppe, (n.d); Henderson, Haggard, 1943). 

SJ tlo de les ión de las susluncias contaminantes ocupac iona les 

De acuerdo al tipo de sustancias y a la sol ubil idad de las mismas, el dailo al aparato 

respiratorio superior e inferior será diferente. En la figura 1 se muestra el sitio anatómico 

afectado. 
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Tabla 1. Enfermedades respiratorias ocas ionadas por gases, vapores, rocíos y nieblas 

Contaminantes Reacción Patolo~ ía 

Fonna Tipo Procedencia Fuente Acción Organica Resu ltante 

Gases, Moléculas De irritantes Síntesis, Irritación InOamación Dennatitis, 
vnpores, de gases y primarios; procesamiento. uso fulminante sobre inespecífica conjuntivitis 
roclos y vapores y amoniaco, y almacenamiento aguda y epidérmica, rinilis, faringitis, 
nieblas partículas cloro, ozono, de substancias aguda, de piel y dénnica, laringitis, 
irritantes líquidas acroleína y químicas irritantes, mucosas ocular, traqueitis, 

otros; irritantes primarias y far íngea, bronquitis, 
secundarios; secundarias, laríngea, bronquiolitis 
aldehídos, sensoriales y no Traqueal alveolitis o 
cetonas, éteres, sensoriales (o bronquial, neumonilis y 
alcoholes y comunes) bronquiolar y edema pulmonar 
otros alveolar agudo "químicos" 

Gases y Moléculas De asfix iantes Síntesis, "Ocupan lugar" Hipoxemia Asfixia 
vapores de gases y simples: procesamiento, uso (desplazan al fu lminante, "química" por 
asfixiantes vapores nitrógeno, y almacenamiento oxígeno) en la sobreaguda y (nombre(s) del 

hidrógeno, de substancias mezcla gaseosa aguda (como la (os) 
helio, metano, químicas (aire) que se dela contaminame(s) 
biÓxido de asfixiantes respira; fonnan sofocación, 
carbono y un compuesto estrangulación, 
otros; más estable que inmersión en 
asfixiantes [, agua o en arena 
químicos: oxihemoglobina hemorragia 
monóx ido de (por ej. aguda, respirar 
carbono. ácido Carboxihemoglo- a gran altitud, 
cianhldrico y bina etc.) 
otros 

(Ley Federal del Trabajo, 2003; Dennis Nowak, Meter Heppe, lI.d; 
Henderson, Haggard, 1943). 
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Figura 1. Substancias que afectan a las vías aéreas y las mani festaciones respi ratorias agudas y 
crónicas 

Sustancias 
Solubi­
l idad en 
el agua' 

Amonio Alta 
Cloruro de hidrogeno 
Formaldeido ACfoleina 

Olóxldo de sulfuro 
Cloro, 
Bromuro 
Cloros orgánicos 
ácidos 
lsocianatos 

Ozono 
Di6xido de nitr6geno 
Fosgeno 

Media 

Baja 

Tiempo de 
inicio de 

slntomas •• 

Minutos 
Minutos 

Minutos 
Minutos a hrs. 

Minutos a hrs. 
Horas 
Horas 

Daño a la vla 
aérea y 

localización 

Manifes ­
taciones 
ag udas" 

Manlfesta· 
clones 

cr6n lcas" 

N, SIRPA BO, EPO, RADS 
N.SIRPA 

N, SI RPA BO, EPO, RADS 
N.SIRPA EPO, RADS 

N,SIRPA 80, EPO, RADS 
N.SIRPA EPO 
N.SIRPA 

IVAS: Irritación de la vía aérea superior, N: Neumonitis, SI RPA: Síndrome de 
Insuficienc ia Respiratoria Progresiva, 8 0: Bronquiolitos obli terante, EPOC: En fermedad 

Pulmonar Obstructivll Crónica. 

Enfermedades m¡ls frecuentes ocasionadas por la exposición nguda n sllstanchlS tóxic~, s 

Síndrome de disfunción de la vía .térea reactiva 

Definición : El Síndrome de disfunción de la vía aérea reactiva, describe el fenómeno que 

ocurre después de la inhalación accidental de una sustancia química y consiste en la 

persistencia de síntomas, debidos a hiperreact ividad no especí fi ca de la vía aérea, con 

reversibilidad minima (Brooks, \Veiss, Bernstein, 1985). 

Etiología: Las sustancias que causan con mayor frecuencia esta ent idad son: el acido sulfurico 

o dióxido de sulfuro, isocianatos y fonnaldehido. 

Síntomas: Su mani festación clínica es la presencia de tos y sibilancias, debido a la 

broncoconstricción. 
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Bronquitis y traqueobronquitis 

Las sustancias químicas altamente solubles en e l agua causan initación en la tráquea y los 

bronquios. 

Fisiopatología. La exposición aguda ocasiona inflamación de la mucosa, que se acompaña de 

liberación de mediadores como histamina, leucolrienos, prostaglandinas, fac tor qui miotáctico 

de neutrófi los, factor activador plaquetario, laquikininas, citocinas y factores de crecimiento y 

funcionalmente por el aumento en la penneabi lidad del epitelio. 

El aumento en la actividad parasimpático y la di sminución de la simpática o la disminución 

de la actividad inhibitoria no ad renergica contribuyen al desarrollo de los síntomas de la vía 

aérea y a la presencia de obstrucción detectada por la pruebas de función pulmonar. 

Síntomas. Los síntomas más frecuentes son: dolor retroestemal, tos, rinorrea y/o afonía 

(Nowak, Hoppe, n.d). 

Bronquiolitis oblitcrantc 

La bronquioli tis obliterante es una lesión crónica que puede ocurri r como consecuencia de la 

inhalación masiva aguda de gases como dióxido de ni trógeno, dióxido de sulfuro, amonio y 

cloro, que pueden llevar a bronquioliti s obliterante con un periodo latente de hasta 3 semanas. 

Si esto se acompaña de una neumonía organ izada el ténnino de bronquiolitis obJiterante con 

neumonía organizada es el que debe aplicarse. 

Etio logía: Inhalación masiva aguda de gases como dióx ido de nitrógeno, dióxido de sulfuro, 

amo nio y gas cloro. 

Sintomas. Tos, disnea y fiebre. 

Diagnóstico: Las pruebas de función pulmonar muestran un patrón restrictivo (CVF, CPT y 

VR disminuidos). Además de alteraciones cn la difusión e hipoxemia y ocasionalmente 

obstrucción. 
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Trahlluicnto: esteroides sis témicos (Fishman, Jay, Michael, Grippi , Kaiser, Sencar, n.d ; 

Nowak, Hoppe, n.d). 

Edenul Pulmonar 

Etiología. El da¡lo masivo al parénquima pulmonar puede desarrollarse después de la 

inhalación de toxinas lipofil icas como los óxidos de nitrógeno y fosgenos, menos 

frecuentcmente después de la inhalación de altas dosis de agentes so lub les en el agua como 

gas cloro. 

Fisiopatología. La elevada pcnneabilidad de la microvasculatura se debe a los efectos tóxicos 

directos de los agentes inhalados, pero también de la activación de las células inflamatorias 

que acumuladas dallan el epitelio y el endotelio . 

Tratamiento. Dependiendo de la severidad de la intoxicación, se debe administrar ox ígeno y 

en algunos casos será necesaria la ventilación mecánica con presión positiva espiratoria. La 

traqueotomía esta indicada en caso de edema farí ngeo impol1ante. A pesar de los reportes de 

los efectos benéficos de los esteroides, para el tratamiento del edema pulmonar tóxico, los 

estudios no son concluyentes. Sin embargo, las observaciones clínicas sugieren, que la 

aplicación temprana de estero idcs orales y sistémicos puede ser de utilidad. La bronquiolitis 

obli terante puede desarrollarse después de la recuperación del edema pulmonar en algunos 

casos (Nowak, Hoppe, n.d). 

Asfixia 

Los gases que provocan asfi xia inh iben el mctabolismo uerób ico por uno de los siguientes 

mecanismos: 

1. El oxigeno es reemplazado en el aire inhalado (Ej. dióxido de carbono, nitrógeno, metano). 

A menos de 14% de oxígeno, se desarrollan síntomas iniciales debidos a hipoxemia. Abajo 

del 10% náuseas, ca lambres y puede haber pérdida de la conciencia. 

2. El ox igeno es desplazado por la hemoglobina. Inhibición de enzimas respiratori as (el 

cianuro de hid rógeno, sulfuro hidrógeno) . 
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Tratamiento. Retirar a los pacientes del área de peligro es el primer paso. Si existe 

contaminación con irritantes líquidos, el paciente debe bañarse con la ropa puesta, si es 

necesario con un disposit ivo de protección respi ratori a. También la ropa debe ser retirada. 

Debe realizarse una evaluación fi sica detallada al paciente después de la inhalación de gases 

nocivos. Pero también debe tomarse en cuenta el tipo e intensidad de la exposición al agente 

nocIvo. 

En la prá'clica es útil distinguir entre el "síndrome de de irritación superior y el llamado 

"síndrome de irritación infe rior". 

El primero es causado por agentes nocivos que afectan primariamente la conj untiva y el tracto 

respiratorio superior (Ej. amonio, acroleína, vapores de acido clorhídrico). El inicio de este 

efecto es rápido. 

El síndrome de irritación inferior, se presenta en un 10% de todos los casos. Y se 

desarrolla después de la exposición a sustancias poco solubles en agua como fosgeno, gas 

nítrico, y humos de óxido de zinc después de un periodo latente. Actualmente no existe un 

antídoto específico para la intoxicación por inhalación con sustancias que actúan en el aparato 

respiratorio inferior (Nowak, Hoppe, n.d). 

Medidas prehospitalarias de primera línea después de la iuhul:,cióu de ngentes nocivos 

que ac túan en el sistema respiratorio superior 

Si existe una irritación leve de conjuntivas, garganta o vías aéreas, debe indicarse un 

tratamiento dirigido a los síntomas existentes. Además de la administración de antitusivos y 

broncodilatadores. La administración de oxígeno es necesaria si hay evidencia de hipoxemia, 

gases sanguíneos y oximetría. En algunos casos puede requerirse la sedación leve. Después de 

una exposición intensa o síntomas del tracto respiratorio superior severos, deben administrarse 

altas dosis de estcroides inhalados, con algún otro medicamento requerido, como 

broncodi latadores. 
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Si los síntomas no mejoran y por el contrario empeoran, el pncicI1Ie debe ser hospitaJ izado 

y estar en vigi lancia estrecha para el reconocimiento temprano de un edema pulmonar tóxico. 

Se deben tomar exámenes generales de sangre, radiografia, gasomclría, cspirometría, 

pletismografia y difusión de monóxido de carbono (Nowak, Hoppe, n.d). 

Figura 1. Tratamicn to sin tomático de gases irritantes nocivos al tracto respiratorio superior 

Fosfato de 
codelna 

Oxígeno si es requerido 

Broncodilaladores inhalados 

+ 
LI __ E='=I=e~CO='d=e=,~'n=h=a='a=d=O=' __ JI -. 

+ 
4- LI ___ -cA~n="='u=,=,v~O=,~ ___ J 

Iniciar: 3 Inhalaciones de 200 

"9 
Después 3 Inhalaciones el 15 
n JO mino 

Sedación en caso necesario ---+ Benzodiazepina 

Figura 2. Pasos a seguir para el diagnóstico y tratamiento del síndrome de irritación inferior 
prehospita lario y hospitalario 

0.25 a 1 gr. De 

Olagnóstlco 
Historia, examen flsico, auscultación repetida 

Rx. de tórax O, 8 Y 24 hrs. 
Oximetria de pulso continúo 

Pruebas de función pulmonar, pletismografla y DLeO a las O, 8 Y 24 

Oxigeno SI es reQuendo 

+ 
L-_-=B=,=o=n'=O=O=·iI='I='=d~~~'.=S~'="h~a=,a=d=o='=-_-"1 ~ 

Iniciar: 3 inhalaciones 
DespuéS 3 inhalaciones 
c:J '5 

Esteroides 
inhalados 

O 

+ 
- Iniciar: 5 inhalaciones de 200 

"9 
Después 3 Inhalaciones el 15 

N.llcclilcislcinll 
4- IL_-CA="=,,='u=,=',=o=,_--, 

(HofTarth, $ le fTens, 1977; Slcffcns, HofTarlh, Diller, 
1977) 
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Evaluación del daño pulmonar ocupacional 

Existen varios esquemas para detcnninar el grado de afectación pulmonar. La mayoría utilizan 

las pruebas de función respiratoria (American Thoracic Society, 1988; American Medical 

Association, 1984; Disabi/ity evaluatiol1 under social security, 1979; Epler, Saber, Gaensler, 

1980). Otros miden la severidad de la disnea, los estudios de imagen y las pruebas de ejercicio 

cardiopulmonar. 

Definición del dltño pulmon"r. Condición médica que resulta de una anonnalidad funcional. 

El daño funcional tiene grados de severidad. Algunos resultan de un diagnóstico relacionado 

con el ambiente u otras consideraciones de salud pública, como la tuberculosis (Lindgren, 

Muller, G.ens1er, 1965). 

Discapacidad. Es el téll11ino que indica el efecto total del daño sobre la vida de un paciente. 

Éste es afectado por la edad, género, educación, ambiente social y económico. Así como la 

energía requerida para realizar la ocupación o actividad. 

Pruebas elementales a realizar 

Espirometrílt. Se realiza con el equipo, métodos de calibración y técnicas de aceptab ilidad 

recomendadas. Se real izan al menos tres esfuerzos reproducibles, pre y post broncodi latador. 

Los pacientes se evalúan después de un diagnóstico adecuado y mientras reciban tratamiento 

óptimo. La relación FEV l/FVC <75%p, indica obstrucción (Gardner, Chainnan, 1979); Sin 

embargo, los estándares actúales para diagnosticar EPOC (GOLD, 2010) toman en cuenta una 

relación FEVIIFVC <70%p. Existen diferencias en el valor predicho del FEVI y FVC 

(Shoenberg, Beck, Bouhuys, 1978; Rossiter, Weill, 1974) por lo que se recomienda que los 

valores sean corregidos a cada población. 

Capacidad de difusión en un:! respiración simple Los métodos para realizarla siguen los 

criterios establecidos por Ogilvie (Ogivilie, Forster, Blakemore, Morton, 195 7) o Garner 

(Gamer, Morris, Crapo, Kanner, 1985). Las mediciones pueden afecta rse por varios factores; 
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a) Disminución en la concentración de hemoglobina de 2.5 a 3.0 gr. Ésta puede di sminuir el 

valor en aproximadamen te un 10%. Pueden hacerse correcciones para los casos de pacientes 

con anemia severa o policitemia, usando los procedimientos establec idos (Risk, Epler, 

Gaensler, 1981) y b) Los cambios en la tensión alveolar de oxígeno a altitudes moderadas (5 

mil pies sobre elllivel del mar) o con hipoventilación alveo lar. 

Papel de las pruebas de ejercicio en la delerminnción del daño. Debido a que existe una 

buena asociación entre el FEV 1 y la DLcosb. el consumo de oxígeno y la capacidad de trabajo 

pueden predecir que los pacientes que no presenten daño po r los métodos más s imples de 

evaluación pudieran no requerir pruebas de ejercicio (Annstrong, Workman, Holcombe, 

Roernmich, 1966). 

Indicación para realizar 1:\ prueba de ejercicio. En aquellas personas cuyo trabajo requiere 

ejercicio continuo, moderado o pesado y que se quejan de disnea. La utilidad de la prueba en 

estos casos consiste en a) detenninar si la persona está significativamente dailudo o no y, b) si 

la causa del daño es debida a enfenlledad respiratoria u otra causa. Las pruebas deben incluir, 

como mínimo, mediciones de ventilación (VE) y volumen conien te (VT), y frecuencia 

respiratoria. 

Interpretación de los resultados. En los sujetos sanos, el ejercicio máximo es limitado por la 

frecuencia cardiaca y el gasto cardiaco y no po r la ventilación o función pulmonar. Un 

trabajador que real iza una actividad manual , puede trabajar confortablemente a 40% de su 

poder aeróbico máximo (V02m~x). Durante periodos cortos de tiempo un sujeto puede trabajar 

s in fatiga a un cincuenta por ciento de su V02ma.~ . 

Se ha estimado que el trabajo de oficina requiere de un V02 de 5 a 7 mi /kg Imin, una 

actividad moderada de 15ml./kg.lmin. y la enérgica de 20 a 30 mllkglmin. Las actividades 

atléticas como el golf de 7 a 19 ml/kwmi n, el tenis de 11 a 15 yel maralón o squash de 25 a 30 

mllkWmin. 

432 



Tabla 1. Clasi fieaeión del daño respiratorio 

Severidad del daño 

Normal 

Leve (usualmente no se correlaciona con la 
disminución en la habi lidad para reali zar la 
mayoria de las actividades). 

Moder ado (la di.sminución progresiva de la 
función pulmonar se correlaciona con la 
disminución en la habi lidad para responder a 
las demandas fis icas de la mayoría de las 
acti vidades). 

Severo (no hay respuesta a la mayor parte de 
los trabajos fisicos de la mayoría de las 
actividades, incluyendo los traslados al 
trabajo). 

~ 80 

60-79 

41-59 

5 40 

FVC 
%p 

~ 80 

60-79 

5 1-59 

S 50 

60-74 

4 1-59 

5 40 

D LC05b 

%p 

~ 80 

60-79 

41 -59 

5 40 

Fuente: American Thoracic Society. Evaluntion of impainnentl 
disability secondny 10 respiratory disorders. March 1988: 1204-

1209 

Es timación de l daño basada en el consumo de oxígeno 

Con base en que un trabajo confortable se obt iene a 40% del VOl mallo y de que el valor del V 02 

puede ser asignado a trabajos específicos, se recomienda la siguiente clasificación del dai\o. 

Tabla 2. Clasificación del daño de acuerdo al consumo de ox ígeno (V02lna~ ) 

V0 2nl:lll ~ 25/ml/kglhr 

V 02 nl:lll ent re 15 a 25/mllkglhr 
y40% de su V02 1113X es ~ del 
promedio del trabajo metabólico 
requerido para ese trabajo 

V 02 nl:lll $ 15 /rnllkglhr 

El sujeto es capaz de cont inuar con ejercicio intenso 
durante un tumo de 8 horas y de todas las demás 
demandas fisicas del trabajo. 

El sujeto es capaz de reali zar confortablemente cllrabajo. 
Una excepción es cuando el ITabajo demande periodos 
frecuentes y largos (>5min) de ejerc icio requiriendo 
sustancialmente más de 40% del V 02 UllIll 

El sujeto es incapaz de realizar cualquier trabajo, incluso 
el transportarse de casa al trabajo. 

Fuellle: American Thorncic Sociely. Evalualion of impairmenúdisability 
seconday 10 respirnlory disorders. March 1988: 1204- 1209. 

433 



Criterios de cCI·teza panl d elcrminar Iimilación l'cspiralori:1 de 1:1 mcdición dc la 

capacidad al cjcrcicio 

1) Ejercicio no te1111inado por otras razones 

2) Reserva respiratoria baja al tenn inar el ejercicio (BR=MVV calc-VEn¡.alt) y 

3) Ausencia de sobreventilaci6n errática de niveles submáximos, con falla al 

umbral anaer6bico alcanzado (ej. que no exista evidencia de disnea psic6gena) 

(Sue, Oren, Hansen, Wassennan, 1985). 

Otras consideraciones 

Las deci siones concemientes al daño deben realizarse hasta despues de haber recibido el 

tratamien to adecuado. Para un cáncer primario o metastático del pulmón o la pleura son 

excluidos de esta sección debido a la baja probabilidad de mejoria o cura. 

Instituto Mexicano del Seguro Social 

La guía para detenninar la incapac idad yel porcentaje en el que se basa el IMSS, considera los 

valores de la función pulmonar y gasométrica como se se muestran en las tablas 3 y 4. 
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Tabla 3. Guía para la interpretación de las pruebas de función pulmonar 

Elementos de las PFP 

Capacidad pulmonar total (CPT) 
Capacidad vital (CV) 

Vo lumen residual (VR) 
Vo lumen esp iratorio forzado del 
primer segundo (VEF-I") 
Volumen espiratorio forzado del 
primer segundo sobre capacidad 
vital (VEF-l "/ev) 
Conductancia especifica (CE) 

Velocidad máxima de flujo 
(VMF) 
Velocidad de flujo-cincuenta 
(VEF-50) 
Velocidad de flujo setenta y cinco 
(VEF-75) 

Valores 
Nonnales 

% 
100-120 

100-120 

100- 120 

100-120 

-5 a +5 

100-120 

100-120 

100-120 

100-120 

Alteraciones obstructivas o restrictivlIS. 

80-100 Leves. 

50-79 Moderadas. 

35-49 Importantes. 

20-34 Muy imp0i1antes. 

10-19 Graves. 

0-10 Muy b'Tave. 

Interpretación 

Menor de 100, sugiere restricción. 
Menor de 100 y si n alteración obstructiva, 
sugiere restricción. 
Mayor de 120, sugiere atrapamiento aéreo. 
Menor de 100, sugiere patrón obstructi vo. 

Menor de 5, sugiere patrón obstructivo. 
Mayor de S, sugiere patrón restrictivo. 

Menor de 5, sugiere obstrucción. 
Valora vías aéreas centrales (calibre grueso). 
Los valores son en relación a CE, VF-50 y/o 
VF-75. Valora la cooperación del paciente. 
Menor de 100, sugiere obstrucc ión. Valora vías 
aéreas pequeñas (cal ibre medio). 
Menor de 100, sugiere obstrucción. Valora vías 
aéreas pequeñas (calibre pequei'io). 

Instituto Mexicano del Seguro Social 

Nota: Cuando existe restricción y obstrucción se compensa, por lo tanto, se debe valorar VEF­

I "/ev. Se dice que corrige con broncodilatador cuando en CE, VEF-50 y/o VEF-75 aumenta 

más de 20 la segunda cifra con respecto de la primera. 
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Tabla 4. Valores gasométricos nonnales y su interpretación 

Elementos 

Presión arterial de oxígeno 
(PaO,) 

Presión arterial de bióxido de 
carbono (PaCO,) 
Pa(h+administración de 02 en 
reposo 

Pa02+administración de O2 en 
ejercicio 

Alteraciones de la Pa02 

60-64 Hipoxemia leve. 

55-59 Hipoxcmia moderada. 

50-54 Hipoxemia impol1antc. 

45-49 Hipoxemia muy importante. 

40-44 Hipoxemia grave. 

Menos de 40 Hipoxemia muy grave. 

Valores 
Nonllales 

% 

64 a 70 

28 a 34 

375 

Interpretación 

Hipoxemia simple cuando s610 disminuye 
Pa02 y no aumenta PaC02• 

Si es menor de 28 manifiesta hipocapnia. 
Si es mayor de 34 manifiesta hipcrcapnia. 
Más de 375 es nonnal. 

Si disminuye más en ejercicio o es menor de 
375, existen cortos circuitos. 

Instituto Mexicano del Seguro Social 
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Tabla 5. Guía para detenninar el porcentaje de incapacidad permanente 

Síntomas o 
Alteraciones 

Insuficiencia Insuficiencia % 
Síntomas Alteraciones Obstructivas 

Disnea Signos 
Generales Radiográficas 

Respiratoria Respiratoria do 
Cardiovasculares 

o 
Pa02 PaCOl ¡PP 

Restrictivas 

OI P uORP Leves 
Nonunl Nonnal 10 

111 (80-100) 
OI P uORP Moderadas 

Nonnnl Nonnal 20 
212 (50n9) 

OIP uORP Importantes Leve 
Nommlo 

DGE 
212 ó 3/J (35-49) (60-64) 

Disminuida 30 

O IP uORP Moy 
Moderoda Nonllalo DGE 2/2,3/3 ó importAntes 

(50-59) Disminuida 
40 

Confluencia (20-34) 
Nomml, 

DME HAP Variable+A 
Graves Importante disminuida o 

50 
(10-19) (50-54) aumento leve 

Muy graves Muy 
Nonnnl, 

OME I-LAP Variable+B (Menos de importante 
disminuida o 

60 
10) (45-49) 

aumento 
moderado 

Nonnal, 

DPE HAP+HVD Leves Variable+C 
Variables 

Grave 
disminuida o 

70 
(40-44) Aumento 

importante 

Variables Nonnalo 

OPE HAP+HVD Moderados Variables (Menor de Muy grave 
aumento 

80 
40) 

muy 
importante 

HAP+HVD+ICC 
Variables Nonnnl o 

OR 
Leve a moderada 

Imponantes Variables (Menor de Muy grave aumento 90 
40) Grave 

HAP+HVD+ICC Variables 
Aumento OR Imponallle a Gra"cs Variables (Menor de Muy grave 100 

,l&rave 40) 
grave 

Instituto Mexicano del Seguro Social 

En TB inactiva aumenta 20% la valuación. En el cáncer broncogénico sensible a tratamiento, lPP a partir del 50%. 
En TB activa se otorga el 100010. En Ca broncogénico o pleural no sensible a tratamiento se otorga el 100%. 

437 



Equipo de Protección Rcspiratori:1 

La protección personal debe considerarse en el contexto de los métodos de control para la 

prevención de las lesiones y enfcnnedades profesionales. Considerarla como un último recurso 

de reducción del pel igro en el lugar de trabajo. 

En la jerarquía de métodos a utilizar para controlar los peligros en el lugar de trabajo, la 

protección personal no es un método de primera elección. De hecho, debe utilizarse sólo 

cuando los posibles controles técnicos o de ingenieria que reducen el peligro (mediante 

métodos como el aislamiento, el cierre, la ventilación, la sustitución u otros cambios de 

proceso) y los controles administrativos (como reduci r el tiempo de trabajo con peligro de 

exposición) ya se han ap licado en la máxima extensión viable. 

Elementos de un programa de protección personal 

La sencillez aparente de ciertos equipos de protección personal puede llevar a subestimar el 

esfuer¿o y los gastos necesarios para utilizarlo de manera eficaz. Aunque algunos 

instrumentos, como los guantes o el calzado protector, son relativamente simples, los equipos 

de protección respiratoria y otros aparatos pueden ser muy complejos. Los factores que 

dificultan la protección personal eficaz están vinculados con lodo método que se basa en la 

modificación del comportamiento humano para reducir el ri esgo y no en la incorporación de la 

protección en el origen del riesgo. 

Eva luación del pe ligro 

Para que la protección personal constituya una respuesta eficaz a un problema de riesgo 

profesional, es preciso conocer plenamente la naturaleza del propio riesgo y su relación con el 

mcdio ambiente de trabajo en su conjunto. Aunque esto parece tan obvio que apenas debería 

ser necesario mencionarlo, la sencillez aparente de muchos instrumen tos protectores induce a 

prcscindir de este paso de evaluación. 
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Las consecuencias de proporcionar di spositivos y equipos protectores inadecuados para los 

riesgos y el medio ambiente global de trabajo van desde la resistencia o la negativa a llevar un 

equipo que resulta inapropiado hasta la menna del rendimiento lahoral y el riesgo de lesión e 

incluso muerte del trabajador. 

Para lograr un equi librio adecuado emre riesgo y medida de protección, es preciso conocer 

la composición y magnitud (concentración) de los peligros (incluidos los agentes químicos, 

fisicos y biológicos), el tiempo duran te el cual debe el dispositivo ejercer un nivel detenninado 

de protección y la naturaleza de la actividad ti siea que puede realizarse mientras se usa el 

equipo. Esta evaluación preliminar del peligro const ituye una etapa de diagnóst ico esencial 

que debe realizarse antes de elegir la protección adecuada. 

Selección 

Está determinada por la información obtenida en la evaluación del riesgo, combinada con los 

datos sobre el rendimiento de la medida de protección que se prevé utilizar y el grado de 

exposición que seguirá habiendo una vez apl icada la medida de protección personal. Además 

hay directri ces y no rmas práct icas de selección de equipos, en particular de aparatos de 

protección resp iratoria. Los criterios de selección de los aparatos se han fonnalizado en 

publicaciones como Respirarar Decision Logic. del Instituto Nacional para la Salud y la 

Seguridad en el Trabajo (National Inst itute for Occupational Safety and Health, NIOSH) de 

Estados Unidos. 

Protección respiratoria 

En algunas industrias, el aire contaminado por polvos, humos, neblinas, vapores o gases 

potencialmente nocivos puede ser perj udicial para el trabajador. Es importante controlar la 

exposición a estos materiales. La mejor fonna de contro lar la exposición es reducir al mínimo 

la contaminación en el lugar de trabajo. Esto puede lograrse por medio de medidas de control 

técnico (encerrar o limitar la operación con ayuda de equipos de ventilación general y local y 

uso de materiales menos tóxicos). 
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Cuando no sea viable aplicar medidas de control técnico eficaces o mientras se están 

implantando o evaluando, hay que usar equipos de protección respiratoria para proteger la 

salud del trabajador. Para que los equipos de protección respirato ri a funcionen como está 

previsto, es necesario instaurar un programa adecuado y planificado de equipos de protección 

respiratoria (Enciclopedia OlT, 1998). 

Clasificación de los Equipos de Protección Respiratoria: 

Equipos dependientes del Medio Ambiente 

Equipos Independientes del Medio Ambiente 

Equipos dependientes del Medio Ambiente, aquellos qllC purifican el aire 

del medio ambiente en que se desenvuelven el usuario se pueden clasificar 

en: respiradores de filtro mecánico para partículas: 

Están di señados para brindar protección contra partículas sólidas suspendidas en el aire tales 

como, polvos, nieblas. No se puede utilizar para filtrar gases ni vapores, ni en atmósferas 

deficientes de oxígeno. Consiste en un adaptador facial que puede ser tipo mascara, mascarilla 

o boqui lla un filtro mecánico. El filtro esta hecho de materiales fibrosos los cuales retienen las 

partículas nocivas a medida que se inhala el aire. 

Respiradores de Retención o transfonnación Física Y/o Química: 

Respiradores de Cartucho Químico: Constan de un adaptador facial que puede ser tipo 

máscara, mascarilla o boquilla y de un filtro químico. Los filt ros qu ímicos, son un conjunto 

[onnado por reactivos y catali zadores para retener y/o transfonnar el agente agresivo mediante 

reacción química y/o fisica. 

Según el materi al filtrante los filtros se dividen en tres grupos: 

Los que tiene como material filtrante, sustancias absorbentes (carbón activado, gel de 

síl ice, alumina, etc.) 
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Los que tienen como material fitlrante sustancias absorbentes impregnadas con 

detenninados reactivos. 

Los que como material fi ltrante tiene sustancias catalíticas absorbentes. 

Es importante que el cartucho seleccionado sea el adecuado y el efect ivo contra el peligro para 

el cual se intenta usar. 

Equipos independientes dclmcdio ambientc 

Son aquéllos en los que el ai re no procede del medio ambiente donde se encuentra el usuario, 

sino que es precisa una fuente de aportación del aire en condiciones de ser inhalados. Se 

clasifican en: semi autónomos y autónomos. 

l ~ . Equipos scmiautónomos 

El funcionamiento de los equipos de aire autocontenido, no admiten aire externo, son equipos 

básicamente de emergencia, protegen contra gases tóxicos e insuficiencias de oxigeno, existen 

básicamente 4 tipos: 

1. Con cilindros de ox ígeno (reemplazo de aire) 

JI. Por demanda 

III . Por demanda y demanda de presión 

IV. Autogcncrados (Equipos de Protección Respi ratoria) 

T ipos de equipos de protección respiratoria 

Se clasifican en función de l tipo de cobertura que proporcionan al aparato resp irato rio 

(cobertura de en tradas) y del mecanismo mediante el cual protegen al usuario del 

contaminante o de la deficiencia de oxígeno. Estos mecanismos son la purificación o el 

suministro de aire (Enciclopedia OIT, 1998). 
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Se clasifican en dos grupos: 

Fi ltrantes. - (dependientes del Medio Ambiente). Ut ilizan un filtro para eliminar los 

contaminantes del ai re inhalado por el usuario. Pueden ser de presión negativa. Al inhalar, el 

usuario crea una depresión en el interior de la pieza facia l que hace pasar el ai re a través del 

fi ltro. Se subdividen en: 

Equipos filtrantcs sin mantcnimiento: también llamados autofiltrantes. 

Se desechan cuando han ll egado al fi nal de su vida útil o capacidad de 

fi lt ración. No necesitan recambios ni mantenimiento especial, puesto que 

la práctica totalidad de su superfic ie es fi ltrante. Pueden ll evar o no 

válvulas de exhalación e inhalación, y cubren nariz, boca y barbilla. 

Eq uipos con filtros I'ccn mbhlbles. Se componen de una pieza lacial que 

ll eva incorporados uno o dos filtros que se desechan al final de su vida 

útil. Dado que la pieza facial es reu tilizable, en este tipo de equipos es 

necesario, rea lizar una limpieza y mantenimiento periódicos. Las piezas 

fac iales puedcn ser de media máscara o completas. 
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De ventilación asistida, también llamados motorizados. Disponen de un 

motoventi lador que impulsa el aire a través de un filtro y lo aporta a la 

zona de respiración del usuario. Pueden uti li zar diferentes tipos de 

adaptadores faciales: máscaras, cascos, capuchas, etc. 

Aishmtes.- (independientes del Medio Ambiente). Aíslan al usuario del 

en tamo y proporcionan aire limpio de una fuente no contaminada. 

Proporcionan protección tanto para atmósferas contaminadas como para la 

deficiencia de oxígeno. Se fundamentan en el suministro de un gas no 

contaminado respirable (aire u oxígeno). Existen dos tipos: 

Equipos de línea de aire. Aportan aire resp irable a través de una 

manguera, requieren un compresor, junto con sistemas de filtración y 

acondicionamiento del aire para proporcionar calidad respirable. Las 

principales ventajas de estos equipos son la comodidad para el usuario y la 

cantidad prácticamente ilimitada de aire di sponible. 
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Otras 

Autónomos. Llevan incorporada la fuente de aire respirable, aportan el 

aire respirable desde unas botellas de aire comprimido que se llevan a la 

espalda. Los de presión positiva son los que ofrecen un mayor nivel de 

protección. Se utili zan principalmente para situaciones de emergencia, 

cuando existe o se presupone que hay deficiencia de oxígeno, muy ailas 

concentraciones de contaminantes o condiciones inmediatamente 

peligrosas para la salud o la vida (Protectores de las Vías Respiratorias, 

nd). 

En este apartado se describe el tabaquismo por ser una adicción frecuente en la población 

mexicana. Este hábito causa de deterioro en la función pulmonar, además de muiliples 

enfenlledades cardiopulmonares, vasculares y diferentes tipos de cáncer. El objet ivo es 

evitarlo y prevenirlo mas aun, en quienes están expuestos a riesgos qu ímicos y biológicos 

donde el desarrollo de enfennedades pulmonares puede ser mayor. También representa un 

factor de confusión en los estudios de investigación, por lo que es recomendable controlar por 

esta variable. 
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Tabaquismo 

La dependencia al tabaco es una enfennedad crónica que frecuentemente requiere repetidas 

intervenciones y existe tratamiento efecti vo para la abstinencia al cigarro (Clinical Praclice 

Guidclinc. Trcat ing Tobacco Use and Dependence, 2008). La Organización Mundia l de la 

Salud (OMS) menciona de la existencia de 1, 100 millones de fumudores, de los cuales el 73 

por ciento se encuentran en países en vías de desarrollo. 

Epidemiología. El uso del tabaco es la causa prevenible de cnfermedad y muerte en nuestra 

sociedad y son más de 435 mil muertes que ocasiona cada año en los Estados Unidos. 

Investigaciones recientes han documentado los efectos dañinos en quienes están expuestos 

involuntariamente al humo. A pesar de estos datos el 21 por ciento de los adultos americanos 

fuman, lo que representa que haya 45 millones de fumadores adu ltos en ese país. Cada día 

cerca de cuatro mil jóvenes de 12 a 17 años fuman su primer cigarro y 1 millón 200 mil niños 

y adolescentes empezarán a fumar. Los costos de salud atribuibles al tabaco son de 96 billones 

de dólares por ailO en medicamentos y 97 billones por pérdidas de productividad (Clinical 

Praclice Guideline. Treating Tobacco Use and Dependence, 2008). 

En México la prevalencia en la población urbana de 12 a 65 años fue del 25.8 por ciento, 

en 1998 y para el 2002 de 26.4 (CONADIC, 2003). Lo que se ha traduc ido en más de 44,000 

personas fumadoras al año, que tienen alguna en fennedad del corazón, tumores malignos, 

especialmente cáncer de tráquea, bronquios y pulmones (Peña-Corona, Kuri-Mora les, Tapia, 

1998). 

En el año 2000, el tabaco ocasionó la muerte de casi cinco millones de personas en el 

mundo y éstas siguen ocuniendo en los países más pobres. Mientras que en las sociedades 

desarrolladas tienden a di sminuir o mantenerse. De no vari ar la prevalencia mundial del 

conswno, el número de fumadores calculado actualmente en 1,300 millones aumentará a l, 700 

para el año 2025. Además lIllO de cada dos fumadores morirá por alguna enrennedad relacioda 
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al tabaco y el costo a las instituciones de salud por las enfenncdades derivadas del tabaquismo 

será de más de 200 mil millones de dó lares por año. 

Componen tes de l humo del t:lbaco. Son más de 4,000 sustancias, de las cuales 60 son 

perjudiciales para la salud. Muchos de los gases se transfonnan en ácidos cuando se combinan 

con el agua que recubre la mucosa respiratori a, por lo que constituyen una fuerte agres ión 

química para el organismo. El humo provoca inflamac ión de la mucosa bronquial y con el 

tiempo el pulmón pierde sus propiedades elást icas y di sminuye la capacidad para transportar el 

oxígeno a la sangre. Algunos como la nicotina, el alquitrán y monóxido de carbono se 

ampliaran a continuación. 

¡cotilla. Es un alcaloide que se absorbe en los pulmones hasta en el 90 por ciento cuando se 

inhala el humo, cifra que se reduce hasta el 35 por cien to si este pasa sólo por la boca. La 

nicotina provoca la liberación de ad renalina y Iloradrenalina que actúan sobre el sistema 

nervioso y controlan la presión arterial y frecuencia cardiaca. De manera ta l que tiene la 

facultad de est imular para después deprimir. La relajación muscular favorece los síntomas 

cardiovasculares y endocrinos que refuerzan la necesidad de su consumo. Cada cigarrillo 

contiene entre 0.005 a 3.5 miligramos de nicotina. Aumenta la concentración de ácido graso 

en la sangre, la adhesión de las plaquetas y el engrosamiento de las arteri as coronarias, cuya 

principal consecuencia es la trombosis. 

Alquitrán. Es el principal componente de la brea que se emplea en la construcción de 

carreteras y es un compone que se encuentra en la parte sól ida del humo. Cada inhalación hace 

que se deposi te una pequeña película de alquitrán en las zonas con las que está en contacto el 

humo como son la boca, garganta y pulmones, donde se acumula dificultando la entrada de 

oxígeno. 

Monóxido de, carbono. Es un gas tóxico que al ll egar a los pulmones desplaza los hemat ies y 

fornla carboxihemoglobina, sustancia que es incapaz de transp0l1ar el oxígeno. Es un tipo de 

hemoglobin a (molécula de la sangre que transporta el oxígeno) que se genera cuando se une al 

Illonóx ido de carbono y la incapacita para transp0l1ar de oxígeno a los tej idos. En las personas 
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que no fuman , el 2% de la hemoglobina total en sangre es carboxihemoglobina, mientras que 

en los fum adores esta cifra puede alcanzar hasta el 14 por ciento. Esto provoca una 

disminución del oxígeno necesario y difi culta su fij ación a la hemoglobina. Los estudios la 

han señalan como la principal responsable del infarto, la arteriosclerosis, enfennedades 

respiratorias crónicas y daños al feto. 

Las enfennedades atribuidas al tabaquismo daii.an di stintos órganos y sistemas (tab la 1) e 

inician 15 o más años después de estar fumando. Uno de cada cuatro fumadores morirá a 

causa de alguna enfennedad relacionada con el tabaco, después de 20 años de su consumo y 

uno de cada dos después de 40 atlOS de consumi rl o. 

Tabla 1. Enfennedades ocasionadas por fumar 

Aparato 
respiratorio 

Bronquit is 

Enfennedad 
Pulmonar 
Obstructiva 
Crónica (EPOC) 

Cáncer de pul món 

Cáncer de laringe 

Sistema circulatorio Aparato digestivo 
Otras 

TaqUIcardia y Problemas Conjuntivitis 
arritmias dentales 

Envejecimiento de la piel y 

Hipertensión 
Afecciones en la dificultad en la cicatrización 
lengua de heridas 

Arteriosclerosis 
Gastrit is Procesos alérgicos 

Alteraciones del 
Pérdida de apetito y de la 

Hiperlipidemia 
peristal tismo 

sensación de hambre 

Trombosis Cáncer de labio 

Isquemia 
Cáncer de 
esófago 

Vasoconstricción 
Cáncer de 

periférica 
páncreas 

(Fielding, 1985. Pp. 491-498; Wn ld, Hllckshaw, 1996. Pp. 3- 11 ; Zhong. 
Putenl, Han ley, 2000. pp. 3- 18). 
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En cuanto a la pérdida de apet ito y de la sensación de hambre, la nicotina ocaSIOna 

disminución de las contracciones de la pared gás tri ca, desapareciendo la sensación de hambre. 

Además, impide la absorción de las proteínas y de la vitamina e, aumentando el riesgo de 

sufrir infecciones. 

Efcctos de In exposición al humo dc tabaco en eltrabóljo. La exposición constante al humo 

de cigarro ocasiona disminución de oxigeno en sangre, lo que puede alterar o disminuir la 

capacidad de concentración de los trabajadores. Los compañeros de trabajo se quejan de: 

dolores de cabeza, problemas respiratorios, irri tación en los ojos, garganta y/o comezón en la 

nari z. 

Intervcnciones médicas conll'a cl tabaquismo. A todos los trabajadores fumadores se les 

debe aconsejar dejar el cigarro. Esta es una de las intervenciones más sencillas y menos 

costosas. En la Tabla 2 se muestran aspectos sobre el tabaquismo encaminados a la orientación 

del paciente para dejar de fumar. 
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Tabla 2. Consideraciones médicas para ayudar a los pacientes a dejar de fumar 

lo Pregunte a su paciente si fuma 

2. Dctennine la intensidad del tabaquismo (índice de tabaquismo: se obtienen 
multiplicando el número de cigarros que fum a al día por el número de ailos que 
ha fumado y el resultado se divide entre 20). 

3. Pregúntele si fum a actualmente y cuántos cigarros fuma al día. 

4. Recomendar en fom18 clara, fuerte y personalizada dejar el cigarro. 

5. Identificar a todos los fumadores que deseen dejar de fumar. 

6. Pon.cr una fecha limi te. La fecha límite ideal debe ser entre dos semanas, es muy 
importante tomar en cuanta lo que el paciente prefiera. 

7. Ayudar al paciente con un plan. Ayúdelo a prepararse para dejar el cigarro. El 
paciente debe infonnar a sus familiares, amigos, y compañeros de trabajo para 
que lo apoyen. Preparar el medio ambien te que favorezca el abandono del hábito 
(no contar con cigarri llos en casa, ceniceros, etc.). 

8. Dar aviso del éxito de dejar de fumar. No dar ni una fumada después de la fecha 
programada. 

9. Ofrecer a los pacientes o fumadores material educativo de ayuda apropiado para 
su edad. 

10. Dar seguimiento una vez que dejado el cigarro. Puede ser un mes después y en 
las ocasiones y tiempos que usted considere oportunos. El seguimiento puede ser 
personalizado o por vía telefónica. 

11 . Proporciónele infonnación sobre los riesgos a la salud por el hábito. 

12. Evalúe sus daños a la salud. 

(Consensus Statement, 1996. pp. 1270-1280) 

Tratamiento farmacológico. Existen medicamentos efect ivos para tratar la dependencia. Hay 

siete de primera línea (cinco con nicotina y dos no nicotínicos, nicotina en parche, goma de 

mascar, inhalador oral, nasal y tabletas) y dos alternativas famlacológieas no nicolínicas la 

constituye el clorhidrato de bupropión (anfebutamona), un medicamento ant idepresivo y la 

vareniclina (Tablas 3 y 4). 

La combinación del consejo médico y el tratamiento farmacológico son más efectivos que 

una sola intervención. Desafortunadamente los datos epidemiológicos sugieren que de los 19 
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millones de adultos quienes intentaron dejar el cigarro en 2005, sólo del 4 al 7 por ciento lo 

lograron (Clínical Praclice Guideline. Treating Tobacco Use and Dependence, 2008). 

Sobre el mecanismo de acción de la nicotina se sabe que actúa a nivel del sistema nervioso 

central y su efecto consiste en disminuir los síntomas de abstinencia. En la tabla 3 se mueSlran 

las presentaciones, indicación y efectos secundarios. Ot ra alternati va es la anfebutamona 

(Bubropion), que aumenta la concentración de dopamina cn el cerebro, actúa en el locus 

ceruleus, tiene efecto antidepres ivo y disminuye los síntomas de abstinencia. Otro beneficio 

consiste en el menor incremento de peso una vez que ha dejado de fumar (Colcman, 2001; 

GOLD,2004). 

Para quienes quieren dejar de fum ar se han recomendado las siguientes intervenciones que 

consisten en: averiguar, aconsejar, apoyar y arreglar un plan de seguimiento: 

Averiguar. Iden tificar sistemáticamente a todos los fumadores e implemcntar un método para 

cada paciente y en cada visita clín ica, Determinar si está di spuesto a dejar de fumar en un 

plazo detenninado. 

Aconscjnr. Se recomienda que dejen de fumar. El mensaje debe ser: claro, enérgico y 

personalizado. Animar al personal para reforzarlo. 

Apoya. r. Brindar ayuda al paciente que quiera dejar de fumar. Hacer una cita, preparar el 

ambiente elirr.inando los cigarros y anali za r los intentos previos. 

Plan de seguimiento . Describir opciones para mantenerse en abstinencia, sugerir habil idades 

para enfrentar situaciones sin fu mar, proporcionar recursos y materiales de au toayuda y 

detenninar una fecha para dejar de fumar. 
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Tabla 3. Tratamiento nicotinico 

Presentación 

Parches de 
7, 14 y2 1 mg 

o 
Parches de 
5, 10 Y 15 CIlI . 

Goma d e mascar de 
2)'4 mg 

Inhalador 
Cartuchos de 
10rng 

Comprimidos de 
ISO mg. 

Fonna de administración y 
ti empo 

21 mg por 8 semanas 
14 mg por 2 a 8 semanas 
7 mg por 2 semanas 
o 
15 mgll6 hrs por 8 Semanas 
10 mgl l 6 hrs por 2 a 8 semanas 
5 mgl l6 hrs por 2 semanas 

4 y2 mg, 
se requieren 20 piezas 
al día (4mg), por 8-12 semanas 

1 a 2 cartuchos al día por 6 
semanas 

1 cartucho cada tercer día 
Por 4 a 6 semanas 

1 c8l1ucho cada 2 a tres días por 
2 semanas 

150 mg al día por 3 días. 
AI4". día 150mg. cada 12 hrs. 
por 7 a 12 semanas. 

Reacciones secundarias y 
contraindicac iones -,;,;.;;;;,-

Dennatitis loca l y cefalea. 

Contraindicado en 
infarto agudo al miocardio 
un mes antes. Reacción local. 

Altcracioncs en la 
art icu lación mandibular, 
gastri tis. 

Insomnio sequedad de boca, 
crisis convulsivas (igual que 
otros antidepresivos 0.4%). 

Cont raindicaciones. Crisis 
convulsivas, traumatismos 
craneoencefálicos. 
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Tabla 4. Tratamiento no nicotínico 

Varenidina 

Mecanismo dc acción Agonista parcial de 
receptores aIJa4B2 

Dosis y tiempo 
administración. 

[ fccto 

Reacciones 
secundarias 

Contraind icado 

Beneficios 

de Dia 1-3, 0.5 mgs cl24 hrs 
Dia 4-7, 0.5 mgs clI2 hrs 
Día 8 a semana 12, 1 mg 
cll2 hrs 

Liberac ión de dopamina en 
SNC 40% menor en 
comparación con nicotina. 

Náusea en e130% de los 
pacien tes, tolerable, 
disminuye después de la 
3era semana. 

Alergia a la sal. 

Duplica la probabil idad de 
abstinencia a las 12 meses 
vs. bupropión, duplica la 
probabil idad de abstinencia 
a 12 meses Vd. placebo. 

Anfebutamo na ( Bupropión) 

Acción poco conocido. Aumenta la 
concentración de dopamina en el 
cerebro. Actúa en locus ceruleus. 

150 mgs al día por 3 días. 
Al 4' . Dia 150 mgs cl I2 hrs. por 7 a 12 
semanas. 

Antidepresivo y disminuye los síntomas 
de abstinencia. 

Insomnio, sequedad de boca, crisis 
convulsivas 
(Igual que otros antidepresivos, 0.4%). 

Crisis convuls ivas. 
Traumatismos craneoencefálicos. 

Doble acción. Antidepresivo y 
disminuye los síntomas de abstinencia. 
Menor incremento de peso una vez que 
ha dejado de fumar. 

La terapia sustitut iva de nicotina en cualquiera de sus fonnas, así como los anlidepresivos 

Bupropión y Nortriptililla, incrementan la tasa de abandono del hábito de fumar a largo plazo. 

Vareniclina, ha demostrado reducir los síntomas de abstinencia a la nicotina. 

La dosis de nicotina a administrar depende del número de cigarros que fume al día. Fumadores 

con alta dependencia (> 10 cigarros al día y/o Fagestrolll ~7 puntos) iniciar con la presentación 
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más alta de los parches (2 1 mg ó 15 mg ó 30 cms). Con menos de diez cigarrillos elegir la 

presentación intermedia (parches de 14 Ó 10 mg ó 20 Cll1s), o inhalar un cartucho cada 3er. día. 

El tratamiento con nicotina antes de que el paciente deje de fumar ha sido motivo de 

debate y más investigaciones. ShitTman S y Ferguson, 2008 en una revisión de estudios 

clínicos controlados con 755 fumadores se encontró que iniciar con parches de nicotina por 

dos a cuatro semanas antes de dejar el cigarro hubo mejoría comparado con la forma 

tradicional de ind icarlos una vez que ha dejado de fu mar. Indicando que el éxi to fue del dob le 

(OR 2.2) a seis meses (Eisner, 2009). 

Las dosis altas de nicotina en goma, parche y comprimidos han mostrado ser efectivos en 

fumadores con alta dependencia, Es efectiva para evitar los síntomas de abstinencia y útil para 

quienes tienen reca ídas severas (Clinical Pract ice Guidclinc. Treating Tobacco Use and 

Depelldence, 2008). En el caso de que las medidas anteriores no tengan éxito, enviar al 

paciente a ulla clínica especiali zada para dejar el cigarro. Estas clínicas por lo general aplican 

además de la valoración médica y el tratamiento fannacológico, programas de terapia 

psicológica. 
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Influenza 

Definición. Es una enfennedad viral de curso agudo, contagiosa, que se presenta con mayor 

frecuencia en invierno y primavera, puede presentarse en otras estaciones durante las 

pandemias. La causan los virus de la influenza A, B y C. El tipo A ocasiona enfermedad 

moderada a grave, infecta a humanos en cualquier etapa de la vida, animales (cerdos y aves); 

el B sólo infecta a humanos, mientras que el C rara vez causa enfennedad en humanos, los 

primeros dos son causantes de epidemias y pandemias. 

Cómo se propaga. De persona a persona a través de secreciones de las vía respiratorias que 

se expulsan cuando alguien infectado tose o estornuda. Algunas veces, pueden infectarse al 

tocar objetos que tienen el virus, luego tocarse la boca, nariz o los ojos. Los adultos sanos 

pueden infcctar a otras personas desde un día antes de que se presenten los síntomas hasta 

cinco después de contraer la enfernledad. Esto signitica que puede transmitirse no solo cuando 

está enfermo sino desde antes de saber que 10 está (CDC, 2010). 

Antecedentes. A lo largo de la histo ria, se han producido pandcmias de influenza cada 20-40 

atlas. Durante el siglo XX se han documentado cuando menos tres: la "gripe espailola" en 

1918, la "gripe asiática" en 1957 y la "gripe de Hong Kong" en 1968 (Secretaria de Salud, 

2007). Para que se produzca una pandemia de gripe es necesario que se cumplan tres 

condiciones: 1. Aparic ión de una nueva cepa de virus influenza (período pre-pandémico). 2. 

Nueva cepa de virus influenza con capacidad para infectar a seres humanos y provocar 

enfernledad grave (período de alel1a de pandemia). 3. Capacidad de la nueva cepa de 

diseminarse fácil mente entre seres humanos (período pandémico). 

La pandemia mas letal y conocida f\.le la denominada gripe espaI101a (virus tipo A, subtipo 

H l N I), de 19 18 a 1919. Se denomina así porque EspaI1a fue el país que publicó más datos 

sobre el problema sanitario que estaba ocasionando ya que censuraban la infonnación con 

motivo de la Primera Guerra Mundial en la cual estaban inmersos. Las estimaciones hablan de 

40 a 50 millones de fa ll ecimientos. Las pandemias posteriores de gripe, la gripe asiática, de 

1957 a 1963 (tipo A, subtipo H2 N2) Y la de 1968 a 1970 O gripe de Hong Kong (.¡po A, 

454 



subtipo H3N2) no fueron tan devastadoras, pero también provocaron millones de defunciones 

(potter, 1990. pp. 572-579). Actualmente existe una creciente preocupación de nuevas 

amenazas de pandemia vi ral que pueden afectar a los seres humanos de todo el mundo con una 

morta lidad elevada. 

Una de las recientes epidemias fue ocasionada por un coronavirus que dio origen al 

síndrome respiratorio agudo severo (SARS) en el 2002 al 2003. Se originó en la provincia de 

Gunagdong en el suroeste de China extendienose a diferentes partes del mundo en pocos días; 

afectó a unas 8000 personas con 780 fallecimientos, entre ellos un b'f3n número de 

profes ionales de la salud (Ksiazek, Erdman, 2003. pp. 1953 -1 966). Esta ep idemia se vio 

exacerbada por una importante crisis social y económica, princ ipalmente en Asia. 

Otra amenaza de pandemia viral, que es la que tiene a la comunidad mundial en estado de 

alerta, es la gripe aviar ocasionada por la cepa H5 NI (Brown, 2004). Los primeros casos 

fueron documentaron en el 2004, en Asia con una Illortalidad al ta aproximadamente del 51 %. 

Afortunadamente no se ha extendido a nivel mundial y hasta el momento la transmisión de 

humano a humano no se ha dado en fanna exponencial; esta últ ima se piensa tenga un 

comportamiento catastrófico para los seres humanos, ya que el subt ipo no ha circulado en alias 

la población mundial , por lo que no se han generado anticuerpos en el humano contra esta 

cepa. Durante esta espera se documentó en abri l del 2009 una nueva cepa de HIN I con un 

comportamiento diferente a la estacional, de origcn desconocido, con material genético 

proveniente de una cepa humana, una aviar y dos dc lipa porcino, como se observa en la 

siguiente figura (Vladimir, Khiabanian, 2009. pp. 115-119). 
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Figura 1. Eventos del proceso de evolución del virus 2009 de la in fl uenza A (H IN 1) 

Porcino euroasiático 

lO .. 

North AnMlrican iwine 
H1N2and HIN2 

-

Porcino N0I1caméricII 
H3N2 y HI NI 

2.,. 

1 

2009 Hum~n HINl 

Humano 2009 
HI NI 

Tomada y modificada de: Vladimir, Kh iabanian, 
2009. N Engl J Med 361; 2, 115-119 July9. 

El brote del virus 1-1 I N I es capaz de transmitirse de humano a humano con facilidad, ocasiona 

enfenncdad respiratoria grave (neumonía viral), con complicaciones sistémicas que 

incremcntan la mortalidad, ocasionó epidemia y pandemia en poco tiempo. En la tabla 1 se 

muestran las pandem ias que se han documentado en el siglo pasado (Potter, 1990. pp. 572-

579), así como la naciente pandcmia de influenza A HIN l . 
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Tabla 1 Pandemias de gri pe 

Pandemia Fecha Muert es Subtipo 

Gripe Española 19 18-19 19 40 a 50 millones H INI 

Gripe As iática 1957-1 958 1- 1.5 millones H2N2 

Gripe de Hong 1968- 1969 0.75- 1 millón H3N2 
Kong 

SARS 2003-2004 774 Coronavirus 

A(H I N I) 2009-Abril-diciembre 730 + H INI 

T ipos de virus de la gripe. Es un virus ARN de la famil ia orthamyxavi ridae y fue descrita 

por primera vez en cerdos por Richard Schape en 1931; en 1933 se aisló el virus por pri mera 

vez en humanos por Patri ck La idluw en el Medica l Research Counci l del Reino Unido. 

Comprende 5 géneros (Cann, 2005), como se muestra en la tabla 2. Los tres pri meros son 

causantes de cn fenn edad en humanos y animales. 

Tabla 2. Virus de la gripe 

Virus A 

Virus B 

Virus e 
lsavirus 

Thagotovirus 

Potencial pandémico 

Potencial epidémico 

Casos esporádicos 
No afectan al humano 
No afectan al humano 
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Influenza 

Definción. Mas conocida como gripe, es una enfennedad respiratoria contagiosa causada por 

los virus de la influenza. 

InfluCIlZ:1 A (1-11 N 1) 

Antecedcntcs. En abri l del 2009, este nuevo vi rus de la Influenza se ident ificó en México de 

acuerdo con la OMS (World Health Organization, 2009). El origen de la infección fue una 

variante de la cepa HIN 1, con material genético proveniente de una cepa aviaria, dos cepas 

porcinas y una Illlmana la cual sufri ó una mutación lo que condicionó un salto entre especies 

del cerdo al humano (zoonosis) y de persona a persona. La Organización Mundia l de la Salud 

(OMS) la denominó el30 de abril del 2009, gripe porcina A (H1NI) ya que se pensó que era 

ocasionada por un vi rus de origen porcino. 

Posteriomlcntc se demostró que este ViruS no se ais laba en cerdos y su origen era 

desconocido, por lo que la OMS decidió llamarlo Virus de la Influenza A (H 1 NI), y que, dado 

su comportamiento, era capaz de generar epidemia y pandem ia, ya que hasta el 25 de mayo se 

hab ía diseminado a 43 países con 12,515 casos reportados y 91 muertes asociadas (Update: 

swine infl uenza A (H INI) 2009; Novel Swinc-Origin, 2009; Dirección Genera l Adjun ta de 

Epidemiología, 2009). 

De acuerdo al estudio publicado por Neil Ferguson, se cree que inició en México el 15 de 

febrero de 2009. Los datos sugieren que para fi nales de ab ril, alrededor de 23,000 personas 

fueron infectados por el virus en México y 91 fallecieron como resultado de la infección. Sin 

embargo, los números son il1ciel10S ya que algunos casos leves pudieron no haber sido 

reportados. Los números de infec tados podrían ser desde un mín imo de 6,000 hasta 32,000 

personas. 

La fecha del 15 de febrero se estableció con base a que esa fue la fecha en la que se dieron 

los primeros contagios en el poblado de La Gloria, municipio de Perote, Veracruz, en donde 
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600 personas, casi el 40% de la población se enfennó de las vías respiratorias (Dirección 

General Adjunta de Epidemiología, 2009). Dada la incertidumbre de cuántas realmente se 

infectaron en México. El índice de mortalidad originalmente establecido fue de 0.4% o 4 

muertes por cada mil casos, pero no se estableció con exacti tud. 

Defini ción. Es una enfennedad respiratoria causada por el virus de la infl uenza lipo A, el cual 

provoca brotes comunes entre animales y entre humanos. A través de los años han surgido 

varios tipos de virus que han afectado a los seres humanos el más común (H IN 1). 

Morfología del vir us de la influenza A (H) N I ) 

Los ortomixovirus son pleomórficos, aunque por lo general son esféricos. Cuando se observan 

al microscopío electrónico su tamaño va de 80 a 120 nanómetros (nm) (Colman, Vaeghese, 

Lavcr. 1983). El virus está compuesto por una envoltura radiada, que recubre una estructura 

proteica M o nucleocápside segmentada en fonna hclicoidal. La envoltura presenta dos capas, 

una externa compuesta por ¡ipidos derivada de la membrana ci toplásmica de la célula huésped 

y una interna constituida por una proteína donde se encuentra la infonnación viral como se 

observa en la figura l . 
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Figura 1 que ilustra la imagen del virus de la infl uenza A visto en microscopia electrónica 

Envoltura 
lipidica 

Virus de la gripe 

Fuente. 
http;l/www.ugr.es!-jgujmica!PROYECTO FI 
.t'.:Ulli CARRERN ljsta proyeclosljmagenes/ 

vjrus·gripe.ipg 

En la envoltura lipídica se insertan radia l mente en fonna de espículas las dos 

glicoproteínas del virus, la hcmaglut inina (HA) que esta constituida por tres polipéptidos que 

son los que se fijan principalmente a los receptores proteicos de las de las células del epi telio 

respiratorio, fenómeno conocido como hemaglutinación, mediante el cual el vi rus se fija, 

penetra y se replica en la célula; la segunda gl icoproteína es la neuraminidasa (NA), 

compuesta por un filamento y una cabeza. La cabeza está conformada por cuatro gli copéptidos 

(tetrámero), los cuales tienen actividad fermentativa, actúan sobre el ácido siálico (N. 

acetilneuraminico) que es el principal componente de los receptores celulares destruyéndolos, 

lo que pennite al virus separarse de las células infectadas, para continuar infectando células 

sanas. 
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Una vez que el virus llega a la célula se réplica en el núcleo para posterionnente salir del 

mismo y con tinuar infectando nuevas células (Universidad de Guadalajara, Centro 

Universitario de Ciencias de la Salud, Observatorio para la Salud, 2009, pp. 8-10). 

El proceso de infección de las célu las por el virus, se inicia cuando la espícula de (HA) del 

virus se une al receptor que contiene ácido siáli co (N-acetillleuramínico) en la superficie de la 

célula huésped. Posterionnente el virus se incorpora a la célula mediante un proceso de 

endocitosis en vesículas, se une a los Iisosomas para fonnar endosomas con un pH ácido, esto 

provoca un cambio en la confol1l1ación de la proteína HA y la fusión. 

Finalmente, las partículas virales sa len de la célula por gemación envueltas por una bicapa 

Ii pídica procedente de la célula infectada, conteniendo las glicoproteínas virales de superficie 

HA, NA. La actividad sialidasa de la proteína NA contribuye a la sal ida de los viriones de la 

célula infectada al evitar su agregación. Este proceso se ll eva a cabo debido a la disminución 

de la síntesis nonnal de proteína celular y en su lugar se sintetizan grandes cantidades de 

proteínas virales. 

El virus está const ituido por nueve proteínas estructurales; el gelloma del virus está 

compuesto por una molécula única de ARN lineal, de cadena simple. La gran variabilidad 

antigénica del virus de la influenza A está dada por las dos gl icoproteínas de superficie HA y 

NA, pennite que la infección se desarrolle por lo general en brotes epidémicos y pandémicos, 

y mediante esta variabi lidad es que elude la respuesta inmune del huésped, ya que se pueden 

generar nuevas HA que pueden ir acompañadas o no de una nueva NA A esto se le conoce 

como salto antigénico. 

Hasta el m omento se han identificado 16 subtipos de HA y 9 de NA. La desviación 

genética es otro mecanismo por el cual el virus puede presentar mutaciones que le penll iten 

cierta resistencia a los anticuerpos existentes en la población. La nueva influenza A (H I NI) es 

un virus de origen porcino que se detectó por primera vez en abril del 2009. Se propaga de 

persona a persona y genero un brote de la enfel111edad. 
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El origen de la infección es una variante de la cepa HIN 1, con material genético 

proveniente de una cep!1 aviaria, dos cepas porcinas y una humana que sufrió una mutación y 

dio un sa lto entre especies (o heterocontagio) de los cerdos n los humanos, y contagiándose de 

persona a persona. 

Período de incubación y Inll1smisión. Es cl tiempo que transcurre ent re el contacto con el 

virus y la aparición de los primeros síntomas; este período es muy corto en la influenza A 

(H 1 N I) Y va de uno a tres días. La transmisión se da desde un día antes del inicio de los 

síntomas hasta 7 días después; las personas que continuan enfennas por más de siete días 

después del inicio de los síntomas deben considerarse potencialmente contagiosas hasta que 

los síntomas se resuelvan (CDC, l1.d). 

La tasa de morbi lidad por Influenza A es variable, pero de fonna general osc ilan entre el 

10 Y 20% de la población general. Las cepas HIN 1 que han circulado en los ultimas años se 

cons idera que han sido menos vi rulentas intrínsecamente, causando una enfennedad menos 

grave, incluso en sujetos sin inmunidad al vi rus, por lo que existen otros factores no 

precisados para la gravedad, no llegando a producir pandcmias, sino únicamente epidemias. 

Los brotes en el ser humano se están produciendo por transmisión de persona a persona. 

Cuando los individuos infectados tosen o estornudan, las gotas contaminadas expulsadas pasan 

a sus manos, se depositan cn superficies o quedan dispersas cn el ai re (Pan American Health 

Organization, 2009). 

Contacto directo con una persona infectada. 

Diseminación al parecer igual a la influenza estacional (por gotitas). 

Las personas infectadas se consideran potencialmente infecciosos hasta 7 días del 

inicio de los síntomas. 

Tocar las manos o superficies infectadas, y verse así expuesta (Pan American 

Healtll Organization· Organización Panamericana de la Salud, 2009). 
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Niños, especialmente lactantes podrían ser potencialmente infecciosos por tiempos 

más prolongados (Influenza A H INI "Capsula Educat iva para el Personal de 

Salud'"). 

Dc persona a persona. 

Otra forma es a través de las manos contaminadas, cuando la persona enfenna 

estornuda o tose tapándose la boca con las manos, otra al locar objetos de uso 

común como el teléfono, utensilios de cocina, pasamanos, que pueden estar 

contaminados con las secreciones de personas enfennas (El ABC de la influenza A 

H I NI). 

Signos y síntomas. El ViruS II1gresa al organismo por vía aérea a través de la mucosa 

respiratori a, ocasionando síntomas respiratorios y sistémicos en mayor o menor grado, 

depend iendo de la severidad de la enfennedad como se describe a cont inuación. 

Los datos clín icos tienen sensibilidad del 63 al 78% y especificidad de l 55 a 7 1 % para 

confinnar el diagnóstico de influenza, por 10 que se deben de complementar con los 

antecedentes epidemiológicos y de laboratorio tomando como estándar de oro el cultivo viral 

para incrementar los porcentajes de sensib ilidad y especificidad (HINI Flu. 2009; 

http://www.who.int/csr/disease/swinefl ulnoteslh 1 n 1_ clinical_ features _2009 10 16/eslp ... 1 0/281 

2009). 

Los primeros signos consisten en un cuadro gripal , con fiebre, tos, cefalea, dolores 

musculares y articulares, odinofagia y rinorrea, y a veces vómitos y diarrea (Pan American 

Health Organization, 2009). Los síntomas son simi lares a los de la influenza estac ional común 

en seres humanos y entre estos incluyen fiebre, letargo, falta de apetito y tos. Algunas 

personas con influenza A (H INl), han reportado también secreciones nasales, dolor de 

ga rganta, náuseas, vómitos y diarrea (tabla 3). 

El cuadro clínico por lo general tiene inicio súbito, con fiebre de 39 a 40 grados 

centígrados, odinofagia, rinorrea hialina, constipación nasal, tos en accesos, seca al inicio 
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posterionnente productiva y en ocasiones hemoptoíca, cefal ea intensa, ataque al estado 

genera l, mialgias y art ralgias que pueden ll evar al paciente a la postración, ocasionalmente 

vómito y diarrea (Dirección General Adjunta de Epidemiología, 2009). 

Características que presentan Jos enfermos. Infecciones de vías respi ratorias. Los cnfennos 

graves se reconocen por fiebre alta y alguno de los siguientes signos de alanna: 

Adultos 

Nitlos 

Dificultad para respirar 

Vómito o diarrea persistentes 

Traslomos del estado de conciencia 

Agravamiento de una enfennedad crónica 

Fiebre y respiración anormal: ráp ida, con dificultad, ru idos extraños al respirar, con 

hundimiento en el pecho 

No puede comer o beber nada o vomita todo 

Si el niño o la niña es menor de dos meses y presenta fiebre 

Esta normalmente somnol iento o no despierta con facilidad 

Presenta convulsiones 

Empeoramiento de la tos y la fieb re (Influenza Porcina en Seres Humanos). 

Complicaciones ngudas. Insuficiencia respi ratoria aguda, insuficiencia renal aguda la cual 

por lo general es secundaria a rabdomio li sis y, por último, la neumonía mixta (viral y 

bacteriana), las cuales empeoran el pronóstico del paciente cuando el tratamiento se inicia 

tardíamente y en fonna inadecuada. 

Complicaciones tardías. La más frecuente es la mi apatía que puede ser secundaria a la 

infección del virus y/o a otros factores asociados como son el estado de sepsis, uso de 

esteroides, sedantes y relajantes utilizados en el paciente que requiere asistencia mecánica 

venti latoria (Domínguez, Lapinsky et al., 2009). 
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En el primer brote de la pandemia, los grupos de edad más frecuentes fueron de los 20 a 45 

años, independientemente de la comorbil idad pos terior a este brote, la población que resultó 

más afectada presentaban comorbil idad (cardiopatía, Ileumopatí a, diabetes mellitus, cáncer, 

inmunosupresión diferen te al cáncer, embarazo y obesidad mórbida), siendo esta últ ima la mas 

frecuente. 

Tabla 3. Diferencias entre gripe estacional e influenza tipo A (H I N I) 

Síntomas Gripe estacional Influenza tipo A 

Fiebre <39 Súbito >39 

Cefalea Leve a moderada intensidad Intensa 

Escalofrios Esporádico Frecuente 

Cansancio Moderado Severo 

Odinofagía Intenso Leve 

Tos Leve a moderada seca Seca en accesos 

Rinorrea Congestión nasa l Ocasional 

Mialgias Moderado Severo 

Irritación ocular Leve Intenso 

Diagnóstico. Las muestras recomendadas para el diagnósti co de la influenza son las 

secreciones del tracto respiratorio superior en tre los primeros 4 a 5 días de la aparición de la 

enfennedad, ya que la excreción vi ral es mayor, constante y accesible, se desconoce la 

duración de excreción. Las muestras deben tomarse con un hisopo de secreción nasal y/o 

aspirado nasofaringeo. Cuando el paciente se encuentre intubado se debe realizar aspirado 

bronquial, preferentemente durante las primeras 24 a 96 horas de la enfcnnedad. Sin embargo, 

algunas personas, especialmente los niños, pueden propagar el virus durante siele días o más. 

La identificación y tipificación del cu ltivo del virus de influenza puede llevarse a cabo por: rt­

PCR (World Health Organization, 2009). 
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Pruebn rápida. La sensibi lidad y especificidad de las pruebas de inmunofluorescencia rápida 

para el diagnóstico se desconoce, actualmente, se ha demostrado que la sensibil idad es de l 

40% al 60% y no se recomienda su uso rutinario para sustentar el diagnóstico, por lo que 

cuando se tiene un cuadro clínico sugestivo se debe pensar e iniciar tratamiento aunque la 

prueba sea negativa. Esta identifica únicamente influenza A y/o B, pero no detecta la 

d iferencia ent re los subtipos humanos por lo que no pennite diagnosticar influenza estacional 

y/o influenza A (H 1 N I). La ventaja es que se obtiene el resultado aproximadamente en 30 

minutos, no requiere de laboratorios de alto nivel de bioseguridad (2 o 3); se puede reali zar 

incluso cn el consultorio. 

Rt-peR. La prueba fue aprobada por la FDA en diciembre del 2008, y es altamente 

sensib le y especí tica para detectar inOuenza estacional A, B, H 1, H3 Y serot ipos de H5 

de influenza aviar, así, como múltiples virus respiratorios; la desventaja es que puede 

no identificar nucvas cepas circulantes o pandémicas, el resultado puede estar listo de 1 

a 3 días, dependiendo del laboratorio. Un resultado de PCR negativo no permite 

descartar que el paciente pueda estar infectado por el virus de la influenza A (H I NI), 

ya que depende del tiempo en que inició los síntomas y cuándo se tomó la muest ra. Los 

resultados se deben correlacionar con los datos clínicos y epidemiológicos di sponibles. 

Las muestras de los pacientes cuyos resultados de PCR son negativos pero para 

quienes hay una alta sospecha de infección con HI Nl deben ser analizados por otros 

métodos. 

SCl'o login. Se espera que las pruebas de microneutralización empleando el virus de la 

influenza A (H 1 N I) puedan detectar respuestas de anticuerpos después de la infección. 

Un incremento cuádruple en los an ticuerpos neutralizantes específicos del virus de la 

influenza A (H INI) indica infección reciente por lo que este estudio nos serviría para 

investigación y fines epidemiológicos; desafortunadamente no es una prueba que se 

realice actualmente de rutina en los laboratorios. La desventaja es que la sensibi lidad y 

especificidad es variable, el diagnóstico es retrospectivo, el tiempo de toma de la 
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muestra es 2 a 4 semanas de iniciada la sintomatología, requiere muestras pareadas, por 

lo que la utilidad clínica de esta prueba es limitada. 

Illmunofluorescencia. Tiene una alta especificidad, el resultado se obtiene el mismo 

día, se pueden aislar múltiples patógenos, se puede realizar a partir del cultivo y/o de la 

muestra de secreción bronquial, es importante que la calidad de las muestras sea buena; 

la desventaja, se requiere de personal experimcntado. 

Cultivo. Es un método sensible y especifico; se considera el estándar de oro, cs vital 

para la vigilancia virológica y la fonnulación de vacunas. La desventaja es que es 

laborioso, depende del transporte y calidad de la muestra, los resultados no están 

disponibles en tiempos clínicamcnte relevantes, es una prueba relat ivamente cara. 

Exámenes de laboratorio: biometría hemática en la cual se encuentra leucopenia <4000 

mm3
, lillfopenia <800 mm), trombocitopenia < 150 000 mm3

, perfil hepát ico en el que se 

observa elevación de DHL >200 promedio 1000 a 2000, CPK de 500 a 6000, química 

sanguínea; por lo general la Cr se encuentra elevada >2.0, GSA donde se encuentra 

insuficiencia respiratoria tipo 1 (h ipoxemia y alcalosis respiratoria) y/o tipo 11 (hipoxemia y 

acidosis respiratoria o mixta cuando se asocia insuficiencia renal ) dependiendo de la severidad 

de la enfennedad. 

Propensos a sufrir complicaciones. Las personas de 65 años de edad o más, las que tienen 

afecciones crónicas (como asma, diabetes o enfenllcdades cardiacas), mujeres embarazadas y 

los niños pequeños. Las complicaciones se deben a neumonía bacteriana, deshidratación y 

agravamiento de afecciones crónicas) . Tanto los niños como los adultos pueden presentar 

sinusitis e infecciones de l oído (bup://www.cdc.gov/flulcspanol/symptoms.h tm. 20 10) 

Imágenes radiográficlls 

En un porcenlaje alto muestran infiltrados pulmonares mixtos, alveolares e interst iciales como 

se puede observar en las siguientes imágenes. En un porcentaje menor la radiografia es 
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nonnal, mientras que en la tomografia de tórax se presentan infiltrados pulmonares alveolares 

e interst iciales bilaterales difusos, a cont inuación se muestran las imágenes de pacientes con 

neumonía por vi rus de la influenza A (H 1 NI). 

Imagen A 

____ ..1 Fuente: Dr. H.I.Serna, 2009. 

Radiografia de tórax postero-amerior de un ernermo masculino de la tercera década que presema infiltrados 
ol veolares bi laterales que predomina en las bases. Así como opacidades reticulares en lóbulos superiores. 

Lmagen B 

_________ .J F"'''''e: Dr. H.I.Serna. 2009 

En la radiografia de se observa progresión de los infiltrados alveolares de predominio basal izquierdo e imagen 
en vidrio despulido de predominio derecho. 
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Imagen e 

Fuente: Dr. H.I. Sema, 2009 

En el corte lomográfico a nivel de lo carina se observan infiltrados bilaterales en parches con ocupación alveolar, 
con algunas zonas de vidrio despulido predominio derecho. 

Imagen D 

\ -

• _ ___________ ~ ... Fuente: Dr. H.I.Sema, 2009 

En este corte a nivel superior se hacen evidente los infihardos alveolares en parches y palron en vidrio despulido 
Imagen que corresponde al enrermo de la imagen A y lomada el mismo dia de la radiografia simple de lórax B. 
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Imagen E 

__ " Fuente: Dr. H.I.Senla , 2009 

En el pulmón derecho se observa opacidad heterogénea basal con broncograllla aéreo y banda de ateleclasia con 
elevación del helllidiafragllla. El Pulmón izquierdo muestro opacidades heterogéneas alveolares y reticulares en 

casi la totalidad del pulmón. 

Imagen F 

____ " Fuente: Dr. H.I.Sema, 2009 

Pulmón derecho con opac idad heterogénea basal y broncograma aéreo, en el izquierdo opacidad heterogénea en 
dos tercios inferiores de pulmón e infiltrado reticular en el terdo superior. 

470 



Imagen G 

Fuente: Dr. H.I.Sema, 2009 

Cone superior de una T AC donde se obscrva cn el lóbulo superior izquierdo extensas opacidades alveolares, con 
imágenes en vidrio despulido yen el derecho pequeñas opacidades. 

Imagen H 

Fuente: Dr. H.I.Sema, 2009 

Corte tomogrófico a nivel del hilio derecho, con opacidades heterogeneas y brollcograma aéreo y en ellóhulo 
medio imagen en vidrio despulido. En el lóbulo superior del pulmón izquierdo se observa broncogrnma aéreo, 

con porches de vidrio despulido, en el !óbulo inferior opacidad heterogénea. 
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Fuente: Dr. H.I.Semn, 2009 

En este corte basal se observan opacidades alveolares con broncograma aéreo en lóbulos inferiores, así como, 
zonas de penalizac ión periférica izquierda. 

Imagen J 

Fuente: Dr. H.I.Sema, 2009 

Corte a nivel de la cariml con ventana para mediastino con trazos de fibrosis que predominan en el pulmón 

izquierdo, as! como áreas de llenado alveolar. 
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Imagen K 

Fucnte: Dr. H.LSema, 2009 

Corte basal con vcntana para mediastino con opacidades alveolares bilaterales y brollcograma aéreo derecho. 

Sobre los hallazgos de imagen en estos casos se concluye que las características consisti eron 

en una neumonía con predominio basal y bi lateral, mayor extensión en el pulmón izquierdo. 

Imágenes en parche y zonas de vidrio despulido así como infiltrado intersicinl. 

T ratamiento. Cutro medicamentos antivira les diferentes se han autorizado en los Estados 

Unidos: amantadina, rimantadina, oseltamivir y zanamivir. La mayoría de los virus de la 

influenza han sido sensibles a los cuatro tipos. La influenza A (H 1 NI), es resistente a la 

amantadina y la rimantadina (Vladimir, Khiabanian, 2009). 

Por lo tanto , se recomiendan los siguientes antivirales inhibidores de la neuroaminidasa: 

oseltamivir y rimantadina. El tratamiento se inicia 10 más rápido posible cuando se tiene el 

diagnóstico y/o sospecha de infección, ya que de esto depende el éx ito y el riesgo de las 

complicaciones disminuye. Así mismo se di sminuye el tiempo de estancia hospi talaria. La 

duración del tratamiento va de acuerdo con la severidad de la enfennedad que en tiempo 

puede ser de cinco a diez días y la dosis es de 75 mgs. e / !2 hrs. hasta ISO mgs. C/12 hrs. 
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Adultos 

e:lso confirmado : Oseltamivir oral 75 mg cada 12 horas por S días. En casos de 

pacientes con diarrea se da el doble de la dosis, en pacientes con insuficiencia renal se 

da la mitad de la dosis, en pacientes con neumonía grave y que requ ieren ven tilación 

mecánica se puede utilizar ISO mgs cl I2 hrs. por lO días promedio. 

Caso sospechoso: iniciar de inmediato hasta confimlar o descartar enfennedad por 

PCR a las mismas dosis antes comentadas. Zanamivir: 2 inhalac iones ( 10 mgs) por 

mucosa nasal c/12 hrs. por 5 días 

Recomendación pan profilax is. Personal de sa lud: se da a quienes estuvieron en contacto 

con casos probables sin barreras de protección y personal adulto mayor o con factores de 

riesgo hayan usado o no barreras de protección, y/o a los contactos de familiares con sospecha 

y/o diagnóst ico de la enfennedad a las dosis siguientes. 

Oseltamivir 75 mgs VO C/24 hrs. Por ID días 

Zanamivir: 2 inhalaciones ( l O mgs) c/24 hrs. ID días 

T rata miento antimicrobiano. Si se sospecha complicación con Neumonía Bacteriana y no se 

cuenta con estudio bacteriológico, se debe de iniciar tratamienlO antimicrobiano a las 

siguientes dosis. 

Adultos: Ceftriaxona IV l-2g cada 12 horas por 10 días + Claritromicina IV y/o VO 

500 mgs cada 12 horas por 5- 10 días. 

Adultos: Mcropenem IV de 0,5 a I g cada 8 horas por 10 días 

Niños: Ccftriaxona IV 50-1 00 mglkg cada 12 Ó 24 horas por 7 a 10 días 

Niños: Meropenem IV de 20 mglkg cada 8 horas por 10 días 

Estos esquemas deberán adecuarse a las condiciones epidemiológicas, al estado clínico del 

paciente y a los resullados de laboratorio y gabinete. Si se cuenta con estudio bacteriológico, 
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el tratamiento antimicrobiano se orienta a la sensibilidad que tengan estas bacterias y/o a la 

prevalencia de resistencias documentadas en cada institución: 

- Aislamiento de Srreprococcus pneumolliae o f1aemop/¡illIs injluenzae 

Ceftriaxona IV 1-2 g cada 12 horas por 10 días. 

- Infección por Slaphy!ococclls allrellS met icilino sensible 

Cefuroxima 750 mg c/8hrs o Clindamicina 600 mg d6hrs ambas vía IV por 10 días. 

- Si se aísla SlaphylococclIs. aurells meticilino resistente dar: 

Vancomicina lV,Ig d l 2hrspor 10 días. 

- Si se aislan Gram negati vos entre ellos Pseudomonas. lleruginosll dar: 

Meropenem 1 grlV C/8 hrs lO- 14dias 

Complicaciones. Las más frecuentes son la insuficiencia respiratori a aguda, insuficiencia 

renal aguda, sepsis, neumonía mixta viral y bacteriana, e inestabi lidad hemodinámica. Cuando 

se presentan, el paciente debe ser manejado en la Unidad de Cuidados Intensivos; si se 

requiere asistencia mecánica vent ilatoria, se utilizan modos vent ilatorios encaminados a la 

protección pulmonar, como son vent ilación mecánica ciclada por presión, medidas de 

reclutamiento alveolar, vo lúmenes bajos y PEEP alto. Si estas medidas no han sido de utilidad, 

se puede utili zar posición prona, con lo cual se ha logrado mejorí a en el intercambio de gases. 

En algunos lugares como Nueva Zelanda han utilizado el oxigenador de membrana 

extracorpórea (ECMO), al parecer con buenos resultados. 

Con respecto al manejo de la insuficiencia renal , es necesario el manejo de líquidos para 

disminuir las complicaciones de la rabdomiolisis. Se deben utilizar diuréti cos de asa de Henle 

para mantener fl ujos urinarios altos >2 mllkglhr. Asi como el uso de bicarbonato en infusión 

para alcaliniza r la orina. El balance de liquidas se monitoriza con las medidas que se tengan 

disponibles en la terapia intensiva para evitar congestión pulmonar, ya que ésta incrementa la 

mortalidad. 

475 



Cuando el manejo con diuréticos y liquidas no ha sido suficiente para corregir la 

insuficiencia renal , y la persistencia de acidosis metab6lica, así como la sobrecarga de 

líquidos, se inicia la hcmodiálisis sola o combinada con ultrafiltraci6n lo más rápido posible 

para evitar las complicaciones derivadas de la insuficiencia rcnal y disminuir la 

morbimortalidad. 

El uso dc drogas vasoacti vas es necesario cuando a pesar de una buena restituci6n de 

líquidos existe inestabi lidad hemodinámica. El medicamento que se prefiere es la 

norepincfrina a dosis respucsta, sola o en combinaci6n con vasopresllla para evi tar 

complicaciones asociadas a estos medicamentos. 

El uso de eSleroides sistémicos a dosis altas es controvcrsial, lo que sí se puede 

recomendar son dosis bajas de hidrocortisona, 200 mgs en 24 hrs. para el manejo del choque 

séptico durante los primeros 7 días del estado de gravedad. 

Prevención. Las medidas más efecti vas no son fannacol6gicas, entre éstas se recomiendan : 

cubrir boca y nariz al estornlldar, lavar las manos con frecuencia y enérgicamente y/o bien 

higiene con gel alcohol antes y después del contacto del paciente o con objetos contaminados, 

usar barreras de protecci6n cuando se encuentre ante un paciente con influenza. Notocar ojos 

nariz y boca; si se siente mal , quédese en casa y evi te lugares concurridos, evitar contacto 

directo con personas infectadas. Se considera que estas personas pueden ser potencialmente 

infecto-contagiosas hasta siete días de iniciados los síntomas, no saludar de manos o beso, 

limpiar cuidadosamente objetos de uso común como teléfono, pasamanos, utensil ios de 

comida entre otros que pueden estar contaminadas con secreciones de personas infectadas. 

Los trabajadores de la sa lud en contacto con posibles casos deben usar mascari ll as número 

cinco, guantes, bala, gorro y gafas protectoras. Usar medidas fannacológicas en las primeras 

48 hrs. de haber in iciado con datos clínicos de la cnrcnnedad y que haya estado en contacto 

con pacientes confinnaclos y/o sospechosos de influenza. Los medicamenlOs utilizados son los 

antivirales ya mencionado!' allterionnente. La apl icación de la vacuna contra el virus de la 
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influenza HIN 1, se encuentra disponible y se recomienda en los grupos de riesgo con 

comorbi lidad, los extremos de la vida y obesidad mórbida. 

Una vez realizado el análisis de las disposiciones contenidas en la Ley General de Salud, 

en la Ley Federal del Trabajo y en el Reglamento Federal de Seguridad, Higiene y Medio 

Ambiente de Trabajo, los integrantes de la Subcomisión para la Atención del Brote Atipico de 

Influenza aprobaron las siguientes recomendaciones y conclusiones: 

1.. La Secretaría de Salud se auxi liará de los servicios preventivos de medicina del trabajo en 

las empresas para prevenir y contener el brote at ípico de influenza, de conformidad con 10 

dispuesto por el artículo 148 de la Ley General de Salud. 

2.· Los patrones deberán incorporar en sus probrramas preventivos de salud las medidas que 

dicte la autoridad sani taria para prevenir y contener el brote atípico de influenza, atento a lo 

previsto por el artículo 144 del Reglamento Federal de Seguridad, Higiene y Medio Ambiente 

de Trabajo. 

3.· Los patrones deberán trasmitir a los trabajadores infonnación respecto de los riesgos 

relacionados con la exposición al brote atípico de influenza que emita la Secretaría de Salud, 

así como capacitarlos respecto a las medidas y prob'Tamas que deberán observar para su 

prevención y control , de confonnidad con el artícu lo 15 del Reglamento Federal de Seguridad, 

Higiene y Medio Ambiente de Trabajo. 

4.· Cuando los patrones adviertan que un trabajador presente los síntomas iniciales gripales 

deberá aislarlo de los demás trabajadores y remitirlo de manera inmediata a la unidad de 

atención médica que corresponda al asegurado. Las instituciones de salud prescribirán el 

tratamiento médico necesario y el certificado de incapacidad temporal para el trabajo, de 

acuerdo con su nOnllatividad interna y los criterios que al respecto expida la Secretaría de 

Salud. 

5.· Los patrones serán responsables de que se practiquen los exámenes médicos especiales a 

los trabajadores expuestos al agente biológico del brote atípico de influenza, que por sus 

características, nive les de concentración y tiempos de exposición puedan alterar la sa lud de sus 
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trabajadores, según lo detennina el artículo 14 del Reglamento Federal de Seguridad, Higiene 

y Medio. 

Ambiente de T n lblljo. 

La Secretaría de Salud detenninará la población ocupada expuesta y el tipo de exámenes que 

habrán de practicarse a los trabajadores expuestos, con base en el artículo 181 de la Ley 

General de Salud. 

6.~ Los trabajadorcs deberan somcterse a los exámenes médicos que di sponga la Secretaría de 

Salud de confonnidad con las nonnas correspondientes, confonne a lo preceptuado por el 

art ículo 18, fracción VI, del Reglamen to Federal de Seguridad, Higiene y Medio Ambiente de 

Trabajo. 

7.~ Los patrones deberán proporcIOnar a sus trabajadores expuestos los medicamentos 

profilácticos que detenni lle la autoridad sanitaria, con fu ndamento en lo di spuesto en el 

artículo 132, fracción XIX, de la Ley Federal del Trabajo, en caso de que la Secretaría de 

Salud detennine que existe peligro de epidemia y su abasto sea posible. La Secretaría de Salud 

dctcnnillará los medicamentos que, en su caso, habrán de suministrarse a los trabajadores 

expuestos, con base en el articulo 181 de la Ley Genera l de Salud. 

Para apoyar las anteriores recomendaciones, la Subcomisión para la Atención del Brote 

Atíp ico de Influenza, elaboró la presente Guía de Recomendaciones para Instrumentar un Plan 

de Emergencia en los Centros de Trabajo por la Epidemia de Influenza, misma que tiene por 

objeto faci litar a los empleadores la identificación e instrumentación de las medidas de 

promoción, prevención y control de la salud en los centros de trabajo. Para su desarrollo, se 

tomó como punto de partida la Guía para los Centros de Trabajo ante la Emergencia de 

Influenza, elaborada de manera conjunta por las Secretarías de Economía, de Salud y del 

Trabajo y Previsión Social, así como por el Instituto Mexicano del Seguro Social, en el marco 

de la Estrategia Operativa Multisectorial del Plan Nacional de Preparación y Respuesta ante 

una Pandemia de Influenza. 
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Las acciones recomendadas han sido agrupadas en seis apartados; planeación y dirección; 

capacitación e información a los trabaj adores; medidas de prevención; medidas de protección; 

políticas temporales, y supervisión y vigilancia por parte de los servicios preventivos de 

medicina del trabajo y las comisiones mixtas de seguridad e higiene. Dichas acciones se han 

formulado para cada una de las categorí as en que se ha agrupado el riesgo a los trabajadores 

por la exposición a la influenza durante la epidemia, con base en un estándar internacional: 

muy alto, alto, medio o bajo. Las recomendaciones se han fornlulado para cada una de las 

fases del ciclo epidemiológico, confonne a los criterios de la Organización Mundial de la 

Salud. 

Principios de Acción en los Centros d e Trabajo. 

Una situación de contingencia exige la elaboración de planes de emergencia en los centros de 

trabajo, y representa retos para las autoridades federales de salud, trabajo, gobiernos estatales 

y municipales, personal médico y de ayuda humanitaria, los actores organizados de la 

producción, gerentes, empleados y trabajadores de los centros de trabajo. 

Esta guia se basa en seis pnnclplos de acción fundamentales que representan el hilo 

conductor para la toma de decisiones y la implementación de los planes de emergencia en los 

centros de trabajo. 
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Tabla 1. Principios y acciones en el trabajo 

Principio 

A Participación 

8 Transparencia 

C Respeto 

Acción 

De patrones a trabajadores, de manera acti va en la implementación 

y cumplimiento de las medidas de promoción a la salud, 

prevención y contención en el ambito laboral 

En el manejo oportuno y confiable de la información, sin exagerar 

ni minimizar riesgos. 

A los derechos de los trabajadores, entre ellos el de efectuar su 

trabajo en condiciones que aseguren su vida y salud 

D No discriminación A los trabajadores, independientemente de su situación de salud. 

E Comunicación y De autoridades, patrones y trabajadores, en la implementación de 

cooperación 

F Continuidad 

medidas que protejan la salud de los trabajadores. I 

A programas de promoción a la salud y preventivos, una vez que 

los mayores riesgos de contagio hayan sido controlados . 

• Convenio 155 de la OIT sobre Seguridad y Salud de los Trabajadores, 
Art.5d, 10, I l c. 13, 19 Y 20; Convenio 161 de la OIT sobre Servicios de 
Salud en el Troblljo; y PIlln Nlldonlll de Respuesta ante una Pandemia de 
Influenza (DOF3/812007) 

Clas ificación del riesgo de los tn, bajadorcs expuestos. 

El riesgo a l(ls trabajadores por la exposición a la influenza A (H l NI) durante una palldemia 

puede ser muy alto, alto, medio o bajo. El nivel de riesgo depende de si se tiene contacto 

repetido o extendido con fuentes posibles de contagio, por ejemplo si el trabajador tiene 

cercanía con personas potencialmente infcctadas o cll fcnnas, tales como compañeros de 

trabajo, el público en general , pacientes, niños en edad escolar y otros individuos O grupos, 

además de objetos contaminados. 

480 



Tabla 2. Clasificación de riesgos por exposición a la epidemia de influenza 

Tipo 

Riesgo 
muy alto 

Alto 

Medio 

Bajo 

Clasificación de riesgos por expos ición a la epidemia de influenza 

Ocupación Personal ocupado expuesto 

Aquellas con potencial elevado Médicos 
de exposición a altas Enfenneras 
concentraciones de fuentes Dentistas 
conocidas o con sospecha de Laboratoristas 
contagio. 

Aquellas con alto potencial de Médicos 
exposición a fuentes conocidas Enfermeras 
o con sospecha de contagio. Paramédicos 

Aquellas que implican contacto 
frecuente y cercano de 
exposición a fuentes con 
posib il idad de contagio. 

Técnicos médicos 
Médicos forenses 
Personal que labora em depós itos de 
cadáveres 
Chóferes y personal de ambulancias 
Personal de dietología e intendencia en 
hospitalización 

Trabajadores con contacto altamente 
frecuentemente con público en general, 
personas en edad escolar, compañeros de 
trabajo, cl ientes y otros individuos o grupos. 

Aquellas que no implican Trabajadores que tienen contacto 
contacto frecuente y cercano de ocupacional mínimo con el público en 
exposic ión a fuentes con general y otros compañeros de trabajo 
pos ibilidades de contagio 

Estrategias generales de control. 

Las estrategias de control son ind ispensables para reducir la enfermedad y contener su 

diseminación en los centros de trabajo, y serán aplicadas de acuerdo con la fase de la epidemia 

y las indicaciones que determine la autoridad sanitaria. 
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Promoción de la sa lud: implica la orientación, capacitación y organización de los 

trabajadores para prevenir y controlar la propagación de la influenza A (H I NI) en sus centros 

laborales. 

Medidas básicas de higiene. 

Técnica correcta para el lavado de manos. 

Técnica adecuada para toser y estornudar. 

Limpieza en si tios de trabajo. 

Ubicación y teléfonos dc las Unidades de Salud y Hospitales cercanos al área de 

trabajo. 

Distanciamiento social: comprende la modificación de la frecuencia y el encuentro cara a 

cara entre los trabajadores, entre los empleados y sus clientes y el público en general. La 

estrategia de di stanciamiento social se desarrollará acorde con los Criterios sobre Parámetros 

Ambientales/Distanciamiento Social ¡ntra y extramuros: Epidemia de influenza A(H 1 N I); los 

Lineamientos de Prevención y Contro l en Materia de Influenza A(H 1 NI), y los materiales de 

infonnación y difusión que para las diferentes actividades y centros de trabajo emita la 

Secretaría de Salud. 

Aislamiento: separación de personas en sus hogares, hospi tales o insta laciones determinadas 

por el sistema sani tario . 

Cuarentena: separación y restricción del movimien to de un grupo de personas que no ha 

desarroll ado la enfennedad pero que se han expuesto al agente biológico infeccioso para evilar 

un ulterior contagio de la enfennedad en la comunidad. 

Phut de Atención de Emergenchls en el centro de trabajo 

Los patrones de los centros de trabajo deben incorporar el plan de atención de emergencias 

para la prevención y contención de la epidemia de influenza A (H [N 1) en su Programa 

Preventivo de Salud, a que se refiere el ar1 ículo 144 del Reglamento Federal de Seguridad, 

Higiene y Medio Ambiente de Trabajo. 
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La distinción entre las fases del ciclo epidemiológico dependerá de la evaluación del riesgo. 

Entre los facto res a considerar están: su etiología o caracteri zación del virus; la gravedad de la 

enfermedad; la tasa de transmisión; su diseminación, así como la localización geográfica de la 

epidemia. 

Fases 1 Y 2. Período In ter-P:mdémico 

Para la fase 1, el virus de la influenza no animal que ci rcula entre los animales, ha sido 

reportado como causa de infección en humanos. En el caso de la fase 2, un virus de la 

influenza animal que circula entre animales domésticos o salvajes es una causa conocida de 

infección en humanos y, por consiguiente, se considera como una amenaza potencial 

específica de pandemia. 

Objetivo. Reforzar la capacidad de respuesta an te la posible epidemia de influenza y reducir 

al mínimo el riesgo de transmisión a personas. 

Acciones por realizar. Durante estas fases las medidas de atención sani ta ri as son dirigidas a 

desarrollar, ejercitar y revisar periódicamente los planes de preparación y respuesta nacionales 

para la influenza pandémica; instaurar sistemas de vigilancia robustos; diseñar el plan de 

comunicaciones y difundir riesgos reales y potenciales, así como promover conductas 

benéficas entre los ind ividuos para aU loprotegerse. 

Fase cinco. Per íodo de Alerta Pan dé mica. 

Se caracteri za por la propagación del virus de persona a persona al menos en dos paises de una 

región de la Organización Mundial de la Salud. 

Objetivo. Coordinar los recursos multisectoriales para mitigar los impactos sociales y 

económicos de la epidemia. 
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Acciones por realiza r : Planeación y dirección 

Acciones para la atención de la emergencia 

a) Considerar el probable ausentismo duran te la contingencia por causa directa de 

enfermedad del trabajador o su fam ilia, por el cierre de escuelas, guarderías, transporte 

publico y otras medidas de aislamiento comunitario. 

b) Identi ficar a los trabajadores esenciales y los procesos crí ticos para mantener las 

operaciones del centro de trabajo 

c) Generar un plan de contingencia para mantener la actividad de mantener la actividad 

del centro de trabajo al mínimo, cn caso de pasar a un nivel de contingencia mayor. 

d) Establecer un plan de comunicación de emergencia con personas clave de las 

autoridades federales, estatales y municipales. 

e) Infannar a los organísmos de salud publica, federa les y estatales, así como a 

protección civil, sobre los recursos y servicios preventivos de medicina del trabajo con 

los cuales podría contribuir el centro de trabajo durante la pandemia. 

Capllcitación e información" los tntbajadol'cs 

Difusión de información a Jos t rabajadores 

a) lnfonnar sobre las medidas higiénicas por adoptar: 

Lavado de manos con agua y jabón repetidamente, así como después de contacto 

fisico y antes y después de comer. 

Cubrirse la boca al toser o estornudar con un pañuelo desechable o, en su caso, con 

el ángulo interior del codo. 

No compm1ir vasos, utensí lios, alimentos o celulares. 

Evitar sa ludar de mano o beso. 

Ut ilizar cub re bocas en el transporte públ ico y otros lugares con concentración de 

personas. 

b) lnfonnar sobre los síntomas de la enfemledad: 

Fiebre rcpentina mayor de 38. 

Dolor de cabeza, garganta, articulaciones y muscular, especialmente en la espalda. 

Tos constante, ojos irritados y escurrimiento nasal. 
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- Ataque al estado general y decaimiento. 

c) lnfonnar sobre las acciones por realizar en caso de presentar síntomas: 

Reportarse inmediatamente al servicio médico del centro de trabajo o acudir al 

hospital o unidad de salud más cercana. 

Evi tar la auto medicación para no agravar la situación. 

Capacitación a los trabajadores 

a) Capacitar y preparar a trabajadores para que puedan asumir y realizar diferentes 

funciones. 

b) Capacitar a los trabajadores sobre medidas de prevención y contención. 

c) Capacitar al personal de aseo en técnicas de limpieza y desinfección. 

Medidas de prevención 

Servicios de nmntenillliento y limpieza en el cent.·o de trabajo 

a) Mantener pennanentemente limpios los lugares de trabajo y áreas comunes, utilizando 

agua y jabón o cloro de uso comercial. 

b) Proporcionar mantenimiento preventivo opOltuno a los sistemas de ventilación 

artificial de los centros de trabajo, que comprenda su limpieza general, reemplazo de 

componentes de fi ltración y lubricantes. 

c) Limpiar constantemente, con agua y jabón o cloro, manijas, barandal es, botones de 

control de elevadores, teclado y ratón de computadoras, así como otros objetos de uso 

común, y evitar usar equipos de otros compañeros. 

d) Poner a dispos ición de los trabajadores suficientes productos para la higiene de manos 

Uabón líquido, alcohol en gel), pañuelos desechables y bolsas de plást ico para su 

disposición final. 

e) Colocar en lugares específicos bolsas de plástico para el deposi to de cubre bocas, 

guantes, toallas y pañuelos desechables usados. 

Equipo de protección personal 

a) Dolar de cubre bocas a los trabajadores. 

b) Dotar de guantes desechables a los trabajadores. 

c) Descontaminar y desinfectar el equipo de protección personal (cascos, guantes y 

respiradores). 
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d) Reemplazar los cubre bocas y guantes desechables almenas al inicio de cada jornada. 

e) Usar protección ocular para preveni r infecciones de los ojos (conjuntivitis). 

Fase 8. Período Post-Pandémico 

Los niveles de la actividad de la influenza han regresado a los niveles registrados para la 

influenza estacional en la mayoría de los países con vigilancia adecuada. 

Objetivo. Reconocer públicamente la participación de todos los sectores en la contención de 

la pandemia y llevar a cabo la evaluación millllciosa de las acciones emprendidas. 

Acciones por r ea lizar: Plancación y dirección. 

Accioncs para la atención de hl cmergenci~l 

a) Intercambiar las mejore prácticas derivadas de la atención de la emergencia, con 

centros de trabajo que tengan procesos o realicen actividades similares. 

Capacitaci ón e información :t los trabajadol'cs 

Difusión de información a los trabajado res 

a) lnfonnar sobre las medidas higiénicas por adoptar: 

Lavado de manos con agua y jabón repetidamente, así como después de contacto 

fisico y antes y después de comer. 

Cubrirse la boca al toser o estornudar con un pañuelo desechable o, en su caso, con 

el ángulo interior del codo 

No escupi r en el sucio 

No compartir vasos, utensi lios, alimentos o celulares. 

b) InfoOllar sobre las acciones por real izar en caso de presentar síntomas de enfennedad: 

Reportarse inmediatamente al servicio médico del centro de trabajo o acudir al 

hospi tal o unidad de salud más cercana. 
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Capaci tación a los trabajadorcs 

a) Capacitar a los integrantes de las comisiones de seguridad e higiene de los centros de 

trabajo en la preparación, atención y seguim ien to de emergencias sanitarias 

Medidas de p revcnción 

Servicios de mantcnimicnto y limpieza en el centro de trabajo 

a) Mantener pennanentemente limpios los lugares de trabajo y áreas comunes, utilizando 

agua y jabón o cloro de uso comercial 

b) Proporcionar mantenimiento oportuno al sistema de iluminación del centro de trabajo 

que comprenda su limpieza general y reemplazo de componentes. 

e) Proporcionar mantenimiento preventivo oportuno a los sistemas de ventilación 

artificial de los centros de trabajo, que comprenda su limpieza general, reemplazo de 

componentes de filtración y lubricantes. 

d) Limpiar constantemente, con agua y jabón o cloro, manijas, barandal es, botones de 

control de elevadores, teclado y ratón de computadoras, as í como otros objetos de uso 

común , y evitar usar equipos de otros compañeros 

e) Poner a disposición de los trabajadores suficien tes productos para la higiene de manos 

(jabón líquido, alcohol en gel), pañuelos desechables y bolsas de plástico para su 

disposición final. 

Servicios para el personal 

a) Colocar en los servicios sani tarios suficiente agua y jabón o des infectantes para lavarse 

las manos frecuentemente 

b) Conservar pennanentemente en condiciones de uso e higiénicos los servicios 

sanitarios, vestidores y casilleros destinados al uso del personal 

Eq uipo de pro tección personal 

a) Descontaminar y des in fectar el eqUipo de protección personal (cascos, guantes y 

respiradores). 

b) Prohib ir a los trabajadores el in tercambio del equi po de protección personal (cascos, 

guantes y respiradores). 
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Tabla 2. Fases de la pandemia de infl uenza y principales acciones por desarrollar. 
Organización Mundial de la Salud (OMS), abri l 2009. 

Fast CksI; ripciJ u Plall ClICIÓU y Morlllorro de COllluI,icaciÓlI Rl'<iucc,ón de la Couunuidnd 
coordmoción 1;\ .~i IUi\ci6n y discmillDción de la de In 

e\'a l ua~ i 611 enti.'I1l1ooad provisión dI." 
la u.eneiÓn a 

la salud 
Fase I El vil\l5 de la Desarrollar. Desarrollar Cornplelllr plan de Promovet" las PT'I:pal1lr al 

in fl utll1;l 11(1 hllima l ejercitar )' sislemu de comunicacion es. e eOndl,lCIU sistema de 
quecirculn t, llrc los rcv15M vigi1:mell' inlc l8r ac ti vidades benéfi cas "m re los sa lud paro 
Ilnirnak s ha sido p.:riódicumcnIC robustos. C1l de difusión para il ldi viduos pu ro um pliarn. 
reportado como 105 pinillOS de co laborociÓll comunicar ricslOli aUloprolcaerse. 
Cllusa de infIXción preparac Ión y con las reales '1 
en humanos respuCSt:l autoridades potem:iales. Planl-ar el uso de 

F~2 Un virus 11IflUl"1Il nadOllll les para de salud medicamentos y 
pnimal que circula la infl uenza animal y otros va~unas. 

cntre animales pandémicn. Sl:ClOrcs 

domésticos (1 relevantes. 
sall'ajes es una 
causa conocida de 
infección t" 
humanos y. por 
consiguicntc, se 
cOI1$idaa como una 
a tl~t1aza poll"cia l 
especifica dc 
pandcmia. 

F~J Sc caracteriza por 
la e...¡sh:nda de UIl 
vi rus de ¡"I1\K'I"WI 
animal o un virus 
reagrupmlo 
humano-animal que 
ha causado C3W$ 
esporád ICOS o 
»l""qumos 
conglomt, "Udos de 
casos humanoli. 
»l"Ttl f\() ha 
ocasionado una 
transmisión de 

"""'"' . ".,..,.,.. 
suficiente pa11l 
nl.l n1t" cr brotes a 
nivcl comunitario. 

Fase 4 Se caructt"¡za por Diri,i r y Aumentar la PromovC1" y Implementar Acllvar 
la tr.msmisión coordinar viii I 3J~ia. comunicnr opmlCiollcs plancs de 
comprobada de actividades Monitorear inlCT"l"cne iones nlpidas de cont in¡enc¡a. 
persona a pcI"SOIla nlpidas de •• ra:ol1lcndad:1S conlr:oc iÓfl de La 
de un vi rus an imal contenc ión de la operaciont'll para prevemr y pandemia y otras 
o un virus p.lndemin en do reducir el riesio actividndes; 
reagrupado col;I\)()"'cióu ~olllt,\Ción. poblac ion~ 1 e ~ola\)()rur con la 
humano-Bnill1Ol1 cOl1 laOMS Compartir ind ividua l. OMSy la 
capaz de caumr pIlTll hmllar o hallazaos con comunidad 
bro":s a IIIvcl m~r lD la OMSy la inlemacLOOIII ~l la 
comunitario. dis~n illac ión de cOl1lullidltd medida de lo 

la i" fección illll'lllaciona l. nCl;C$ario. 
Fase 5 Se: cllr~C ll,.iUl por Proveer Mouitorcllr CominU<l1" hnplcl1lcntor Ilnpkmcnlar 

la prolonpc ión dcl lidcrnl¡o y ACl i ,"am~,lc aponando medidas planrs de: 
viros dc penona a coordinación a y cvuluar la actuali7.aciollC$ fannaceuticas. contin¡ene,a 
ptfSOI\.3 al menos los recursot pandcmia en sobre t'1 estado de IIIdlViduak-s y para 101 
en dos paises de muhiscclonalcs e-'OIUeiÓll y la pandclnm a la sociales. sistemas de 
una región de la para Initi llar los sus impactoj¡ poblaciól\ general s.l lud Il tOOos 
010.15. imjXlctos y medidas de y dclII :\s los niveles. 
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sociales )' mitigación. involucr.ldos )' 
económicos. proveer medidal 

para milipr el 
riesllO. 

Fase 6 Además de los Proveer Moni ton:ur Continuar hnplcmffitar [mplementar 
crit erios definidos lidcflIzgo )' activomente )' aportando IIK-dit!as planes de 
en [a fase S. el coonliooción a evaluar la actualizac iones fannacáltiCllJ. cont in¡cnc ia 
mis mo viro, ha los ":cursos pandemia en sobre el estado de individualet )' pam los 
epuS3(\o bmlCl a multisectoriales evolución '/ la pandcmia a la SO(." ia les. sislcmO$ de 
nivel conluniUlrio pamlllitipr los sus impactos población genera l saludat~ 

sostenidos L"Il por \o impactos )' ml'didO$ de ,/ denlfls los niveles. 
menos Otro pais en soc iales )' mitigac ión. involuemdOI )' 
mm ll."gión de la t"Co llómicos. proveer medidas 
Oo\1S. pum mitigar el 

riesgo. 

p"""" !.os niveles de Planear )' Continuar la Aetuahzar con Evaluar la Dacull5ar. ,..,- inn uem.a coord inar vi¡¡ laoc ia rq¡:ularidad a la efecti"idad de las ", .. abastccer 
pico pand6niea en la !\."Cursos )' para detcc\.llr población '/ Otrol med idas usadas recul1OJ. 

mayoria de los capac idades osci laciones illvolucmdos para. Pctull!i1.a r revisar 
pa¡s~'S con adicion:. les iubil!CUClltCll . w bre cualquier guias, protocolos planes. '/ 
viii landa adccuadu dUr.lnle las cambio del estlldo '/ algoritmos. recOlUt ruir 
han caído por posibles de la paooemia. SC"lVicios 
dL-bajo de los OiSC ilac iones CSI:IK:illles. 
nh'eles pico. rUIUTllS. 

Periodo ~ niveles dc 111 Rcvisar las E"a luar las Rl"CofiOCcr Conducir una Evaluar lu 
poSI- acti v idad de la leccionL"S cllractcnsticu5 públicllmc'lte las evaluación n.-spucsta dcl 
pandémi illnuenza h¡m aprendidas )' )' s itu,lción de contribu\;iQn t"S dc IIK1iculosa dc sistema de 

'" rc¡rcsudo 11 \o¡¡ compJn ir la pandclnia todas las todaJ IU5 .salud lO La 
niveles registr.idos cXpn1C1K:ias IIlOnitore""ndo comunidades y intc:n·t"lK: iOIlt$ palltk'ln ia '/ 
para la innuCl~ con la )'evaluando sec tores )' implemcntadas. cofllpan ir las 
e:itDcional en la comunidad 1M comunicar las lecciones 
mayoria de los internacional. hL'ITlI micnths lecc io nes aprendidas. 
paises con Reponcr pJra la aprendidus: 
~ iailllnci a complctarncllte siguiente i'K:orpomr bIS 
adecuada. los recur105. pandcll1 iu )' lecdones 

mm, Iprendidas a las 
emergClK:ia5 acti vidades de 
de sa lud comunicación '/ 
pública. planeac ión jXIlU lu 

siguiente aran 
crisis de sa lud 
pública . 

Técnica corrccta panl clla"ado dc manos 

1. Usar agua y jabón (de preferencia líquido), Se puede ut ilizar gel antibacteriano con 

base de alcohol, en caso de no haber agua y jabón. Al finalizar no aplicar crema para 

manos. 

2. Usar agua tibia y jabón (de preferencia líquido). 

3. Puede usar jabón de pasta en trozos pequeños y deberá cambiarlos con frecuencia. 

4. Mojar las manos con agua y aplicar jabón. 

5. Tallar las manos enérgicamente durante 15-20 segundos, hasta fonnar espuma. 

6. Cubrir todas las superfi cies de las manos y dedos, llegando hasta los pliegues de las 

muñecas. 
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7. Las manos se deberán secar con una toalla de papel desechable. 

8. Cerrar la llave del agua con la toalla descchable y abrir la puerta del bailo con la 

mIsma. 

9. Tirar la toalla desechable en el bote de la basura. 

Se recomienda lavar las mall OS 

l . Después de toser o estomudar. 

2. Despues de tocar manij as y barandales públicos, botones de elevador, objetos como 

llaves, monedas, billetes, objetos de oficina de uso común: teclados de computadora, 

impresoras, máquinas de escribir, engrapadoras, etc. 

3. Antes de ta llarse los ojos, la nariz o la boca. 

Técnica adecuada para toser o estornudar 

l. Al toser o estomudar, cubrir nariz y boca con un pañuelo desechable o con el ángulo 

interno del codo. 

2. Nunca cubrirse con las manos, ya que el virus puede quedar en ellas. 

3. Tirar el pañuelo desechable en una bolsa de plástico, amanarla y depositarl a en el bote 

de basura y si es de Icla no olvides lavarlo . 

4. Sicmpre lava tus manos despues de toser o estornudar. 

5. No escupi r en el suelo. 

6. No compartir vasos, utensílios, al imentos o celulares. 

7. Evitar saludar de mano o bcso. 

8. Evitar acudir a lugares conculTidos. 

9. Utilizar cubre bocas en el transporte público y otros lugares con concentración de 

personas (éste debe cubrir nariz y boca). 
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Recomendaciones para el uso del cub re bocas 

Su uso es un complemento a las otras medidas personales de higiene. Si decide uti lizarlo, es 

indispensable que lo deseche correctamente, para asegurar que sea efectivo y reducir el riesgo 

de transmisión asociado a su uso inadecuado. 

¿Quién lo debe utilizar? 

Personas que tengan algún síntoma de gripe. Que vivan o atiendan a un enfenno con síntomas 

de gripe u otro padecimiento. Quienes neces iten estar en lugares muy concurridos como: 

transporte público, centros comerciales, mercados, estadios, iglesias, elevadores, entre otros. 

Modo de usarlo 

Saque de la bolsa el cubre bocas tomándolo de las Jigas. 

Colóqueselo cuidadosamente, cubriendo la boca y la nariz; ajústelo bien para 

reducir el mínimo espacio entre la cara y el cubre bocas. 

Mientras lo traiga puesto, evite tocarl o. Si lo toca, lávese las manos o aséelas con un 

gel limpiador a base de alcohol. 

Cada vez que el cubre bocas se humedezca, cámbielo. 

No lo comparta, es de uso personal. 

No lo reuti li ce. 

Cambie el cubre bocas cuando esté roto o desgastado. 

Ti rela después de vis itar un enfenno en el hospital. 

Modo correct9 para ti ra r el cubrc bocas 

Una vez utili zado, destruya y lire el cubre bocas inmediatamente al bote de basura o bolsa de 

plástico, amárrela y tirela al bote de basura. 

Lávese las manos inmediatamente con agua y jabón, ap licando la tccnica COITecta. 

En un hospital, depos ítelo en los contenedores, destinados para ello. 

Por ningún motivo, deje el cubre bocas sobre la mesa, buró, escri torio ni otra superficie, para 

evitar la contaminación. 
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