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| Introduccién

El objetivo de este documento s contar con una herramienta cientifica encaminada a difundir
los conocimienlos sobre las enfermedades respiratorias adquiridas en el trabajo. Se pretende
que los interesados en este campo adquieran ios conocimientos para hacer diagnosticos en las
etapas iniciales de la enfermedad. [ndicar el tratamiento oplimo, la rehabilitacion, dar
seguimiento a los trabajadores y tomar las medidas preventivas. Esperamos que la informacién
contribuya a mejorar la calidad en la atencidn, el registro, el diagndstico oportuno asi como
ofrecer un tratamicnio optimo, que restablesca la calidad de vida de los entermos con el fin de

evitar complicaciones y la muerte.

El interés se centrd en los estudiantes de medicina, médicos y ¢l personal del drea de la
salud laboral. Se puso especial atencidn 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 identificaciéon de los procesos de trabajo y sus
componentes: objetos, medios, actividad, organizacién y divisidn; como de los riesgos v

exigencias a fos que se exponen los trabajadores y se registren en la histona clinica.

Se trata de conocer la fisiopatologia y la histona natural de las enfermedades. Los faciores
de ricsgo ocupacional, los sintomas como también los métodos para llegar al diagnostico y
explicar a los pacientes su enfennedad, origen y cvolucion; proporcionar las recomendaciones

como las medidas de proteccion en cada caso, 10 que contribuira al cuidado de su salud.

La mayoria de estas enfermedades son producto de las condiciones precarias de vida como
del trabajo y son tan antiguas como el trabajo mismo. Han dafiado a millones, incapacitado a
muchos y ocasionado la muerte a otros. Son enfermedades silenciosas, cscasamente difundas,
con un subregisiro elevado. 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 difusidn constante sobre estos padecimientos.



Es a través de la difusion del conocimiento como se puede esperar que los trabajadores no
enfermen ni mueran por causas evitables. Esta investigacidn intenta aportar conocimientos
sobre el estudio del trabajo ¢n su primera parte y las enfermedades mas frecuentes en nuestro
pais: las respiratorias y del oido ¢n la siguiente apartado. Hasta ahora no existe un documento
actualizado que incorpore este binomio. Servira para crear conciencia sobre el regisiro, ya que,
el subregistro es un problema relevante a nivel mundial, que en Mexico llega hasta el 90% en
enfermedades respiratorias como el asma, entre otras sepun cifras oficiales del Instituto

Mexicano del Seguro Social.

Prevenir vy mantener la salud de los trabajadores es la aspiracién maxima de quienes
elabararon el texto, pero sus alcances se tunitan a los estudiantes vy profesionales de la salud.
Los modelos que se han seguido estan diseiados y se encaminan al diagndstico y tratamiento.
Sin embargo, para evitar su surgimienlo se¢ requiere de accioncs de gobierno y cstrategias
preventivas a nivel nacional por las instituciones encargadas del trabajo y de la salud, donde la
supervision a los centros de trabajo publicos y privados y la informacion a les trabajadores son

mecanismos imprescindibles para cambiar Ja actual situacion.

La vigencia de los contenidos es una condicion sine qua non para el aprovechamiento
idoneo del documento. La mayor parte de sus contenidos corresponden a literatura nacional ¢
internacional de los Uitimos afos. Para las citas bibliograficas se utilizo el sistema de
referencias Harvard - Asociacidon Americana de Psicologia (Harvard-APA, 2001, p.1). El
documento se realizd entre agosto del 2008 y octubre del 2010 y se elabord de la siguiente

forma;

Como primer paso, se eligicron los topicos de estudio por dos médicas con experiencia en
medicina del trabajo y neumologia. Segundo, se hizo la basqueda de {uentes diversas: libros.
revistas, Enciclopedia de la Organizaciéon Internacional del Trabajo, arliculos, publicados en
revistas nacienales e internacionales, notas periodisticas. Normas oficiales mexicanas (NOM)
sobre trabajo v salud. Registros v documentos de Jas secretarias del Trabajo y de Salud; asi

-

como del Instituto Mexicano del Seguro Social, citre otras mstancitas. Se  ncorpero



informacién y se revisaron las ultimas guias basadas en la evidencia cientifica de la patologia

respiratona.

Estas guias consisten en la integracién de la experiencia clinica de tos profesionales de la
salud con la mejor evidencia proveniente de la investigacion cientifica, con una revision critica
y exhaustiva. Este planteamiento es un sistema jerarquizado que valora la fortaleza de los
conocimientos, asociado a los resultados obtenidos de una intervencion en salud y se aplica a
los estudios de investigacion. Se han convertide en una propuesta de los sistemas de salud para
mejorar la calidad, disminuir la heterogeneidad de la atencién médica y hacer mas organizado

y eficiente el manejo de los recursos.

Pueden disminuir el rezago en la informacidn y tecnologia; apoyan las decisiones de los
médicos, ya que buscan incluir los dltimos avances que cumnplan criterios de costo-efectividad.
La informacion sobre las enfermedades respiratorias se integré con la informacion proveniente
de libros y revistas nacionales ¢ internacionales, mas las guias de las que se enlistan algunas a

continuacion:

- (Siow, Alshaikh, Balakrishnan, Chan, et al. 20010). Ministry of Health Chinical Practice Guidelines;
Management of Rhinosinusitis and Allergic Rhinitis (Singapore Med J).

- (Scherpereel, Astoul, Baas, Berghmans, et. al. 2010). Guidelines of the European Respiratory Sociery and
the European Society of Thoracic Surgeons for the management of malignant pleural mesotheliona (Eur
Respir J)

- {(Runhua, McLarty, Clayton, Smith Et al. 2009). Consensus Statement on the Respiratory health Effects of
Asbestos (CHEST American College of Chest Physicians).

- {Secretaria de Salud, 2009). Estindares para la Atencion de la Tuberculosis en México.

- {Institute Mexicano del Segura Social MSS, 2009). Gila de Prictice Clinica de Diagnostico y Traiamienio
de la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica, México.

- {McEvoy, 2009). Guideline: Diagnoxis and Management of Chronic Obstructive Pulmonary Disease COPD.

- (Peces, Barberd, Agusti. Casanova. Casas, et al., 2009). Guia de praciica Clinfca de Diagndstico y
Tratamiento de lu Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cromca (SEPAR-ALAT).

- (GOLD, 2009). Guia Pricrica para el watamionto ambulatorio del paciente con Enfermedad Pulmonar

Obstructiva Cronfca (EPOC).



{Organo Oficial de la Sociedad Espafiola de Neumologia v Cirugia Toricica (SEPAR), la Asociacion
Latinoamericana <l Torax (ALAT) v la Asociacion [beroamericana de Ciragia Tordcica (AICT), 2009). Pl
para liie Prevenaon y Conrel de o Tubercidosis en Espevia.

(Ettinger, Bepler, D'Aanico, Komuaki, Kris, 2000), Non Small Coll Lung Canecr.

(World Healith Organization, 2009}, Infarmacion de la OMS para dicgnosiico de faboratorio del nueve yirus
de ta influenza A HINT en seres humanos.

(Institute Mexicano del Segurc Social, 2009). Guia de Praciica Clinica, Diagnastico v Tratamiento del Asma
en Mayores de ¥ wios, México, D.F,

{GEMA, 2000) Guia Espaniola pura el inangjo del asma.

(Institute Mexicune del Seguroe Sowal, 2009). Guiv de Practica Clinica, Diagnostico ¥ Tridamicnto del
Cancer Pulmonar e Céluday ni Pegrenas, MéExico,

(Guias GOLD, 2008). (Glohal Initiative for Treamment of Obsiructive Limg Disease).

(Fiore, Jaén, Baker, et al, 2008). Guin de Prictica Clinkea de Tabaquisino (Treating Tohacco Use and
Dependence).

{Respiratory Medicine, 2008) Mesorclivima Plewral Maligno, Clinical Practice Guideline,

{Respiratory Medicine, 2007). Guidelines of the French Speaking Society for Chest Medicine for
mengernent of mafigiont plewral niesothediona.

(Orriols, Abu, Alday, Cruz, Bautsta, 2000), Normatividud del asmea ocupacionad,

{(Pulo. et al., 2006). Silicosis. Nenwmoconiosis del minero de carbon v dsbesioxisy, Guia de Alencion Integral
Basada en la Evidencii para Neumoconiosis (GATI-NEUMOQ).

(Ingtinto Mexicane del Seguro Social, 2006). Guia Técmca que Establece las Disposiciones pura el
Diagnostico, Calificacion v Fuluacion de lax Neumoconiosis,

(Guta de Dingrostice v Tratamienio def Cancer Pulmonar. 2005) The Diagnosis and National Collaborating
Centre for Acute Carc).

{Woodhead, Blasi, Cwig, Huchon, levenl, et al., 2005}, Guidelines for the monggentent of adult lower

resprratony tract infections,

El documento esta conformado por dos apartados; ¢l del trabajo y el de las enfermedades
de las vias respiratorias donde se han incorporado tanto las de la via aérea supcrior como
inferior. Como punto de partida para iniciar €) estudio de la relacion entre el trabajo y la salud

consideramos abordar el problema de la causahdad.



Primera parte

1.  Causalidad

Todo lo que nace proviene necesariamenie de una causa;
pues sin causa nada puede lener origen.
Platén, 427-347 a.C.

El espiritu humano con su tendencia a buscar la verdad, lo ha llevado al concepto de "causa”,
es decir, de condicidn necesaria y suficiente para que se presente un hecho. Para la salud de
los trabajadores es fundamental buscar el origen del dafio que conduzca al diagndstico
definitivo. Este concepto de causalidad esta relacionado con el modelo biomédico, cn el que la

enfermedad se adquiere por una causa especifica.

Mediante éste s¢ logrd clasificar a las enfermedades y se obtuvieron avances en los
métodos diagndsticos. Tal es el caso, por ejemplo, del descubrimicnto del bacilo de la
tuberculosis por Robert Koch, al demastrar cientificamente que Ja enfermedad tiene su origen
bioldgico; lo que significa que, el proceso salud-enfermedad 1iene como causa fundamental lo

bioldgico y no lo social. La clinica ensefada en occidente responde a ese enfoque.

Asi, las ciencias de la salud permitieron en tode el mundo una orientacién cientifica que
respondiera exactamente a ciertos intereses, donde lo social fuc completamente olvidado o,
por lo menos, relegado a un plano secundario y sin ninguna relevancia en la practica meédica;
lo que significd que se censiderara que las condiciones de vida y de trabajo, tales como,
jornadas laborales extenuantes, pobre alimentacion, escasa ventilacién, temperaturas
insoportables, cxposicion a todo tipo de riesgos, no tenian relacién con la enfermedad, con los

accidentes v las muertes de los trabajadores {Valencia, 2007, p.14).

Robent Koch y ¢l bacilo de la tuberculosis. El desarrollo de las fuerzas
productivas desatado por ¢l capitalismo tiene su expresion lambién en

¢l drea de la salud. Wirchow descubné la célula como la constituyente



inica de los organismos vivos, vegetales y animales. El comercio
descubrio el mieroscopio como resullado de sus necesidades. Los
colorantes hicteron su aparicion en ¢l campo bioldgico. El ciemitico
aleman, Reobent Koch, estudid tenuwzmente el problema de la
tuberculosts apoyandose en ¢l alud de conocimientos producidos en Ja

époci.

Robert Koch logré demostrar mediante la coloracion ideada por & que
en ¢! esputo de los enfermos tuberculosos hay un organismo
microscdpico de caracleristicas especiales. El conocimiento ciemtifico
sirvig para demostrar, por primera vez on la historia de la humanidad,
que hay una enfermedad, la tuberculosis y que es causada por un
agente; ¢l bacilo de la wberculesis {conocido comminmente como
bacilo de Koch). Este es el inicio de la llamada medicina cientifica. A
traves de mvestigadores con ¢l desarrolle del laboratorio. utilizando
todo un arscnal de conocimiento, la medicinag cientifica se hace
hegeménica vy desplaza sin destruir a lodas las demds concepciongs

sohre ¢l proceso salud—enfermedad (Valencia, 2007, p.14).

Son caracteristicas del modelo biomédico (Noriega, 2008)

La enfermedad se produce por una sola causa, agente o factor de riesgo.

Las enfermedades que predominaban en épocas anteriores eran las infecciosas y de alli
surgid la unicausalidad (agente etiologico-enfermedad).

Este enfoque deja atuera todo lo relacionado con la esfera psicosocial. La cultura, la
religion los habitos no tendrian participacion ¢n el proceso de salud enfermedad.

Se considera al individuo x6lo como un ser bioldgico.

Para su estudio se basa en las ciencias naturales y utiliza téenicas cuantitativas.

Esta basado en la integracion de los hallazgos cliniees con los datos de laboratorio y los
datos de anatomia patologica.

E} cuerpo del ser humano se concibe como una maguina, la enfermedad como un daite a la

maquina y el médico el mecanico que la repara.



Separa cuerpo y mente concibiéndolos como cosas distintas para su estudio y tratamiento.
Establece nuevas formas de clasificar las enfermiedades.

La enfermedad es concebida como toda dolencia que el médico puede reconocer,
diagnosticar, clasificar v curar.

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

Indica medidas de proteccién personal para evitar enfermedades.

Multicausalidad {(modelo biosicosocial)

Si en un primer momento las enfermedades que predominaban eran las infecciosas y de
alli surgid la unicausalidad (agente etiolégico-enfermedad), con la civilizacidn y el
desarrollo aparecié el concepto de multicausalidad; se refiere a que, las enfermedades
estin asociadas a diversos factores quimicos, fisicos, ambientales y socioculturales.
Muchos de ellos relacionados con ¢l modo de vida como de frabajo. En las enfermedades
cardiovasculares, por cjemplo, interviene la plurietiologia; tabaco, hipercolesterolemia,

hipertension, cstrés, ambiente.

Las caracteristicas 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 utiliza técnicas cuantitativas.

El hombre interacta con el ambiente y los factores de riesgo y surgen los problemas ante
ta pérdida del equilibrio entre ellos.

Sus accianes principales se centran en la proteccion ambiental y en los trabajadores,

El diagnostico incluye aspectos bioldgicos, asi como psicologicas y culturales.

Hay un abordaje mds integral que el del modelo unicausal. Esto implica, ademas, el

manejo de la relacion médico-paciente-familia.

Las criticas a este modelo son ¢l reduccionmsme biolégico, es decir, la exclusion de otros

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

presentar a las enfermedades como hechos naturales despojandolos de su categoria socio-



cultural e historica. Su asocialidad, que “define al acto médico como aclo técnico mas que
como social”, dejando de lado los determinanies del proceso de enfermar que provienen de la

clase social, las condicioncs cducacionales, la cultura..., tanto del paciente como del médico.

Por lo tanto. sc¢ propone un tercer modclo, ¢l de la medicina social: corriente de
pensamiento distinta para estudiar el proceso salud enfermedad colectivo, ya que plantea
diferencias con la cpidemivlogia o la salud publica. El caracter especifico se establece en ¢l
reconocimiento de quce la salud-enfermedad utiliza para su estudio marcos analiticos de las

ciencias sociales, mterpretando a la sociedad vy su historia.

Teoria colectiva y social (Noriega, 2008).

- Existe una relacion jerarquica entre determinantes y causas.

- Elcstudio de la salud cs individual y colectivo,

= Susustento cientifico sun las ciencias sociales v naturales.

= Utiliza técnicas cualitativay y cuantitativas.

- Los efectos en los trabajadores no se pueden reducir a una sola entermedad, pues son
mulupfes y colectivos, aunquce las manifestaciones sean individuales.

- Seincorpora lo psicolopico como parte de las causas y los efectos.

- Las acciones que se proponen son colectivas ¢ individuales.

De manera sintética se pucde decit que 1a salud de los trabajadores sélo puede estudiarse si
se abordan de una manera integral las condiciones en las que viven y laboran los propios

implicados y no sdlo a traves de los hechos morbidos que suceden en los centros laborales,

Asi, la salud en el trabajo considera que lo deterninante de las manifestaciones morbidas
en los trabajadores son las condiciones en que Jaboran y los ricsgos vy cxigencias especificos
que de ellas se derivan, Desde cl punto de vista cpidemiologico, investiga ademas las
alteraciones en la salud. la prevencion, ¢l control y actia sobre ¢l total de la poblacion
expuesta. Por lo tante el primer paso consiste en conocer qué es el trabajo para luego entender

por qué y cOmo s¢ gencran los problemas de salud.



1.1Conceptos fundamentales de la relacion entre el trabajo y la salud

Cuando un medico visita la casa de un Lrabajador {...) debera tomar tiempo para
su examen y a las pregunias recomendadas por Hipocrates, afiadird una mas:

;eudl es su trabajo?
Bemarde Ramazzini }633-1714

Partir de la enfermedad sin comprender su relacién con la sociedad es tan absurdo como querer
que se mejoren las condiciones de salud de la poblacion sin considerar qué las determina.
Entender ta salud y la enfermedad como procesos que ocurren en los grupos que conforman la
socicdad, no es una tarca facil, ni algo que pueda comprenderse a primera vista. Los fendmenos
que percibimos de una manera inmediata o aparencial explican solo una parte de {a realidad que

queremos entender y transformar.

Para profundizar en la comprension de estos elementos requerimos det uso de la ciencia y de
su método, asi como de los conceptos fundamentales que permiten acercarse a entender esa
compleja realidad. No podemos reducir las causas que generan las enfermedades laborales a un

factor de niesgo particular, sino que tenemos que entender los elementos que ias generan.

Elementos del proceso de trabajo

Son las categorias fundamentales para entender qué determina las enfermedades de los
trabajadores. Su conocimiento sera Util para establecer las medidas de intervencidn
(prevencion, proteccion y promocion) mas adecuadas {Betancourt, 2007). El proceso de
trabajo estd conformado por los siguientes elementos: objetos, medios, trabajo y formas de

organizacién laboral.

l. Objeto de trabajo
Es el elemento inicial schre el cual va a actuar ¢l trabajador para transformario y obtener un
producto determinado u ofrecer un servicio (Betancourt, 2007). En la industria, los objetos se
transtorman en producto final y poscen caracteristicas fisicas, guimicas y mecdnicas. Tiene

como finalidad convertirse cn un valor de uso, es decir, en algo gue sea 0ti] para las personas.



Puede tener incorporado un trabaje anterior y se le denomina materia prima. En caso contrario
se le llamara materia bruta (por ejemplo: la industria extracliva, la caza y la pesca), Es menos

tangibie cuando se refiere al ofrecimicnto de un servicio.

El objeto de (rabajo del campesino cs la tierra, que al actuar sobre ella con
su aclividad. la transfermard en un producto alimenticio. Del sastre sera la
1cla; de la wrabajadora domestica la casa sucia, que al realizar su actividad

la transformara en hmpia (Betancourt, 2005).

No se trata solo de identificar el objeto/sujeto, lo importante es desentranar sus caracteristicas,

Para Ia auxiliar de eofermeria que debe movilizar a los pacicntes, no es lo
mismo trabajar con un obeso que con un delgado, no existe igual riesgo si
s¢ Ilrabaja con muestras infecladas o no infectadas, si ¢l paciente ¢s
colaburador o no colaborador. si la ropa parz Ja lavanderia es

extremadamente suciu o ligeramente sucia {Betancoun, 2005).

2. Medios
Elementos que ¢l trabajador interpone entre él y ¢l ebjeto para transformarlo en producio finat
y que se canstituyen en el vehiculo de su actividad. Componentes que median entre €l objeto
de trabajo y ln activad. Es decir los implementos de los que se sirve el trabajador para ¢jecutar
la tarea. Pueden ser rudimentarios o con un alto desarrollo tecnologico. Se contemplan las

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

Para el campesino ¢s Ja mano del hombre y las herramientas como el
arado. Para el sastre seran las tyeras v para la trabajadora doméstica Ia

cscoba v el trapeador (Betancourt, 2005).



Se deben conocer las caracteristicas de los medios de trabajo e insumos.

E) uso de solventes organicos en los laboratorios de histopatologia, con
reconocidos efectos neuroldoxicos, no ¢s lo mismno que usar suero
fisiologico. No representa el mismo riesgo manipular analgésicos que

medicamenlos para quimioterapia (Betancourt, 2005).

3. El trabajo

Es una actividad orientada a uo fin, mediante la cual se despliegan procesos fisiologicos y
mentales, que permiten la manipulacién y transformacion de los objetos, con ayuda de los
instrumentos dc trabajo, cuya finalidad es la produccidn de vaiores de uso. Sin ¢) concurso del
trabajo no es posible la generacién de riqueza. Es la actividad fundamental del hombre y la
posibilidad de su propia creacion y desarrollo, le permite mds que ninguna otra actividad, €l

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 wvida social para su
culminacién. El aprovechamiento de los bienes producidos por ¢l trabajo genera la necesidad
de reiniciarlo, proceso llamado ciclo vital. No sélo es productor de enfermedad, sino que

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

Betancourt (2007) sedala: “es una actividad que generalmente se¢ rcaliza de manera
cotidiana, sus malas condiciones y los riesgos para la salud pasan inadvertidos. Pareceria que
son condiciones nonmales de la actividad, sin hacer conciencia que lentamente pueden ir
minando la salud de quien tabaja”. Lamentablemente cobran relevancia cuando han

ocasionado lesiones violentas, graves o la muerte.

Marx lo definio como “un proceso entre la naturaleza y €l hombre (...) donde se ponen en
accion las fucrzas naturales que forman su corporeidad, los brazos, las piernas, la cabeza y la

mano, para asimitarse, bajo una forma 0til a su propia vida. De ese modo actuar sobre la



naturaleza exterior y transtormarla. Transforma su propia naturaleza, desarrollando las
potencias que dorimitan en €l sometiendo el juego de su fucrza a su propia disciplina” (Marx,
n.d). Para este autor, el trabajo va mas alla de su dimension econdmica: el hombre ¢s un ser
activo vy, su trabajo, la expresion de las capacidades fisicas y mentales; ¢l lugar donde deberia
desarrollarse y perfeccionarse; de ahi que el trabajo no sea un medio para la produccion de
mercancias sine un fin en si mismo. En otros escritos, esle mismoe autor establecié la
diferencia entre trabajo libre y trabajo enajenado y sobre este aliimo sedald: es la
circunstancia en la que vive toda persona que no ¢s duena de si misma, ni s la responsable de

Su$ acciones y pensamientos.

El trabajo es ¢l clemento fundamemal del proceso laboral, sin €, no se pueden generar
bienes ni riguezas. Es la actividad orientada a un fin, mediante la cual se despliegan procesos
fisicos y mentales que permiten la manipulacion y transformacion de los objetos con ayuda de

los instrumentos de trabajo, cuya finalidad ¢s la produccion de valores dc uso.

Del campesine arar la tierrn, fumigarla, cosechar los productos. Para el
saslre corlar, ¢oser y levnunar la prenda, para la trabajadora domestica,

limpiar, lavar y barrer para obtener la casa limpia (Belancourt, 2003).
Aqui también se deben conocer las caracteristicas de la actividad y la forma cémo se ejecuta.

Se puede observar como la auxiliar de enfermeria mowviliza # los pacientes
o el languc de oxigeno, la posicion corporal en que la realiza, la frecucncia
de tal o cual movimiento o accion, De ahi se deducen los problemas de
salud que puede sulnr y las medidas correctivas que s¢ deben implementar

{Betancouri 2003).

4. Organizacion del trabajo

Permite la especializacién de los trabajadores en diferentes arcas del proceso laboral. implica
la supervision, regulacién de los ritmos, la repetitividad, la complejidad. la creatividad y la

petigrosidad de la tarea; asi como, duraciom de la jornada y los mcecanismos para dar



incentivos. Los aspectos que deben tomarse en cuenta se relacionan con: ¢l tiempo y horarios
de wabajo, cantidad ¢ intensidad del trabajo, sistemas de control y vigitancia, asi como las
caracteristicas de la actividad y calidad del trabajo. Dentro de cada categoria existen sub-
categorias que definen la manera como se encuentra organizado y dividido ¢l trabajo y que se

muesiran a continuacion.

Tiempo de trabajo
~ Duracion de la jornada diaria y semanal.
- Presencia o no de horas extras, de dobles turnos.
- Tipo de turno (diurno, nocturno, mixto).
- Sistema de rotacién de turnos.
- Duracion y frecuencia de las pausas.
Cantidad c intensidad del trabajo
- Grados de atencidn que exige la tarea,
- Tiempos y movimientos.
- Repetitividad de la tarea.
- Ritmo.
Vigilancia y control det trabajo
- Forma salanial (salario 1j0).
- Formas de control (productos, control de calidad, supervision).

Niveles de supervision.

Tipo de actividad
- Posturas o posicion en el trabajo.
- Tipo de esfuerzo fisico.
Calidad del trabajo
- Grado de conjuncion entre la concepcion y gjecucion de la tarca.
- Monoétono o cambiante.
- Posibilidad de desplazamiento.
- Posibilidad de comunicacion.

- Posibilidad de creatividad.



Riesgos

En los centros de trabajo s¢ encuentran elementos nocivos para la salud conocidos como
riesgos y provienen de los objetos y medios como se muesira en la Tabla 3. Los elementos
derivados de la organizacion, divisidn comno de la actividad son: las exigencias {Alvear y
Villegas, 1989). Los factores de riesgo mecanicos producen frecuentemente accidentes de
trabajo, siendo de mayor intercs para fines de este documente los quimicos y biolégicos. Los
sicosociales influyen en la forma dc organizacion: los salarios, jornada de trabaje, relaciones

con los jefes v companieros como se muestra en la tabla 1 (Alvear, Villegas, 1989, Nava 2009),



Tabla 1. Clasificacién de tos factores de riesgo laboral

Fisicos

Quimicos Biolégicos Mecanicos

Derivados de los

De los objetos y su transformaciones

medios

Ruido Por su estado fisico

Temperatura Sdlidos

- Calor - Polvos

- Frio - Humos

Humedad Liquidos
- Neblinas - Bacterias

Luz - Rocios
Gases - Ricketsias

Vibraciones - Vapores - Estaticos
- Gases - Hongos

Radiaciones - Dindmicos

- lonizantes Por sus efectos en - DParasitos

~ No ionizanics

Presiones
- Hiperbdrica
- Hipobarica

¢l organismo
- Virus

- IDrritantes
- Neumoconoticos
- Téxicos sistémicos
- Ancslésicos y

narcoticos
- Asfixiantes
- Alérgicos
- Cancerigenos

1. Riesgos fisicos

Se denvan de la utihzacion de los instrumentos de trabajo: ruido, vibraciones, iluminacidn,

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

para la salud y cuando rebasan los limites de seguridad permitidos.

2. Quimicos

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

y auxiliares. Se clasifican por su estado fisico en el medio de la siguiente forma:



Sélidos, se encuentran como polvos y humos. Los primeros se definen como la suspension
en ¢l aire de particulas solidas de pequeio tamaiio y se dividen en mayores: de 0.25 a 10
micras y las menores de 0.25 micras. Humo es la suspension en ¢l aire de particulas solidas

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

Liquidos, son las neblinas y rocios. La suspension en el aire de pequedas particulas
liquidas que s¢ generan por condensacion de vapores y oscilan entre 0.01 a 10 micras,
corresponden a las primeras. E) segundo es la suspensién en €] aire de particulas liquidas

que se producen por ruptura mecinica, impacto, burbujeo o pulverizacion,

Gases, los vapores son la fase gaseosa de una sustancia ordinariamente liquida o solida a
25°C. de temperatura y 760 mm Hg de presion, pueden volver a su estado Jiquido solido si
se actua sobre su presion y/o temperatura. Gas: es el estado fisico de una sustancia a 25°C.

de temperatura y 760 mm Hg de presién, su tamafio es molecular (Nava, 2009).

Clasificacion de acuerdo a los efectos que produce en ¢l organismo

Irritantes: la respuesta es mediante un proceso inflamatorio, debido a su accion sobre las
areas de contacto {picl, mucosas, ojo y vias respiratorias). Ejemplos: dcido clorhidrico,
fluorhidrico, sulfirico y acético. Cloro, yodo, bromo y, ozono entre olros.
Neumoconidticos: son sustancias solidas que se acumulan en los pulmones y producen
fibrosis. Las colagenosas producen la destruccion del parénquima pulmonar (silice y
asbesto} v las que no ticnen coldgena: reaccion reticular y no alteran la estructura alveolar
(fierro, estaiio y bario).

Taxicos sistémicos: se distribuyen en el organismo produciendo efectos generalizados u
orgdnicos. Las sustancias que actian en los pulmones son: cloro, bromo y bidxido de
azufre. En la sangre y érganos hematopoyéticos: benzol, anilina y monoxido de carbono.
En el corazén y vasos sanguineos: compuestos nitrogenados.

Anestésicos y narcéticos: acthan deprnimiendo el sistema nervioso central. Ejemplo:

compuestos organicos velatiles, como el aleohol y ésteres.
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Asfixiantes: son las sustancias capaces de impedir la llegada del oxigene a los tejidos y
bloquean los mecanismos fisiologicos de la respiracion; algunos de estos son: monoxido
de carbono, acido cianhidrico, nitritos y nitratos. Los asfixiantes simples, por el hecho de
estar en ¢l ambiente, reducen la concentracion de oxigeno en el aire, por ejemplo dioxido
de carbono, gases nobles (el argon es utitizado en el interior de tas lamparas
incandescentes y fluorescentes. El nedn en textos y ornamentos, luminicos de anuncios o
vallas publicitarias) y nitrogenos (Aragén, Camacho, Cartas, Jinénez, Villalobos, 2002).
Alergénicos: pertenecen a este grupo los hongos, pdlenes y bacterias; el hule y derivados;
los polvos y fibras de origen orgénico como el algodon.

Cancerigenos: Jos mas reconocidos son el asbesto, acido créomico, arsénico, cadmio,

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

3. Biolagicos

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

v auxiliares. Derivados de insectos, animales, bacterias, hongos, parasitos y virus.

Bacterias: Staphylococcus aureus, Streptococcus, enterobacterias, pseudomonas vy
actinomicetos. El Mycobacterium tuberculosis ocasiona tuberculosis y se presenta en
mineros, medicos, enfermeras y laboratoristas.
Hongos: pueden causar lesiones superficiales o profundas y sistémicas. Algunas
enfermedades 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.
Paridsitos: enfermedades de trabajo adquiridas por amibiasis, malaria, tripanosomiasis,

toxoplasmosis, giardiasis.
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- Las producidas por nematodos, trematodos y céstodos. Se pueden presentar ¢n
investigadores, medicos, enfermeras. laboratoristas, granjeros, manejadores de
alimentos, viajeros y otros.

- Virus: un gjemplo es la psitacosis, enfermedad respiratoria, causada por aves: pericos,
canarios v aves de corral. Los criadores de aves v empleados de zoologicos estan en riesgo

de padeceria.

4. Mecanicos

Son los denvados de los medios de trabajo (imaquinaria, herramicntas € instalaciongs) y sc

detallan como sigue:

- Riesgos que representa el local de trabajo en cuanlo a su construccion: pisos paredes y
techos.

- Del local de trabajo por las instalaciones de ¢lectricidad, gas, vapor...

- Incendio.

- Riesgos de las maquinas y herramientas: disenno de instrumento y mantenimiento de
equipo.

- Instalaciones para servicio de los trabajadores: agua potable, samtarios, regaderas,

comedores, botiquin. ..

Los riesgos pueden scr productores de trastornos mentales como; neuresis, causada por ruido,

estrés por condiciones térmicas y vibraciones, asi como otras alteraciones de la conducta.



Exigencias

Son las nccesidades especificas que impone el proceso laboral a los trabajadores como
consecuencia de las actividades quc desarrollan y de las formas de organizacion y division
técnica del trabajo. Las exigencias relacionan el trabajo con el desgaste mental. Si el trabajo es
repelitivo, mondtono, parciatizado y requiere de poca cooperacion enire €l trabajador y su

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

La siguiente ¢s una forma en la que se dividen:

l. Cuando se derivan de la propia actividad como el tipo de esfuerzo e intensidad,
posiciones forzadas y sedentarismo.

2. Las ocasionadas por la organizacién y divisidn técnica del trabajo. Estas ocasionan
afectacion fisica y sicologica, debido al control que se ejerce en ellos por ta rapidez del
proceso de produccidn, el tipo de tarea parcializada que realizan y ia poca calificacion
de su 1area. Esto es mds frecuente en los trabajadores de intendencia o recolectores de
basura. La mayor repercusién que tienen las exigencias es en la esfera mental, con
manifestaciones de trastomos y e¢nfermedades psiquicas diversas que, aunque se
encuentran ampliamente descritas, no son catalogadas como tales (Martinez, 2000). En

la tabla 2 se agrupan.



Tabla 2. Grupos de exigencias

Tiempo

Cantidad e
intensidad

Vigilancia

Tipo

Calidad

De la organizacion y division del rabajo

~Duracion de la
jornada diaria

~ Horas extras
- Doble turno

- Guardias

- Tipo de turno

- Rotacion de
turnos

- Trabajo
nocturno

- Pausas

- Grado de
atencion

- Tiempos y
movunientos

- Repetitividad
de las tareas

- Prima de
produccion

- Pago a destajo
- Pago por horas
- Posibilidad de

fijar el ritmo
de trabajo

- Supervision
estricta

- Supervision
con mal trato

- Control de
calidad

De la actividad que la organizacién
y divisién técnica determinan

- Dificultad de
comunicacion
(aislammiento)

- Dificultad de
desplazamiento

-Caracteristicas
del esfuerzo

fisico

- Posiciones
forzadas

- Sedentarismo

- Minuctosidad
en las tareas

- Monotonia

- Calificacién
para ¢l
desempcno
del trabajo

- Posibilidad

de iniciativa

- Direccién y
decision en
la actividad

- Grado de
conjuncion
entre
concepeion y
ejecucion

A través de las exigencias se capta la forma en que se materializa la alienacidn objetiva

tanto del proceso laboral como del producto de trabajo. En esta fonma de alienacion, las cosas
producidas por los hombres se convierten en un contrel externo sobre etlos mismos. Es la
relacién del hombre con o que produce, sabe que cred un producto, pero no sabe para qué lo

hizo).



Los conceptos de salud y enfermedad

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

el individual y el colectivo. Ya quc, cada uno explica distintos problemas de la realidad.

- Nivel bioldgico

La salud puede entenderse como un estado de equilibrio interno de cualquier organismo vivo.
Este equilibrio -llamado también lomeosiasis- es dinamico. Lo que quiere decir que para
mantencrio se precisa de la participacion activa de todas las células, tejidos y sistemas del
organismo y requiere energia. La definicidn de satud en este sentido es general, porque abarca a
todos los seres vivos, y expresa una necesidad que comparte el hombre, con cualquier otro
organismo, como condicion para vivir, Asi, por ¢jemplo, la temperatura, la cantidad de sangre, el
nivel de aziear o la tensidn artenal sc deben mantener entre ciertos limites para que exista

equilibrio y compatibilidad con la vida,

Cuande se habla de equilibrio intermo no se quiere decir que para lograrlo no concurran
influencias externas, puesto que la interaccidn entre lo intermno vy lo externo es lo que permite
conservarlo. Sin embargo, a pesar de que sc produzcan condiciones extermas adversas, los
organismos, con frecuencia, mantienen su homeostasis. La realidad social ha comprobado
insistentemente cste principio, va que, a pesar del deficiente aporte de energia de muchas
personas, por la poca cantidad de alimento consumido, la poblacion sigue "funcionando”, en el
sentido literal del ténmino. El desequilibrio en las funciones del organtsmo puede dar lugar a la
aparicién de enfermedades, pero desequilibrio no es sinénimo de enfermedad. Asi, por ejemplo,
una enfermedad puede obligar al organismo a generar una nueva forma de equilibrio, 0 un
esfuerzo fisico muy inenso puede no producir enfermedad y desequilibrar temporalmente al

organisimo.

- Nivel individual humano o biosiquico
Es dificil precisar en cada persona los limites entre la salud y la enfermedad, aunque los avances

cientificos y técnicos abran cada vez mayores posibilidades para hacerlo. En general, podemos



llegar a afimmar que una persona no tiene determinada enfermedad, o que una persona no esta
enferma de alguna dolencia en particular, o que no se le encontrd ninguna enfermedad especifica
(lo cual no necesariamente quiere decir que esté sana o que no esté enferma). Hablar de salud o

de una persona sana a este nivel individual es dificil si se usan los criterios médicos actuales,

Sin embargo, desde otra perspectiva es posible deduceir si una persona esta enfernma o sana por
lo que ¢lla misma expresa y siente. Cuando en el lenguaje comin y cotidiano hablamos sobre la
salud ta entendemos como un estado de bienestar individual o de "sentirse bien”. Este enfoque de
la salud permite comprender cosas que la medicina v los médicos no alcanzan a comprender. Es
decir, es necesario reconocer qué piensan las personas sobre su estado de salud para tener una

magen integral de ésta.

Dicha manera de entender la salud no implica nccesariamente ausencia de enfermedad.
Podemos sentirnos bien, sentirmos "sancs” y tener alguna enfermedad. Esto no quiere decir que
esta percepeidn sea equivocada, sino que muchas veces la salud no es lo opuesto a la enfermedad.
El término enfermedad, generalmente, se maneja en un sentido mas restringido, que se asocia
siempre a un problema en particular © a un grupo de problemas (enfermedades, molestias,
sintomas) y se¢ refiere a cada individuo en particular. El término salud es mas amplio, mas

general.

- Nivel colectivo
En este, no se quicre analizar separadamente qué son la salud y la enfermedad, sino, por el
contrario, comprender estos procesos como ¢l resultado de ciertas caracteristicas que posee cada
grupo en una sociedad cspecifica, es decir, como elementos que, en conjunto, cxpresan las
condiciones en las que viven y trabajan los grupos humanos que conforman la sociedad. A este

resultado o a esta sintesis, como ya se ha mencionado, s¢ I¢ llama perfil de salud-enfermedad.

Dicho de otra manera, el enfoque colectivo sobre la salud y la enfermedad parie del
entendimiento de ¢stas como un efecto o una consecuencia de las caracteristicas que los graipos

humanos tienen en cada sociedad. Por eso, las condiciones en gue viven, trabajan y consumen las

]
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personas determinaran su perfil de salud-enfermedad. Como puede verse, este perfil no solo
expresa las condiciones de salud o las condiciones de enfermedad o de muerte de un grupo
humane, sino todas en su conjunio. Cuando expresamos solamente las condiciones de

enfermedad y muerte de un grupo humano se Hama, perfi! patologico.

De esta manera, las manifestaciones patologicas, o sea, las molestias o sintomas, las
enfermedades claramente reconocidas por la medicina (sean o no reconocidas como del
trabajo), los accidentes, la fatiga patoldgica, el desgaste prematuro, ¢l envejecimiento precoz,
la muerte prematura, la reduccion de la esperanza de vida o los tipos especificos de causas de
muerte, son €l conjunto de elementos que conformardn el perfil patoldgico de un grupo de
trabajadores. Asi, la salud depende de los modos y estilos de vida y podria expresar la
capacidad que un grupo tiene en la sociedad para contrelar y dirigir sus procesos vitales como
el rabajo y el consumo; es decir, nuestra forma de vida. La lucha por la salud es pues la lucha

por el contrel de nuestros procesos vitales,

Con lo antes expuesto, se ofrcce un panorama sobre los conceptos fundamentales de la
relacion entre el trabajo vy la salud y la importancia que adquiere para ¢l personal sanitario
adentrarse no s6lo en investigar en cada paciente sus manitestaciones patologicas, sino también
cudles fueron las causas que se las produjeron. Asi, esta refacion se puede presentar en forma

esquematica, de la siguiente manera (esquema ).
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Esquema !. Elementos del proceso de trabajo, ricsgos y exigencias, que deternmmnan el perfi)
pateldgico.
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1.2 Algunos aspectos histéricos del trabajo

La dominacion feudal de la Edad Media descansd en la economia de las pequenas
comunidades campesinas, al surgir las ciudades y con cllas una industria artesanal
independiente y el trafico comercial, se desarrolle la burguesia urbana, que conquistd,

Juchando contra la nobleza, una incorporacion al orden feudal.

Desde mediados del siglo XV, la burguesia obtuve una zona comercial extensa y la
industria artesanal tue desplazada por la manufactura fabril. Esta, a su vez, fue sustiluida por
la gran industria, que habia hecho posible los inventos del siglo pasado, principalmente la
maquina de vapor, que repercuti¢ sobre el comercio, desalojando, en los paises atrasados, al
antiguo trabajo manual y cred, en los mas adelantados, los modernos medios de comunicacidn,

los barcos de vapor, los ferrocarriles, ¢l telégrafo eléctrico.

De este modo, la burguesia concentro la riqueza y el poder social, aunque tardé en
conquistar el poder politico, que estaba en manos de la nobieza y la monarquia. Pero al ilegar
a clerta etapa —en Francia, desde la gran Revolucion—, o conquistd y se convirlio, en la
clase dominante frente al proletanado y a los pequenios campesinos. Por primera vez s¢ erigid
la historia sobre su verdadera base de que el hombre necesita en primer térnmino comer, beber,
tener un techo, veslirse; y por tanto, frabajar, antes de poder luchar por el mando, hacer
palitica, religion, filosofia. Este hecho palpable, pasaba a ocupar, por fin, un lugar histérico
(Engels, 2000).

Georges Philippe Friedmann (1902-1917), francés y uno de los fundadores de la sociologia
del trabajo contemporaneo tras ia segunda guerra mundial, cita la apreciacién de Francis
Bacon (8. XVII) sobre el Arte (en ¢l sentido de artes y oficios) como el hombre afadiéndose
a la naturaleza”. En lo que Bacon denomind arte durante la Edad Media, se refugié la
actividad empirica y practica que designaba la accion de intercambio entre el hombre y la

naturaleza: la transformacion de objetos, la produccion de la “obra™.
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"El arte era aquello que caracterizaba el oficio de un artesano, la tarea del artista, los
propositos de la alquimia. Un saber que se consideraba ajeno al pensamiento abstracto y a los
procedimientos tipicos de la ciencia, exclusivos de un campo intelectual y espiritual que no

podia contaminarse con el experimento o con la materialidad immediata (Geymonat, 1984)7.

Mientras que en la antigiiedad, el trabajo ni siquiera era concebido como aigo propio de la
actividad humana; es decir, coimo un atributo especifico de la accién del hombre dirigida a
asegurar y crear las condicioncs de su propia vida de un modo unico y que le pertenece, No se
identificaba la riqueza con el trabajo en ningun sentido. De modo general, en el mundo
antiguo y hasta finales de la Edad Media prevalecido una cosmovisidn organicista y sexuada:
“ta Tierra concibe por el Sol y de él queda prefada, dando a luz todos los afnos™, segun la
expresion aristotélica (Naredo, 1987). La riqueza era un don de la tierra, imposible de ser
creada o reproducida por la intervencién del mismo hombre que, en todo caso, se limitaba a

descubrirla, a extraerla y a consuniirla.

La idea misima de produccion humana carecia de sentido; la riqueza no era producida m
acumulada por €l hombre. Una visién de tal caracter implicaba ademads la idea de evolucion y
progreso, alge que se encuentra completamente ausente en las diversas ideologias anteriores a
la modernidad. Prevalecia, al contrario, la idea de la degeneracion de la soctedad humana.

En los sistemas de pensamiento antiglio; el trabajo era concebido como una compulsion, tarea
obligada v penosa, ejercicio propio del degradarse, extranio a aquello que podria caracterizar lo
mas elevado de la esencia del hombre como tal. En la Grecia clasica, el trabajador era esclavo,

n¢ era hombre; el hombre no trabajaba.

Tres sustantivos designaban, actividades que hoy identificaimos con el acte propio det trabajo:

labor, poesis ¥ praxis {Albornoz, 1998).

- Labor, se referia a la disposicion corporal en las tareas pertinentes del hombre para
mantener su ciclo vital y, por lo tanto, de la perpetuacidn de la especie, bajo ¢l dominio de
los ritmos propios de la naturaleza y del metabolismo humano. El campesino ejerce una

labor cuando, mediante su mntervencidén se pueden obtener los frutos de la tierra; pero



también s¢ expresa como labor, la actividad de la mujer que da vida a un nuevo ser. La
labor exciuye una actitud activa y un proposito de transformar la naturaleza o de
conformarla a las necesidades humanas. Implica pasividad y adaplacion del agricultor a las

leyes suprahumanas que determinan la fedtilidad de la lierra y de los ciclos naturales.

- Poesis define el trabajo que no se vincula a las demandas de {a sobrevivencia, es como el
hacer y la creacion del artista, del escultor, del que produce un testimonio perenne vy libre
(no asociado a las exigencias inmediatas de la reproduccion de su vida. Es la trascendencia
del ser, mas alla de los limites de su existencia, lo que se manifiesta en una obra

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

- Praxis es la identificacion de la mas huimnana de las actividades. Su instrumento es algo
especificamente humano: ¢l lenguaje, la palabra y su ambito privilegiado es la vida social
v politica de la comunidad, de la polis. Mediante la praxis, €l hombre se muestra en su
verdadera naturaicza de hombre libre v consecuentemente de animal politico, de
cindadano, de miembro de una colectividad, que da sentido a su vida individual. Como ha
sido sefalado al respecto el conceplo de “derecho natural del individuo™ es ininteligible

para los griegos (Meszaros, 1970).

Desde cl origen mismo de la especie humana y debido a la necesidad innata de proveerse de
alimentos y medios dec subsistencia, surge el trabajo y, en consecuencia, la existencia de

accidentes y enferinedades producto de la actividad laboral (Salgado, 2002).

- Vision Antropoldgica
El trabajo, el modo de produccion, la actividad vital, pueden ser utilizados como sindénimos.
Como fuerza productiva, aparece a manera de un producto del capitalismo; es decir, de las
relaciones de produccion que son la peculiaridad de ta sociedad burguesa. Es la capacidad
humana de transformar la naturaleza, la que en un cstadio historico de su evolucion cred las

condiciones que permitieron, primero, la acumulacion original de capital; mas tarde, el
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despliegue de la industria; la configuracion de mercados compaltibles con la extensién vy los

requerimientos de la circulacidn nacional ¢ internacional.

Es la posibilidad del howmnbre de adecuar el entorno a sus necesidades, es la condicidn de
su misma supervivencia. Con el capitalismo el poder social de la actividad vital encuentra una
dindmica y un modo de produccidon que hace de su rendimiento creciente la clave de su

exisicncia (Rieznik, 2001).

El cardcter sustantivo, antropoldgico, natural, del trabajo ¢s claro en Marx. En uno de los
mds conocidos manuales modernos de la sociologia del trabajo se plantea que nadie ha
definido con mas vigor que ¢l mismo Marx la relacidon del hombre con la naturaleza en la
actividad del trabajo: concebido, entonces, como un raspo especifico de la especie humana.
Conforme tal definicion, el trabajo es, ante todo, un acto gue tiene lugar entre ¢l hombre y la

naturaleza.”

Al realizar la actividad vital, ¢l hombre desempeiia, ¢l papel de un poder natural; pone en
accion las fuerzas de que esta dotado su cuerpo. a fin de asimilarse las materias dandoles una
forma atil para su vida, Al mismo tiempo que, mediante este proceso, actua sobre Ja naturaleza
exterior y la transtorma, desarrolla las propias facultades que en ella dormitan (Naville, 1958;

Marx, n.d).

El trabajo mismo tiende a pensarse como una categoria antreopelOgica desde el momento
en que se concibe como la especificidad del ser humano en su vinculo con la naturaleza. El
ideal, ahora, es una relacion praclica y activa, ¢l postulado de que por mmedio y a través de esa
relacién el hombre se hace hombre y sc muestra hombre, se manificsta ¢l mismo como

producto y ¢reacidn historica.
Ei un texto que marca una ¢época, Braverman comienza su obra con una definicion del

trabajo que sintetiza el significado modeme y cuya dimension natural y anfropelogica no

implica una visidn historica. Todo ser vivo para sobrevivir depende de un intercambio con la
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naturaleza de la cual ¢l mismo proviene. Sefala que a partir de esta caracteristica de la
biologia humana el trabajo del hombre puede emanciparse de la exigencia instintiva de las
acciones dirigidas a la sobrevivencia propia de cualquier otro antmal. El trabajo que trasciende
la mera actividad instintiva es, por lo tanto, la fuerza con la cual el hombre creé al mundo tal

como lo conocemos (Rieznik, 2001).



1.3 Las formas de organizacién del trabajo y sus repercusiones. Un poco de historia

"La vxperiencia de todos los tiemipos y de todas las naciones se ponen de
acuerdo, ereo, para demostrar que ta obra hecha por csclavos, aunque parezca
coslar s6lo los gastos de su subsisiencia, es la mas cara de 1odas.”

Adam Smith.

De la historia se han recogido los hechos que explican chino ¢l trabajo ha evolucionado en sus
formas de produccion vy ha atectado las condiciones laborales, de vida y salud de los propios
implicados; los trabajadores. Para llegar a congcer las formas actuales de organizacion laboral
es preciso conocer cl pasado. La torma mas antigua de organizacidn social corresponde a la
comumdad primitiva, que en sus inicios fue ndmada y pastoril: donde € trabajo se hacia con la
ayuda de todos. Fue una época, en la que no habia explotacion del hombre y la tierra no Ie
pertenecia a nadie, era de todos, En esta sociedad se producia 1o que se consumia y no habia

excedenles econodmicos, explotacién, ni clases sociales.

La primera division social del trabajo (pesca y caza, agriculiura y pastoreo) permitié
aumentar la produccion y sobre los anos 5,500 a.C. se utilizé el arado, herramienta que a la
fecha sigue usandose en la agricultura.

Fuc en el siglo VII a.C. cuando Glanco invento la soldadura, aparecieron las primeras
monedas acuiadas en ¢l siglo VI a.C. en Lidia (Asia Menor) y China. Asi surgio la segunda

division sociat del trabajo y se impuso el esclavismo.

Con la evolucién de la prehistoria, las herramientas de trabajo cambiaron. Primmerc fue la
piedra, luego los metales que sirvieron para elaborar hachas, cuchillos, lanzas y otros
instrumentos de trabajo. Hacia ¢l siglo XI11 a.C. tuvo lugar la Edad de Hherro (Catalan, n.d) y
los medios de produccion mejararon. La mujer se encargaba de distribuir lo producido, asi era

como se adquiria importancia econdmica y politica, estableciéndose el sistema malriarcal.

Los csclavos aparecieron desde la civilizacion griega, el imperio romano v el comercio

negrero realizado durante la conquista de América. Situacidn que finalizd en el siglo XX (al



menos de modo permitido). Los trabajadores poseian un prepietario que tenia derecho a
disfrutar o usufructuar los bienes que ¢l producia. Era tratado como una mercancia mas, que

podia venderse o comprarse,

El Renacimiento propuso otro panorama econdmico y politico que seria fundamental en el
futuro préximo y en la nueva disposicion clasista, desarrolldndose el feudalismo. En esa
época, los trabajadores pasaron de ser esclavos a sirvientes. Los siervos eran hombres libres,
pero con liimites en su obrar y su persona. Ya no eran propiedad de otra. Durante esta forma de
organizacion social, €l trabajador (siervo) hacia un contrato con un seior feudal en el que se

comprometia a servirle a cambio de proteccidn.

En la época feudal, cl trabajo fue principabmente agricola y se caracterizé por la aparicion
de los oficios y profesiones y que dio origen a nuevas enfermedades. Los artesanos tenian
control sobre su trabajo. Luego, el sisicma econdmico capitalista sustituyd al feudalismo que
se presentd con cambios importantes en las formas de organizacién del proceso de trabajo y ¢l
desarrcllo de mas enfermedades. Tuvo sus inicios en ¢l S. XIII en Europa y su madurez

corresponde al XVII[I.

Capitalismo: el ténnino kapitalism fue acunado a mediados del siglo XIX
por el economista alemdn Karl Marx, Algunos sindnimos son sistema de
libre empresa y economia de mercado, que se ulilizan para referirse a los
sistemas soctoecondmicos no comnunistas. Otras veces se utiliza el (érmino
de cconomia mixta para desenbir el sisiema capitalisia con intervencién del
seclor publico que predomina en casi lodas las economias de los paises

industrializados.

Los anteccdemntes del sisiema capilalista se encuentran en los modos de
produccion precapitalistas v los mds importantes son; la comunidad
primitiva, la esclavitud y el feudalismo. Surpio en ¢l seno de este uhimo en
forma de talleres, basados cn la amplia utilizacién de rabajo asalariado
(Rionda, 2008, p.2). l.a consolidacién det modo de produccion capitalista

necesilo de dos premisas: a) La existencia de una masa de indigentes, libres
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en el sentido personal, pero al mismo tiempo, carenes de medios de
preluccion y de subsistencia y por consiguivnte, obligados a conuratarse
come obreros en las empresas capitalisias y b) La acumuiacion de los
medios  pecumarios  indispensables  para fundar  gramdes  empresas

capitalistas (Navas, 2009)

Es un sistema econdmico en €l que los individuos y las cinpresas de
nepocios llevan a cabo la produccidn y el miercambio de biencs y servicios
mediante complejas transacciones en las que intervienen los precios y los
mercados. Aunque tiene sus origenes en la antigiiedad, ¢l desarrollo del
capitalismo es un fendmeno europeo; que cveluciond en distintas elapas,
hasta quedar esiablccido en la segunda mitad del siglo XIX. Desde Europa,
y en concreto en Inglaterra, fuc extendiendose a todo ¢l mundo, siendo ¢l
sistema socioecondmico casi exclusivo cn ¢l ambito mundial hasia el

estallido de la [ Guerra (Rienda, 2008, p.8).

E) plus valor, es lo que domina en esie sistema y ¢l que determina la forma ¢n quc sc
relacionan los trabajadores con los objetos de produccién. El capitalismio adquirio la forma de
apropiacion privada del plus valor para convertirlo en capital y existen dos tipos: el plus valor
absoluto: es la exiraccion del valor, obtenido a través de prolongar la jornada de trabajo. En
ella, ¢l capital Unicamente controla la forma del proceso de trabajo, cs deeir, controla su
articutacion y su fnalidad... Mientras que el plus valor refativo se obtiene a traves de la
revolucion tecnol6gica, disminuyendo el tiempo de produccién y acelerar 1a productividad. En
esta forma ¢l dominio del (rabajador es real. Alterando el contenido del proceso de

produccion: los medios de trabujo (Noricga, 2008).

Los tipos de organizacion capitalista prescntan singularidades cn el proceso de trabajo
como en la forma de entermar. Asi, en {a cooperacion el trabajo era casi artesanal y no se
encontraba una divisién marcada, por 1o que los riesgos eran peco frecuentes exceptuando los
de la industria minera (¢! mavor desgaste se debia al esfuerzo fisico y alargamiento de la

jormada).



La cooperacion represento los inicios de la manufactura, en donde se origing la primera
division entre trabajo manual e intelectual. El trabajo era supervisado y dividido, manteniendo
la forma anesanal de produccién y autonomia. Se logrd incrementar la productividad como la
ganancia. Las mayores exigencias cran producto del esfuerzo fisico y la restriccion de los
mevimientos. De su actividad mondtona y jornadas laborales prolongadas aparece ja tension

siquica asi, como el gasto caldrico elevado.

Para acelerar mas la produccion y las ganancias, surgid la Gran industria o maquinismo.
Etapa en la que acontecié la primera division del trabujo, desplazando al obrero del lugar que
le permitia elaborar un producto casi por completo y tragmentando las actividades, con lo que
se perdid la concepcién del producto, pasando la maquina a controlar al trabajador —aunque
todavia dirigia el ritmo, regulaba la energia o presion—, y con cllo reduce sus capacidades

hasta convertirlo en una herramienta de la maquina.

La organizacion cientifica del trabajo se atribuye a los norteamericanos: Frederic W.
Taylor (1856-1915) y Henry Ford (1863-1943). El pnimerc aportd un sistema de estructura; su
planteamiento fue maximizar la eficiencia de la mano de obra, maquinas y herramicntas, a
través de la division sistemdtica de las tareas, la estructura en sus secuencias, procesos, el
cronometraje de las operacioncs. Ademas de unplementar un sistema de motivacion mediante

el pago de primas al rendimiento,

El logro histdrico del taylorismo fue acabar con el control que el obrero de oficio ¢jercia
sobre €l saber y el cdmo hacer en el proceso de trabajo. Se instald, en su lugar, la ley y la
norma patronales via la adminisiracion cientifica del trabajo {Coriat, 1988). Sobre el valor del
trabajo seiialé que la fuente de la riqueza no la constituye el dinero sino el trabajo del hombre

(Gallardo, 2009).

Al finalizar la década de los veinte se presentod una crisis de sobreproduccion, manifestada
cn ¢l subconsumo de masas frente a la capacidad productiva real de la sociedad, lo que hizo

necesario wnplementar ajustes gue dieron paso al establecimiento generalizado del tordismo
] | g s
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un modelo innovador para ¢l rendimiento y distribucion, que logrd generar un mercado de

masas para la produccidn acumulada.

Ford, pioncro de la industria del automovil y fundador la compaiiia de motores que llevan
su nombre, incorpord el movimiento propio de las maquinas (caso de la cadena de montaje) y
asigno cl tiempo para su realizacion (Coriat B., 1988). Asi, inicid la produccion en serie, la
estandarizacion ¢ intercambiabilidad de las piezas; la exportacion como medio de expansién
comercial; el principio de la participacion en los beneficios de todo e personal y un sisiema de

crédito que permitia a sus trabajadores posecr un automovil (Arnoletto, 2009).

Las caracteristicas de la organizacion lcenologica de produccién en masa (taylorismo-
fordismo), fueron, la estructura mecanica, la autoridad vertical v la difercnciacion horizontal
de la tarca y agrupacidn funcional, Utilizo técnicas de mercadeo masivo; como la publicidad,
la venta personal y la distnibucion generalizada. La competencia s¢ basa sobre cl liderazgo cn
costo vy precio. Los lideres sun autoritarios vy cl sistema de premios se da en relacion a medidas

especificas de desempeno (Gatlardo, 2009).

Caracteristicas de la economia capitalista

- Separacion entre el capital y el trabajo.

- Entre el trabajador y los medios de produccion.

- Predominio del capital sobre el trabajo.

- Primacia del bien privado sobre e bien comun.

- Predomimo de los valores econdmicos sobre los valores humanos (Navas, n.d).
A nivel macrosocial, el éxito de este modclo radicd en que el salario medio y la productividad
alcanzada cn la fabrica crecicran a ritmos similares, es decir, que la produccion cn masa tuvo

su comrespondiente mercado de las mululudes, baje una regulacion estatal keynesiana

(Gallardo, 2009).



Regulacion Keynesiana: es la postura que defiende la intervencion
regulatoria del Cstado, la equidad social y el sector piblico. La cconomia
keynesiana modificd el concepio histdrico del trabajo tras concebir que el
irabajo sea una actividad creadora o transformadorn de bienes tangibles
como intangibles. Con Keynes se fundd la economia de los servicios
pablicos vy cambid ¢l papel econdmico del Estado. Recoge los modelos del
liberalismo v el neoliberalismo, anadiéndole funciones al Estado que abora
es mediador, inversiomsta, defensor, social. director y tiene un caricier

bilateral” {(Rionda, 2008).

Economia keynesiana: En los aflos treinta, los paises desarroliados estaban
en una crisis econdmica, "La Gran Depresién”. Muchos economistas
reconocian que su ciencia estaba fracasando en expticar el tendmeno del
desempleo vy de las continuas crisis econdémicas. Entonces, en 1936 Keynes
publicod su libre "The General Theory of Emplovinent, Interest and Money”
(Teoria General sobre ¢l Empleo, el Imerés y ¢l Dinero). La idea basica era

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

una idea nueva y ¢ue contradecia las opiniones oficiales,

Aunque hoy se considera que la realidad econdmica y el devenir social han
puesio en evidencia las Jimitaciones € insuficiencias de las pricticas {iscules
keynesianas, su leoria  permunece como una  aportacidn e valor
incuestionable, que influencia el pensamiento ccondmice actual {(Martinez,

2001).

El Liberalismo es ¢l primer régimen producio de la herencia del siglo XVIII.
Esta basado en el librecambismo; su tema central es Dios, por ello ve la
realidad como una disposicidn natural de inspiracién celestial, perfecta,
ordenada y jusia {Rionda, 2008). El liberalismo clisico se desarrolld en
Inglaterra después que esta se habia convertido en la primera potencia
ccondmica y comercial a nivel mundial. Era la forma mas factible para que
sus competidores abrieran sus economias y mercados a una lucha que iban a

perder de cuaiquier manera. {Sierra, 2008).
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En el neecliberalisme, existc la competencia econdmica en lugar de
librecambisme y ademdas hay cficiencia. Privilegia el libre mercado, la
eficiencia, la minima intervencion estatal y la iniciativa privada (Rionda,
2008), Actia en tres planos: destruccion econdmica (liquidacion de
achividades, desvalorizacion  dc  la fuerza de  (rabajo,  parasitisnmo
especulativo, economiz de la droga y el armamento ...}, regresion sacial
(cuestionamiento de conquistas sociales, deterioro de Ja educacion v sanidad
publicas, empeoramiento de las condiciones de vida y trabajo, extension de
la pobreza ...) y cuestionamiento de las conquistas democraticas (pérdida de

soberania, exclusién de detenminados asuntos de la discusion politica ....)."

El sistema de organizacion del rabajo que corresponde a la fase neoliberal
¢s ¢l llamado toyotismo. Este se ulilizd en Japon en ¢l momento de la crisis
de los attos 70 y se peneraiizd al mundo capitalista, permitiendo aumentar la
productividad del rabajo. Son caracleristicas la fexibilidad laboral v la
produccidn tecnificada, en la gue ne quedan ya restos de control obrero

(Giribets, 2009).

Sicrra Lara, en su wticulo sobre ¢l Neoliberalisme y su dinamica en el
Capitalismo Subdesarroliade concluve: “podemos plantcar que el modelo
neobberal sinlehizado en los Programas de Ajuste Estructural mas alld de ser
un programa de desarrollo econdmico es una herramicnta de! capital
(rasnacional para adccuar el funcionamiento de las economias periféricas a
sus necesidades de valonzacion y acumulacidon contemporineas™ {Sierra

2008).

Con la revolucion icenologica cambiaron los procesos laborales, las enfermedades y
accidentes. Las maquinas produjeron {raumatismos y amputaciones. El esfuerzo fisico
necesario para hacer las tareas era mayor, asi como los movimientos repetitivos y €l no poder
apartarse del puesto laboral ocasiond més desgaste fisico, atrofla v trastomos musculo-
esqueléticos. Aparecieron las intoxicaciones; los trastornos circulatorios, respiratorios ¢

hipoacusia, mientras que los wmoes de 24 horas aumentaron fas tensiones psiquicas y el estres,



Al llegar la automatizacion, las computadoras y robots, los trabajadores estuvieron
sometidos a mas responsabilidades, ocasionandoles estrés. Las enfermedades cardiovasculares
se hicieron mas frecuentes, con 1o que aumentaron los indices de mortalidad (Cabrera, 2600).
En el contexto de la globalizacidn, en los paises en desarrollo mas avanzado y en los
industrializados, se dieron cambios ¢n las industrias y en las empresas que incrementaron la
competencia y se obtuvo un modelo conocido como producceidn flexible, el cual se caracteriza
por la produccion estandarizada de grandes volimenes que aprovechan las economias de
escala, uso de maquinaria especializada, trabajadorcs con baja calificacion. grandes
corporaciones basadas en inversién cxtranjera directa y planfas multinacionales con una

estructura centralizada v jerarquica.

Globalizacién: proceso mixto, social, econdmico, culiural y politico,
expresado en la expansidén de las corrientes internacionales de comercio,
capilales y tecnalogia; iulerconexion ¢ independencia de los distintos
espacios nactonales; y en la creciente transnacionalizacion de los agentes
econdmicos Chudnovsky (1999), citado por Salgado (2002, p.30). Las
distancias geogrificas van cediendo ante la capacidad de las personas para
establecer nuevas formas de comunicacion basadas en actuales tecnologias,
por lo que ¢l concepto de frontera se ve superado ante ¢l creciente flujo
multidireccional de informacion, bienes y simbolos sociocullurales Andraca

(2000), citado por Salgade (2002, p.30).

Al cabo de medio siglo de taylorismo-fordismo, el modelo llegaba a su limite, habia que
hacer innovaciones y se incorpor6 el toyotismo a la organizacién del proceso de trabajo, con lo
que se encontraron algunas salidas a la inflexibilidad de la estructura burocratica de la

produccion en masa, aunque el problema de la reactivacion econdmica aan no se resolvia.

Toyotismo: se inicio en Japon al culminar la Segunda Guerra Mundial dentro
de la fibrica de antomoviles Toyota, bajo la direccion de Ohno (Coriat, 1992),
citado por Salgado (2002, p. 31). Los principios de¢ ésie son la Hexibilidad,

tanto en la produccidn como en la fuerza de trabajo, la descentralizacion de

37



funcicnes y procesos que no son parie central del procese productive, con lo
que se promueve la subcontratacion, la mejora conlinua y {a relacidn de la
empresa con su entorno, Se tiende a la fonmacion de redes, entre las grandes,
medianas  y  pequefas  empresas, basadas en la o informatica, estrecha
coopcracion iecnoldgica, capacilacién, plancacion de la inversion vy la

produccidn (Jusio a liempo) y control de calidad (Pérez, 1996).

Su origen se debid a la necesidad de producir pequenas cantidades de muchos
modelos de objelos. Por lo tanto, ¢} sistema es competitiva en la
diversificacion, por su tlexibilidad, en contraposicion al sistema de produccidn
en serie. La principal apertacién del sisiema es haber generado una forma de
organizacidn del trabajo para lograr producir a bajos costos, volumencs

linutados de productos diferenciandos {(Coriat, 1992).

La flexibilizacion también conecida como modernizacion industrial, tiene sus inicios en la
década de los ochenta y es la que persiste. Su ebjetivo es alcanzar la calidad total {vigilancia
del proceso y optimizacion desde ¢l inicio hasta el final de la produccion). Se caracteriza por
integrar los avances teenologicos en la organizacion, admimstracion y elementos lcgales que
favorecen al patron, pero que han puesto en desventaja a los (rabajadores porque anula sus
derechos, promueve el recorte del personal y la polivalencia (la mayoria de los trabajadores
pueden rotar o realizar diferentes funciones, etapas del proceso productivo o ser sustituidos),

también permite modificar los contratos colectivos y acucrdos de productividad.

El modelo flexible ocasiona danos en la salud como trastornos y enfermedades mentales,

cardiovasculares y cronicas degencrativas (Neffa, 1982),

Actualmente, en México sc¢ encuentran todas las fornas de organizacion antes
mencionadas. Desde el esclavisino, los talleres familiares, hasta la modernizacion idustrial y
por lo tanto un perfil patologico amplio (Nava, 2009). Es importante mencionar que en 1942,
s¢ cred un organismo pablico descentralizado encargado de prestar un servicio publico

nacional, el Instiruto Mexicano del Seguro Social; en ¢l que se establecid que los destinatarios



inmediatos fueran los trabajadores asalariados urbanos y, en ciertas circunstancias, sus
familiares (IMSS, 2005). A la fecha, es el Unico organismo que genera datos estadisticos sobre
la morbilidad, accidentes y mortalidad de las enfermedades e incapacidades y en la que esta

basada la informacion de los capitulos siguientes.

Las formas de trabajo han cambiando desde la prehistoria a la actualidad y las condiciones
laborales actuales muestran un retroceso. Hay hechos que persisten como el esclavismo, el
modelo capitalista v ahora flexible y siguen sumandose los actuales. E) ano de 1982, ha sido
fecha clave para el deterioro del empleo estable. En cambio, ha crecido la poblacion, la
emigracion, el subempleo y la ocupacion en la economia informal y, con esos fendomenos,

también la desproteccion de la seguridad social y el empleo precario.

“El surgimiento de las nuevas formas de organizacion laboral son métodos de
administracion del personal, que vulneran los derechos de los trabajadores™ (Centro de
Reflexion y Accidon Laboral, 2007). Enire estos métodos se encuentra el uso excesivo de
agencias de empleo {(outsourcing), la contratacion temporal indiscriminada, las presioncs para
que los trabajadores firmen renuncias, la prohibicidn expresa a sindicalizarse; v la cancelacidn,
por la via de los hechos, dc prestaciones sociales histdricamente consagradas como las
vacaciones, ¢l pago de liquidacion, las prestaciones por maternidad y ¢l 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 indeterminado o de pianta, los unicos que

permiten genecrar derechos y prestaciones de la ley (Alzaga, 2006).

El caso del México actual ha sido producto en gran parte, de las formas de organizacién
que surgieron como resultado de la adopceidn del modelo neoliberal 4 inicios de la década de
los ochenta, en respuesta a la crisis econdmica y consolidada con la finma del Tratado de Libre

Comercio de América del Norle (TLCAN) en 1994,

E! pais requeria de un nuevo maodelo econdmico que permiticra a las empresas aumentar su

competitividad, que facilitara la atraccion de inversidn exiranjera y que ofreciera un panorama
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propicio para ¢l establecimiento de empresas  trasnacionales. Para  garantizar ¢l
funcionamiento, el consenso de Washinglon establecia que era crucial la transformacion de Ja
estructura productiva predominante, ademas de la reforma a lus leyes laborales. Unicamente
asi, el pais podria sentar las bases para su crecimienio y tograr la mejoria de las condiciones de

su poblacion {Noriega 2009, p.2).

El nombre "Consenso de Washinglon” fue utilizado por el economisia inglés
John Williamson en la década dc los oclhema, y se refiere a los lemas de
ayuste estructeral que formaron parte de los programas del Banco Mundial y
del Banco Interamericano de Desarrolio, entre otras instituciones, ¢n Ja época
del re-enfoque econdmico durame la crisis de la denda desatada en agosto de
1982, Algunos se relicren a la "Agenda de Washingion”. otros a la
"Convergencia de Washinglen” y unos pocos la llaman la "Agenda

Neoliberal”.

Adios mas 1arde, Williamson convocd a economistas de varios paises, entre
clios algunos latinoamericanes, a una conferencia que tavo lugarel 6 y 7 de
noviembre de 19849, para analizar los avances alcanzados y las expueriencias
obtenidas de la aplicacion de las politicas de ajusie v de reforma estructural
mpulsadas por el consenso de Washington. Su contenido se refiers o 10
puntos sobre; 1) Disciplina liscal: No mdas défien fiscal. Presupuestos
balanceados.?} La inflacién como parametro cemiral de la economia. 3)
Pricridades en el gasto publico. 4} Reforma Tributaria. 5) Tasas de interés. 0)
Tipo de cambio. 7) Politica comercial. 8} [nversién Extranjera Direcla. (IED).

9) Privatizaciones y 10) Desregulacion.

Las politicas macroecondmicas que Washington impulso sobre €l resto del
nundo Henen una arientacion hacia atuera y de capitahsmo en su version de
libre mercado. El supuesto seria que aguello que es bueno para Washington,

es bueno para ¢l resto del mundo y viceversa (Larrain, 1999, p.1).

El término acuiiado por Williamson para codificar las politicas de

liberalizacion  ccondmica promovidas por las instiluciones linancieras
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internacionales como paric de su estrategia de reformas estruciurales. Sin
embargo, muy pronto su uso trascendid este significade ¢ incluso la intencion

dle su autor, para pasar 2 emplearse como un sindénimo de “neoliberalismo”.

Sin embargo, la situacidn se tomod mas inestable, ya que, la adopcidn de estas politicas se
realizé bajo circunstancias y con cfectos distintos a los de los paises desarrollados,
ocasionando efecios ncgativos. El resultado fue un régimen que facilité la formacion de
grandes monopolios; en el que las principales beneficiadas fueron las compaiias
transnacionales, para las cuales México se convirtid en terrilorio propicio para su
enriguecimiento, yracias a las facilidades otorgadas: el bajo costo de la mano de obra y las

exenciones fiscales (Pérez, 2003).

Esto repercuti6é en la disminucién del poder adquisitivo de los trabajadores. En 2007 el
salario minimo vigente equivalia al 7% del que se tenia en 1982, a partir del modelo
economico neohiberat; de diciembre de 1982, a 1gual mcs de 2007 (tras c¢inco gobiernos
neoliberales), el aumento acumulado del salario minimo superé ligeramente €l 15%, mientras
la inflacion avanzd 215%, esto es, una diferencia de 15 veces en demérito del poder
adquisitivo del ingreso (La Jomada, 2007, Noviembre 30). Lo que ha repercutido en el bajo
nivel educativo vy en la insuficiente atencion de la salud, ocasionando un perfil mas amplio de

cnfermedades.

En México, el cambio en las leyes laborales y las facilidades otorgadas a los empresarios,
no han generado ningun impacto sobre la creacion de empleo o el aumento de la
formalizacién; mas bien, la tendencia creciente desde los afios 90 ha sido el incremento en la
proporcion de trabajadores pobres sin proteccidn (Berg et al., 2006). Esto sc mostrard en los

siguientes paragrafos.
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1,4 Panorama mundial y nacional de las condiciones laborales

«]. Murray, de doce anos, declara: [4] «Entro hacia lus 6, y a veces hacia
las 4 de la matana Ayer irabajé toda la noche, hasta las 8 de la manana de
hoy. No me meti en la cama desde la noche anterior. Conmigo trabajaron
toda la noche § o 9 chicos mas, Todos, menos uno, han vuelto a entrar a
trabajo hoy por la manana. A mi me pagan 3 chelines v 6 peniques a la
semana. Cuando me quedo trabajande toda la noche, ne cobro mids.
Durante estas ullimas semanas, he trabajado dos noches enteras.n.

Textode  «Fl Capitaly. Carlos Marx

La salud de los trabajadores se encuentra determinada por las condicionces de trabajo y de vida,
que estan en permancente interaccion (Noriega, 2008). El campo de la salud de los trabajadores
cs multiple e interdisciplinario y cstudia la relacion que se da entre tas condiciones Jaborales y
las de salud en un grupo o en un individuo en particular. Propone y promueve las formas para
crear un ambicnte laboral adecuado, con condicioncs justas, donde desurrollen una actividad
digna y participen en mejorar las condiciones de salud y segundad {Instituto Sindical de

Trabajo, 2008).

La actividad laboral, puede considerarse una fuente de salud, porque con ésta, se
consiguen aspectos favorables. Las personas desarroltan una actividad fisica y mental que
revitaliza el organismo al mantenerlo activo. También se desarrollan las relaciones con otras
personas a fraves de la cooperacion para realizar lareas, 1o que permite el aumento de la
autoestima, ademas de ser aiiles a la comunidad (Paira, 2003). No obstante, el trabajo también
puede causar diferentes danos al organismo de tipo psiquico, fisico o emocional, segin sedn

las condiciones sociales v materiales donde s¢ realice,
Las organizaciones en ¢l marco de la globalizacion

La globalizacién ha permitido aumemar la capacidad de expansién e interrelacion entre los
paises. Permitié ampliar las relaciones comerciales, financieras, ¢l desarrollo tecnelogico, de
mformacion y comunicacion, que ocasionaron cambios en las organizaciones de trabajo. Por lo
que ¢l sector empresarial ha reorientado los procesos organizacionales en la produccidon y su

influencia en la flexibilizacion y en la precariedad de las relaciones laborales.
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En América Latina, las empresas trasnacionales s¢ han caracierizado por aplicar estrategias de
modernizacion dirigidas a la desregulacion laboral, lo que afecta negativamente las

condiciones de trabajo. Algunas estrategias que se han implementadeo son tas siguientes:

1) Proccsos de produccion flexibles. Se basan en la combinacién de la produccion de un alio
volumen de objetos, donde se mfroducen practicas como el justo a tiempo para adquirir
materia pnima en el momento de ser requerida por la produccion; disminuir los inventarios, los

costos de produccion y operativos, entre otros.

2) La utilizacion de técnicas de control total de calidad v produccion continda. Consiste
en la aceleracion de los ritmos productivos, la descalificacion de los trabajadores y la
reestructuracion de actividades y funciones, como ¢l uso intenso de la mano de obra extranjera
“con la finalidad de realizar una variedad de operaciones sin incurrir ¢n altos costos o emplear
grandes cantidades de tiempo al pasar de una operacion a otra" (Machuca et al., 1997). Para

producir productos diversos en grandes volamenes.

3) Subcontratacién de mano de obra. La modernizacidn se ha dingido al desarrolle de la
subconfratacion de mano de obra, es decir, emplea un mayor volumen de personas en periodos
de auge econdmico y luego lo reduce en periodos de recesion sin quec ¢l empresano tenga

algun tipo de compromiso laboral con el trabajador (Monterg, 1999).

4) Planteamicnto de la estructura. Se busca que las empresas sean lo mas horizontales
posible, estableciendo nuevas jerarquias entre ¢l personal. Desfragmenta y diversifica el
trabajo masivo, para que los trabajadores laboren en equipo mediante el uso de técnicas
estadisticas para controlar sus procesos de trabajo. Asi como también, implementa circulos de
calidad para extraer de los trabajadores sus conocimientos, expericncias, fortalezas,

debilidades téenicas y operativas para mejorar 10s procesos.

5) Tercerizacién o subcontratacion. Se¢ han exiernalizado actividades para trasladarlas a
otras empresas por medio de Ja subcontralacién, con el objeto de "dinamizar cada clemento de

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



lo que se disminuyen los costos en los recurses humanos. ya gque sc reducen los gastos on
prestaciones sociales, vacaciones, sueldos y salarios. Tampoco necesitarian comprar
maquinaria y equipo. La subcontralacion pernmite desvincularse del contraio colectivo

establecido por la Ley Federal del Trabajo, lo quc repercute en una pérdida de fuerza sindical.

6) Uniformidad y sistematizacién de procedimientos. Para adaptar los procesos a la
flexibilizacién como diversificacidn de paises, se aprovecha a los paises subdesarrollados,
quienes cuentan con mano de obra, umpuestos y aranccles mas bajos (Hellricgel y Slocum,
1998). Para cstablecer empresas o trasladar parte de la organizacion del proceso productivo, el
ensamblaje dc los articulos v funcionar con costos mas bajos. Lo que permile ofrecer
productos o megjor precio y competin con otras companias del ramo. Se persigue la expansion

ademas de conquistar los mercados inundiales en la economia globalizada.

7) Formas de dominacion personalizada, autoritaria v arbitraria. En este proceso las
organizaciones cambiaron lua concepcién taylorisla, caracterizada por la rigidez de la cadena
productiva {Weiss, 1993), hacia nuevos enfoques como el modelo japonés: ¢f mejoramiento
continmio v el justo a riempo: funciona como un sistems integrado, variado ¢ interactivo para

controlar e incrementar la cahdad y productividad del trabajo y de la empresa.

La rotacion del trabajador en diferentes dreas permite obtener la figura de un wrabajador
polivalente: reduce al maximo "la especializacion de los obreros profesionales y calificados
para transformarlos en trabajadores multifuncionales; con el objeto de acabar con ¢l saber
complejo del oficio de los obreros diestros, a {in de disminuir su poder sobre la produccion y
de incrementar la intensidad del trabajo™ (Coriat, 1995). Extiende asi la responsabilidad del
trabajador en cuanto al cdiculo, planeacion, programacion y control de programas y procesos
preestablecidos por la gerencia para que sean cumplidos, pero "limitindose a ejecutar lo

ordenado, sin ninguna iniciativa ni participacion” (Weiss, 1993).

8) Precarizacion y trabajo forzoso. Una de las caracteristicas sobresalientes de lag actuales
condiciones de trabajo o nivel mundial y nacional es la precariedad laboral vy el trabajo

forzoso, pues originan enfermedad, discapacidad y muerte. La precarizacidn laboral s¢ 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 patrén™ (Jiménez, 2009). Lo que
disminuye los salarios en un namero considerablie de la poblacion; especialmente de mujeres

y nifos {Berrios y Bolivar, 1996; De la Garza, 2000; Salas, 2003).

En el siguiente ejemplo en Meéxico se expone la auscncia de inspeccion en ¢l trabajo e
incumplimiento del patrdn, situacion que se repite en telefonistas, trabajadores de la

construccion, electricidad y muchos mads.

Este caso es el de una mujer trabajadora mexicana, despachadora de
diesel, quien sufrié un accidente en la gasolinera donde era empleada
v perdid uno de sus miembros inferiores al sulrir atropellamiento por
un auto. Ante esle hecho sc cncontraba completamente desprotegida y

sin seguridad social, (Alcalde, 2008).

Trabajo forzoso. Es el que se realiza bajo amenaza o de forma involuntaria: Una alianza
global comtra el rabajo forzoso, difundido por la OIT (2005) vy que afecta a dos de cada mil
habitantes; es decir, alrededor de 12.3 millones de personas en el mundo. Trasciende que la
fuente mas comun de esclavitud esta en el sector privado, dondce en promedio 9.8 millones de
personas son explotadas. Del total de trabajadores forzosos, 12.3 millones realizan su labor en

la economia privada. Se han descrito dos tipos de trabajos impuestos por esta economia:

1. Con fines de explotacion sexual comercial, incluyen mujeres y hombres que, sin su

consentimiento, ejercen la prostitucidn v dificilmente pueden salir de ésta.

2. La explotacion econdmica, incluye el trabajo de servidumbre, doméstico forzeso y en

la agricultura.

La OIT cuantifica, por primera vez, ¢l beneficio econdémico que ¢l trafico de trabajadores
rcporta a los empleadores. Cada persona cn estas circunstancias genera 13 mil dolares anuales;

mientras que las ganancias obtenidas por los emplcadores ascienden a 32 millones de dolares
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al afo. Se estima que la mitad de las vietimas son menores de edad (OIT, 2005; Vazquee,

2005).

Asia aglutina ¢! mayor numero de trabajadores forzoses, con 9,5 mitlones. Siguen América
Latina con 1.3; Africa subsahariana 660 mil, Hay dos victimas por cada mil habitantes y ¢n
relacion con el total mundial de la fuerza de trabajo, la valoracién minima e¢s dc unas cuatro

personas por cada mil trabajadores.
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1.5 Condiciones de trabajo en Méxlco

Tode cuanto hemos entendido, reflexionado y comparado
¢sta dispuesto para servir a la razon.
Juan Luis Vives.

El deteriore de las condiciones laborales y de vida ha ecmpeorado en los dltimos 235 anos.
Indicadores como ingreso, concentracion de la riqueza, desempleo, subempleo y cambios en

las formas de organizacion del trabajo, expresan esta situacion (Norega et al., 2009).

Los ingresos de los trabajadores mexicanos siguen a la baja. De acuerdo con cifras del
Instituto Nacional de Estadistica y Geografia (INEGI), en los primeros nueve meses de 2008
disminuyo el nimero de trabajadores cuyos ingresos se siluaron entre cuatro mil 500 y siete
mil 500 pesus mensuales, equivatentes entre tres y cinco salarios minimos; en cambio,
aument6 en una mayor proporcion ¢l numero de ocupados que gand de tres mil a cuatro mil
500 pesos al mes (dos a tres salarios minimos). 11.7 por ciento de los trabajadores gana mil
500 pesos mensuales; el 20 por ciento recibe ingresos que van de mil 500 a 3 mil pesos al mes;
y el 23.5 por ciento de los trabajadores gana entre tres mil y cuatro mil 500 pesos al mes (El

Universal, 2008).

El desempleo abierto en el pais fue de alrededor de 2.5 millones de mexicanos en abril del
2010, o sea, casi un millén mas (63 por ciento de incremento) que en diciembre de 2006. En
este mismo mes, de acuerdo al INEGI, alrededor de 280 mil trabajadores se quedaron sin
empieo. La Encuesta Nacional de Ocupacién y Empleo (ENOE) reportd, para el mismo mes
de abril, una subocupacion (trabajadores con necesidad y disponibilidad de laborar mas horas)
de 4 millones de personas y 13.2 millones méas en ¢l sector informal de Ja economia. Asi,
desde el inicia de este sexenio, 32 mil 718 mexicanos cada mes han tenido que incorporarse al
sector informal. Todo ¢sto sin considerar los que emigraron “...ni la misteriosa desaparicion
de casi un millon de personas en el inventario de la poblacion ccondomicamente activa en ¢l

primer trimestre de 2010 (La Jornada, 2010).
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El Tratado de Libre Comercio

La incorporacion de México al Traiado de Libre Comercio de América del Norte (TLCAN) ha
favorecido a unos cuantos. Las repercusiones han recaido en millones de trabajadores, como
consecuencia de una organizacion laboral flexible sometida a riesgos y exigencias que danan

su salud; al generar mayores grados de pobreza ¢ indigencia.

A mediados de los aitos ochenta, los paises desarrollados que estaban dentro del proceso
de globalizacidon de la cconomia, siguieron politicas destinadas a recuperar el equilibrio
macroecondmice y privatizaron cmpresas vy actividades hasta entonces desarrolladas por ¢l
sector publico. Disminuyeron las regulaciones de la economia e inicizron su proceso de

liberalizacion.

Cuando se examinan los procesos de integracion, debe considerarsc que son razones
econonucas, €n primera instancia, las que alientan a los paises a mancomunarse. Los aspectos
laborales son considerados cn scgundo plano v conforme a la actitud que adopten los

interfocutores sociales en los paises.

El Tratado de Libre Comercio de América del Norte contempla un conjunto de reglas
acordadas por Canada, Estados Unidos y México, para vender y comprar productos en la
regidn; especifica el ritmo, clapas en que se climinardn los permisos, las cuolas, las licencias;
particularmente, las tarfas y aranceles, Los tres paises expresan lag aspiraciones de promover
¢l empieo, el crecimiento economico; cdmo proteger la fucrza de trabajo nacional y ¢l empleo

permanente en ¢l territorio propio.

La negociacion del Tratado inicid el 12 de junio de 1991 y concluyd ¢l 12 de agosto de
1992, Fue enviade a ta Camara de Senadores para su discusion y dictamen. Se ratificd el 23 de
noviembre de 1993 (Rodrigucz, Ramos, OIT, 1996). Los procesos de integracion en la region
deben interpretarse como un proceso de gran dinamisino, con fases de¢ avance y retroceso, sin

embargo, para los (rabajadores mexicanos tas condiciones siempre fueron de refroceso. Aqui

algunos ejempios:
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I) La Economia informal ¢n aumento. Tres anos antes del inicio del TLCAN (1999),
habia 10 millones de trabajadores ¢n ia economia informal; en 2002 aumentd a 17 millones
(Castarieda, 2004) y en 2009 dos de cada tres personas en edad y condicién de trabajar lo
hacian en ¢l sector informal, esto significa alrededor de 30 millones de trabajadorcs, segin
Jorge Sicilia, economista en jefe para América Latina de BBVA Bancomer (La Jornada,

2010/02/17).

2) Abaratamiento de la mano de obra, precariedad laboral, desempleo y
migracién. Se cstablecieron empresas trasnacionales a las que se les ofrecid mano de obra
barata y facilidades fiscales con la idea de que generarian empleos de calidad. Sin embargo, se
han perdido muchos empleos de tiempo completo, se incremento el empleo precario (contratos
por horas y con bajos salarios) y €l desempleo abicrto. Como consccuencia de ¢llo, cada vez

mas mexicanos abandonan el pais.

El fenémeno de migracion hacia Estados Unidos puede medirse indirectamente a partir del
incremento de remesas. En 1995, a un afo del TLCAN, las remesas eran de 3.673 millones de
délares. En 2003, de 13.266 millones; es decir, 3.6 veces mas. En 2007, de 24 mil millones,
6.5 veces mas. A partir del 2008 este fendmeno disminuyo debido a la crisis internacional por

la que atraviesa el sistema capitalista.

3) Creacién de escasos empleos y sin prestaciones de ley. Desde el inicio del
TLCAN se han creado anualmente 5.8 de cada 10 empleos necesarios. De estos, el 59.5 por

ciento no conteimpla las prestaciones que marca la ley.

4) Violaciones a los derechos laborales. Con el salario minimo de 1976 alcanzaba
para comprar casi dos canastas basicas; ahora, solo se puede comprar et 18 por ciento de una.
Se suma también fa falta de codigos de conducta de las empresas trasnacionales. El gobierno
mexicano ha permitido violaciones a la libertad sindical y segundad social, ¢l derecho a un
salario suficiente y a condiciones satisfactorias de trabajo (Castanieda, 2004, Noriega ct al.,

2005).
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5) Explotacién y despido. Si la década de los ochenta se consideréd perdida, las
siguientes dos pueden plantearse como la consolidacion de una nueva cra dc capitalismo
salvaje, donde grupos importantes de trabajadores son explotados, despedidos ¢ expulsados

por enfermedad o mucrte.

Salarios de miedo.

Hay unos 2, 800 millones de empleados en el mundo y la mitad reciben lo que se ha llamado
¢l salario del miedo (OIT, 2004). Debido a que no llegan a los dos dolares al dia, por lo que
los trabajadores se encuentran sumcergidos en absoluta pobreza, segun el infonne sobre empleo
2004-20035, dc la Organizacion Internacional del Trabajo. Les papan menes de un délar a 350
millones y 382 millones de trabajadores, dos dolares diarios. Lo que significa que viven en
auténtica miseria (Tnibin, 2004). En América Latina, dicz millones de asalariados urbanos

percibieron ingresos nferiores al salario minimo por hora durante el 2006 (OIT, 2007),

La cifra correspondiente a la poblacién en América Latina, oculia gue en México "mas de
la mitad de la poblaciéon econdmicamente activa esti sin trabajo y buen numero de la mitad
que labora, lo hace en ¢l sector informal™, comento el especialista en derecho laboral, Alfonso
Bouzas, Quien senalo que la situacion inicio en la década de 1970; “El salario va en declive y
para reccuperar €l mvel adquisitivo, se nceesitaran no menos de 30 anos”. Esto significa, que

una familia mexicana se mantiene con dos o tres salarios minimos (Egremy N-OIT, 2008).

Hay trabajadores que ganan mil 500 pesos mensualcs lo que represema el 11.7% de la
poblacion: ¢l 20% recibe ingresos que van de 1,500 a 3,000 pesos al mes. E1 23.5%, cntre 3
mil y 4 mil 500 pesos. Es decir, poco mas de la mitad de la poblacion trabajadora en ¢l pais
pana cuando mucho cuatro 1,500 pesos mensuales, segln estadisticas de la Encuesta Nacional

de Ocupacion y Empleo (ENOEY).

El Foro Economico Mundial sefialo, en su ultimo estudio sobre educacidn y
competitividad, que los mexicanos tienen un rezago ¢n cuanto a instruccion cn matcmaticas y

ciencias, ubicindose en el lugar 110 enire 127 paiscs, en 2007, El promcedio de anos de estudio



es de apenas nueve; cl equivalente a la instruccion primaria y secundaria, segin datos de la
ENOE (EL UNIVERSAL, 2008). En la 1abla 3 se muestra la intormacion mas 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

Trimestres 2008 [ [ (11 IV
Nivel de ingresos 43,320,677 43,866,696 43,625,738 43,255,617
Hasta un salario minimeo 5,273,182  3288,117 5,119,201 5,126,961

Mis de 1 hasla 2 salarios mimmos 8,846,629 8,974,272 8,735,940 8,588,913
Mas de 2 hasta 3 salarios minimos 10,137,230 10,179,341 10,252,991 10,003,685

Mas de 3 hasta 5 salarios mimimos 7,326,435 7,641,082 7,401,086 7,333,687

Mas de 5 salarios minimos 5,045,268 5,102,954 5,139,577 4,792,704
No recibe ingresosz 3,637,731 3,640,352 3,829,284 3,768,916
No especificado 3,054,202 3,034,578 3,147,659 3,578,751

Fuente: Gobierno Federal, STPS. Indicadores
Estratégicos de Geupacion v Empleo, (2008).

Empleo

El andlisis del Organismo, subraya que Argentina, Chile, Colombia, Ecuador, Honduras,
Jamaica, Panama, Trinidad y Tobago, Venezuela y México mantuvieron el mismo nivel de
estabilidad laboral en 2006. El conjunto de estos paises representa el 45 por ciento de la

Poblacién Economicamente Activa (PEA) urbana de la region (Egremy N-OIT, 2008).

Sin embargo, de acuerdo al informe de la OIT sobre empleo en el mundo 2004-2005 “El

mercado laboral mexicano se caracterizo por suetdos estancados; escasa formacion, seguridad
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y proteceian social. Muchos mexicanos estan empleados en trabajos pobremente pagados en la
cconomia formal e informal”™. No se redujo la tasa de desempleo. reveld el Informe panorama
laboral 2007. América Latina v ¢l Caribe. Incrementandose la desocupacion urbana de 4.0 a

4.9 por ciento.

Para satisfacer la demanda de empleo en México “...seria necesario Ja creacion de mas de
un milléon 100 ol empleos anuales; sin embargo, de acuerdo con la mds reciente Encuesta
sobre las Expeciativas de los Especialistas en Economia del Sector Privado, se estima que en
2010 se generarian 514 mil empleos formales (registrados en ¢b IMSS), y para 2011 se
calculan 505 mil adicionalcs, lo cual dejara cada ano a cerca de 500 mil nuevos entrantes a la
fuerza laboral sin oportunidades reales de empleo tormal. (...) Lo anterior, concluyé el Centro
de Estudios de las Finanzas Publicas, que obligara a muchos mexicanos a e¢ncoutrar
soluciones precarias y de corto plazo (bajos salarios y carentes de prestaciones de segundad
sacial) con lo cual se esperan incrementos en trabajadores en el sector informal y

subocupacion. (Fernandez, C. 2010, 7 de junio. La Jornada, México).

El desempleo urbano registrd una tasa promedio de 8.5 por ciento durante los {res primeros
trimestres de 2007, La tasu de desempleo urbano (medida ¢n 32 ciudades) subid de 4.6 a 4.9
por cicnto en los tres primeros trimestres de 2006 y 2007, como fuc sefialado por la OIT.
Ademas, ¢l aumento de la desocupacion contrasta con el incremento anual de trabajadores
afiliados al Instituto Mexicano del Segure Social, que al cierre del tercer trimestre del 2000

registro un creciniento de seis por ciento.

"Dos afos antes, en el otofio del 2006, Miguel det Cid citaba que, de 1996 4 esa fecha, siete
de cada diez trabajos correspondian a la economia informal. En su opinidn, eso “es un reflejo
de un magro, endeble y flucluante crecimiento de la economia en los Lltimos anos, asi coMo

de un déficit de apheacion de las politicas piiblicas™ (Egremy N-OIT, 2008).

Bouzas Ortiz indica que, de acuerdo a los indicadores, las alternativas para las personas
con mediana calificacion se estrechan en funcién de las siguientes variables: sc requicre

(¢enica, no-ciencia; se necesitan hombres, ne mujeres; jévenes, no vigjos, y gente con

¥ ]
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disponibilidad absoluta de tiempo, dispuesta a prestar servicio cuando se le Bame (Egremy N-

OIT, 2008). La informacién mas destacada sobre las estadisticas del mercado laboral

mexicano, consultada en marzo y junio del 2009 se muestra en la tabla 4.

Tabla 4. Estadisticas del Mercudo Laboral, 2008-2009

Poblacién Econdmicamente Activa
Nacional IV Trimesire 2008

Total; 45'178 213
Poblacién ocupada: 43'255,617
Poblacidn desocupada: 1'922,596

Tasa de Desocupacion Nacional
Febrero 2009

Total: 5.30%
Hombres: 5.47%
Mujeres: 5.01%

Huelgas de Jurisdiccion Federal

Febrero 2009: 5

Poblacion Econdomicamente Activa Nacional
Primer Trimestre 2009

Total: 45'204,274
Poblacién ocupada: 42'915,615
Poblacion desocupada: 2'288,659

Tasa de Desocupacion Nacional
Mayo 2009

Total: 5.31%

Hombres: 5.52%

Mujeres: 4.98 %

Huelgas de Jurisdiccidn Federal

Junio 2009: 1

Tomada de: Gobierno Federal, STPS.

Indicadores Estratégicos de Ocupacion y Empleo (2009).

En ¢l Panorama Laboral de América Latina y ¢l Caribe tambien se destaca que:

- La brecha de género en e} acceso al empleo es persistente, y la tasa de desocupacién de las

mujeres es 1.6 veces mayor que la de los hombres.

- La tasa de desempleo de los jovenes es 2.2 veces mayor que el promedio total y casi

triplica a ta de los adultos.

- El salario industrial crecid 3.0% en términos reales, pero si no se considera Argentina

(11.2%) el aumento tue de 2.1 por ciento.
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- La productividad laboral para todos los sectores aumento en promedio 2.7%. El
incremento de la productividad laboral de la industria superd el aumento del salario real de
este seclor,

- El poder adquisitivo del promedio ponderado de los salarios minimos registré un aumento
de 4.7% ¢n los tres primeros trimesires de 2007.

- En 2006, 10 millones de asalariados urbanos de la region (11.3% de este grupoe) tuvieron
ingresos laborales por hora inferiores al salario minimo por hora,

- El sector de los servicios sigue siendo el principal gencrador de empleo, representando

44,1 % del total, seguido por ¢l comercio, con 25.6%. (OIT, 2008).

En la decimosexta reunion regional americana de la Organizacion Internacional del
Trabajo (OIT) que se cfectio con ¢ fin de analizar politicas pura abordar los principales
desafios de la region en matenia laboral se planted el déficit de empleo tormal, donde sc
menciond ques Ten América Latina hay 23 millones de personas en condicion de desempleo
abierto y 103 mullones que trabajan cn ia informalidad, con lo cual ¢} déticit de empleo formal
atecta a 126 itlones de personas. Este namero equivale a mds de la muad (33%) de la
Poblacion Econdinicamente Activa (PEA) de la region, representada por 239 millones de

personas .

El documento “Trabajo decente en las Américas: una agenda hemisftérica, 2006-2015"
presentade en Brasilia por el Director General de la OIT a los delegados de las Améncas.
anade que este déficit de trabajo tormal podria aumentar a 158 millones de personas on 2013 si

no se adoptan medidas para generar mas vy mejores empleos (OIT Américas, 2006).

Con respecto al tema del empleo intonmal se estimo vna afectacion del 61.5 por ciento de
la poblacion ocupada urbana en Colombia, Ecuador, Panamd, Perd y México. Las mujercs
presentaron mayores parcentajes de empleo informal que los hombres, ya que cn julio de
2006, se habia indicado que Chile y México tuvicron la tasa de participacion laboral femenina

mas baja.



En América Latina y el Caribe, “la tasa de desempleo urbano subié en 0,6 puntos
porcentuales en el primer {rimestre del 2009, respecto al nismo periodo del afo anterior. Esta
variacion muestra el impacto de la crisis inlernacional sobre los mercados de la region,

sefialaron CEPAL y OIT” {Noticias OIT, 2009).

En Meéxico estamos en alerta roja, advirtieron los dirigentes empresariales mexicanos,
guienes senalaron que: “estamos al borde del descontento social que incuba movilizaciones y
manifestaciones publicas, que por la emdtica actuacion federal se intensificarn los paros
escalonados para evitar despidos en las empresas, asi como que por este escenario negalivo se
prevé un decrecimiento para este afio (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 estan relacionadas con los derechos humanos, afirman
representantes de la OIT. Por esta razdn, su ausencia o incumplimiento dificulta el

funcionamiento del sistema politico y pone en peligro la gobermnabilidad y la paz social.

En el capitulo, “La importancia politica del respeto a la libertad sindical en las Américas”™
del Informe Panorama Laboral 2007, se menciond que las quejas presentadas ante el Comité
de Libertad Sindical {CLS) de la OIT procedentes de paises latinoantericanos aumentaron 28.2

por ciento contra el 10.1 de las provenientes de otros contmentes.

De enero de 1990 a junio de 2007, ¢l CLS tuvo 587 quejas de paises de América, con lo
que concearrd ¢l 57.1 por ciento del total de denuncias por la violacion de la libertad sindical,
“muy por delante de los otros continentes”, informo la OIT. Esa cifra revelo, para el
académico Bouzas Ortiz, que en México “nos hemos acostumbrado a una politica econémica

anti laborai™ (Egremy N-OIT. 2008).



1.6 Visién integral de la salud de los trabajadores

La salud no to es todo pero sin ella. 1odo lo demas es nada,
A. Schopenhaucr.

La morbilidad de los trabajadores. Cifras falsas y reales

En México en el 2008 se registraron 833 mi) 72 empresas afiliadas al Instituto Mexicano del
Seguro Social y 14 millones 260 mil 209 trabajadores con seguro de riesgo. La incidencia de
riesgos de trabajo fue de 3.6 y hubo 2.9 accidentes y enfermedades por cada 100 trabajadores
(IMSS, 2008), Fallecicron, segun las cifras oficiales, mil 133 personas por esas causas (IMSS,

2009},

Entre 1998 y 2007, la incidencia anual de ¢enfermedades del trabajo era de 4.1 por cada 10
mil trabajadores, mucho mayor que la reportada en el 2009, que solo [ue de 0.6. (Grafica 1) En
la Grafica 2 se muestran las tasas de incidencia de las enfermedades en el total de la poblacion,

en los que demandaron y en los calificados. (IMSS, 2007).

Grafica 1. Incidencia por cada 10,000 1rabajadores afiliados por grupos de padecimicntos
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Grafica 2. Tasa de incidencia de enfermedades de trabajo por cada 10 mil trabajadores
afiliados.
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Fuente: Memoria Estadistica del IMSS, 2007.

De las 3,681 enfermedades del trabajo que se registraron en cl 2008, una tercera parte daiio
el oido (trastornos del oldo y sorderas traunaticas 34.6%), 27.2 el aparato respiratorio y una

proporcidn similar no se especiticaron (28.2%).

Sin embargo, e¢sta incidencia, cuando se analiza en relacién con otros paises, mucsira que
¢l subregistro podria ir desde el 80% si se compara con Finlandia {un pais con baja
morbilidad, aunque buenos registros) o hasta 1400% si se compara con el promedio de
América Latina. Es decir, la incidencia de enfermedades de trabajo es 14 veces mas alta para

Ameérica Latina que para México, como se puede apreciar en la tabla 5.
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Tabla 5. Incidencia de las enfermedades de trabajo en distintos paises

Pais

M¢xico (1998-2007)
Finlandia {2002)
Rumania (2006)
Mundial (OIT)
Latinoameérica

Paiscs Desarrollados

Incidencia por cada 10,000
trabajadores
4.1

20.0
5016
30-50
57.0
38.0

Fuenie: Victor Hugo Borja, Poncncia: Vigilancia
epideniclogica de ias enlermedades de trabajo en
México, Segundo Taller Tntermacional para la Tabla
de Entermedades del Trabajo. Mdéxico. 20 de ociubre
de 2008.

St este analisis se hace para algunos conjuntos de enfermedades, comparando nuevamente

a Finlandia con México, se puede calcular el subregistro ¢n nuestro pais. Asi, podriamos decir

gue ¢! subregistro de Jas entermedades auditivas en México es del 49%; de las respiratorias ¢l

67 por ciento; y de muchas otras entermedades llepa al 98% o mds, tal es el caso del asma, de

las enfermedades de la picl, del trauma acumulativo y dei cancer. (Tabla 6).

Tabla 6. Subregistro de las enfermedades de trabajo en el IMSS 1998-2007 por padecimiento

cspecificos

Incidencia  Incidencia Casos Casos Subregistro

anual Finlandia promedio estimados

Promedio 2002 Anual anual %
Todas las enfcrmedades 4.10 20.0 5094 25000 80.0
Enfenmedades anditivas 1.73 3.5 2165 4300 49.0
Enfennedades respiratorias 1.58 4.8 1975 6 000 67.0
Asma 0.00 1.3 3 1 600 99.8
Enfermedades de la pi¢l 0.07 4.0 88 5000 98.0
Travma acumulativo 0.03 5.7 42 7 100 99.4
Cancer 0.00 0.6 ? 740 99.9

Fuente:  Victor  [lupo  Bona,  Ponencia:

Vigilacia

epidemioldgica de lus entenmedades de trabajo en Ménico,
Segundo Taller Internacional para la Tabla de Fnfermedades

del Trabajo. Méxicn, 20 de oclubre de 2008,
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Si consideramos s6lo las probables enfermedades de trabajo que en el 1MSS se dejaron de
calificar en el 2007, como se aprecia en la tabla 7, el conjunto de ellas representa mas de la
mitad que para ese ano sc diagnosticaron como de trabajo por la Institucién. Es decir, a pesar
de que estas enferimedades si llegan al IMSS, éstas no son calificadas. Asi fueron reportadas
por la Coordinacion Nacional de Salud en ¢l Trabajo del IMSS, 2,912 enfermedades en el
2007. 86lo ellas fueron mas o menos ¢l total de las enfermedades de trabajo reportadas por ¢l

IMSS en el 2009. Es sorprende que de ¢stas, ¢l §1 por ciento fue por trauma acumulativo.

Tabla 7. Diagnostico de probables enfermedades de trabajo pendientes de calificar en 2007

Diagnéstico Casos
Tendinitis 1,804
Bursitis 229
Sinovitis 77
Tenosinovitis 36
Fascitis 68
Epicondilitis 63
Sindrome del tunel del carpo 31
Enfermedad de Quervain 7
Enfermedades por trauma acumulativo 2,365
Dermnatitis de contacto 164
Dermatitis alérgica 55
Dermatitis 422
Asma 54
Bronquitis 18
Hipoacusia 17
Enfermedad por descompresion 5
Otras de frecuencia menor 31
Total de probables enfermedades trabajo 2,912
Fuente:  Victor Vigilancia

cpidemicldeica de las enfermedades de wabajo en México,
Segundn Taller Intemacional para la Tabla de Enfermedades

del Trabajo, México, 20 de octubre de 2008,
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Las incapacidades permanentes otorgadas por accidentes y enfermedades de trabajo en
2007 fueron 17,642 (1.2 por cada 1000 trabajadores). Para el 2008 aumeniaron a 18,999 (1.5
por cada {000 trabajadores) (IMSS, 2009). Es decir, a pesar de que cada afe disminuye el
mnnero total de accidentes y enfermedades de trabajo, ¢l niimero de incapacidades aumenta.
Esto no significa necesariamenic que la gravedad de estos problemas vaya cn aumento, sing

que se diagnostican y registran solo los problemas mas graves.

Muchas veces el subregistro se debe al complicado y laborioso tramite burocratico que ¢l
trabajador deber realizar para justificar 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 atencidn médica. Otro mds para conseguir ¢l pago de dias de trabajo por la
atencion médica. Por ulumo: para el rcconocimiento de la enfermedad en relacién con su

trabajo y el paga de compensacion.

Los grupos de actividades economicas con mayor numero de entermedades de trabajo
fueron los de la extraccion de minerales metalicos: 339 casos (120 por cada 10,000
abajadorcs), las industrias metalicas bdsicas: 2906 casos (54); de la construccidn,
reconstruccion 'y ensamble de cquipo de transporte y sus partes: 253 casos (&) y la de

edificaciones y de obras de ingenieria civil; 249 casos (3).

Las actividades econdémicas donde hubo mas accidentes fueron las de la construccion de
edificaciones y en obras de ingenicria civil con 36,422 casos (4.9 por cada 100 rabajadores).
En segundo lugar, la compraventa en tiendas de autoservicio y de departamentos

especializados por linea de imercancia con 26,976 casos (0.2 por cada 100 trubujadores).
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La mortalidad

La Organizacion Internacional del Trabajo (OIT) seiald que en el 2004, murieron més de dos
miliones de trabajadores (68 por ciento hombres y 32 por ciento mujeres), es decir, seis mil
muertes al dia por el trabajo. Cifra que superd los deceses por guerra o por enfermedades
transmisibles. Una tercera parte de estas muertes tiene su origen en canceres ocupacionales,
una quinta parte se deben a lesiones de trabajo y un porcentaje igual a cnfermedades

respiratorias’ {(Centro de Investigacion Laboral y Asesoria Sindical, 2009).

Cada afio mueren en el mundo aproximadamente 2.3 millones de hombres y mujeres a
causa de accidentes o enfermedades relacionadas con €l trabajo, incluyendo 360 mil
accidentes y 1.95 millones de enfermedades mortales. Para finales de este dia cerca de un
mition de personas sufrirdn un accidente en ¢l lugar de trabajo y cerca de 5,500 trabajadores
moriran a causa de un accidente o enfermedad causada por su labor profesional (OIT/OMS,

2009).

Las sustancias peligrosas provocan alrededor de 651 mil muertes al ano, la mayoria en
paises en desarrollo. Es posible que esta cifra sea mayor, dado que muchos de estos paises no
cuentan con sistemas de denuncia y de notificacién. Datos de naciones industrializadas
muestran que los trabajadores de la construccion tienen de tres a cuatro veces mds

probabilidades de morir que otros trabajadores a causa de accidentes en el trabajo.

Las enfermedades pulmonares adquiridas en la mineria ¢ indusirias relacionadas. siguen
siendo un tema de preocupacion tanto en el primero como en el tercer mundo. Ya que por si
solo, el ashesto es responsable de 100 mil muertes anuales, cifra que va en aumento. En los
subdesarrollados el problema es mas grave, pues son decenas de millones de trabajadores los
que se desempenan en las industrias de la construccion y la mineria y que corren el riesgo de

presentar alguna enfermedad (OIT/OMS, 2009).



En términos econdmicos, se calcula que ¢l cuatro por ciento del Producio Interno Bruto, es
decir, 1.25 billones de ddlares se pierden a causa de los costos directos e indirectos
relacionados con los accidentes y enfermedades en ¢l trabajo, va sea por la pérdida de tiempo

de trabajo, indemnizacion, interrupcion de la produccion y gastos médicos (OIT, 2009).

En el scetor de la construccion, la Organizacion Intermacional del Trabajo ha citado datos
sobre los accidentes mortales, donde cada ano se producen al menos 60 mil, equivalente a una
muerte cada dicz minutos. Esto represema alrededor del 17% de todos los accidenies mortales.

Ademis estan expuestos a asbesto, silice y productos (uimicos peligrosos (O1T/OMS 2009).

Los productos quimicos sc¢ han converlido en una parte importante de ta vida, ya que
ayudan a realizar diversas aclividades, previenen y combaten enfermedades y aumentan la
producuvidad agricola. Stn embargo. st no se usan adecuadamentc, ponen ¢n peligro la salud y
contaminan ¢l medio ambienle. Sc¢ ha calculudo que cada ano salen al mercado unos 100 mil
nuevos productos que se encuentran inezelados con los comerciales, La OIT estima que, de los
dos millones de accidentes laborales que se producen cada afo, 439 mil se deben a productos
quimicos, y que, de tos 160 millones de casos de enfermedades relacionadas con el trabajo, 35

millones estan originados por esos productos.

Accidentes de trabajo

Cada ailo los trabajadores son victima de unos 268 millenes de accidentes no mortales que
causan ausencias de al menos tres dias del trabajo. La OIT habia calculado que los accidentes
y las enfermedades profesionales son responsables de que alrededor del 4 por ciento del PIB

mundial se pierda en concepto de pago de compensacienes y auscncias del trabajo.

Desglosadas por regiones, las cifras indican que ¢l nimero de accidentes del trabajo se
haestabilizado en muchos paises industrializados y de reciente industrializacion, mientras que
aumentd en paises que estan desarrollandose rapidamente en Asia y Ameérica Latina. El

anatisis de la OIT mostrd que aungue el nimero de accidentes mortales y no mortales en ¢l



centro de trabajo permanecio estable o disminuyd en la mayoria de las regiones, en China, el
numero estimado de accidentes mortales aumentd de 73.500 en 1998 a 90.500 en 2001,
mientras que tos accidentes que provocaron tres dias de ausencia del trabajo 0 mas aumentaron
de 56 millones a 69. En América Latina, el aumento del nimero total de personas empleadas y
el crecimiento del sector de la construccion, especialimente en Brasil y México, parecen haber
provocado un incremento anual de los accidentes mortales de 29.500 a 39.500 durante el

mismo periodo de tiempo.

"Esta situacion se debe a que en los paises de reciente desarrollo los trabajadores a menudo
proceden de zonas rurales, y disponen de escasas calificaciones y poca formacion en practicas
de trabajo seguras", dijo Jukka Takala, Director del Programa Safework de la OIT. "La
mayoria de ellos nunca ha trabajado con maquinaria pesada, y algunos tienen poca o ninguna
experiencia en peligros industriales como la electricidad, de forma que desconocen lo
peligrosos que éstos pueden ser. Sin embargo, son elementos que forman parte de los tipos de
trabajo que estan disponibles para los trabajadores con escasas calificaciones en los paises en

vias de rdpida industrializacion”.

Takala anadio que "una vez que los paises alcanzan un grado mdas maduro de desarrollo, se
produce una evolucién de la construccion a empleos en servicios menos peligrosos vy las tasas
de accidentes comienzan a descender. Esto es lo que csta pasando ahora, por ejemplo, en

Corea del Sur".

La O[T también predice aumentos en el numero de jovenes (entre 15 y 24 afios) y de
personas de edad avanzada {60 aios 0 mds) que se incorporarén a la fuerza laboral en los
préximos 15 anos, y advierte que los trabajadores en estos dos grupos de edad suelen sufrir
tasas superiores de accidentes de trabajo. El informe insta a que se elaboren programas de
prevencion de los accidentes y las enfermedades especialmente disefiados para los

trabajadores de estos dos grupos de edad (OIT/OMS, 2009).

Accidentes y enfermedades de trabajo en el Distrito Federal
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Los accidentes de trabujo han mostrado un comportamiento hacia la baja en los dltimos nueve
anos. Las estadististicas del Instituto Mexicano del Seguro Social reportaron que en el 2000

hubo 68,243 que disiminuyeron para el 2009 a 45, 430 (1abla 8).

Tabla 8. Evolucion de accidentes. enfermedades, incapacidades y defunciones de trabajo,
2000-2009. Distrito Federal

Afio  Trabajadores Accidentes  Enfermedades Incapacidades  Defunciones

Promedio de Trabajo de trabajo de Trabajo

2000 2,263,497 68,243 1,318 3,067 168
2001 2,223,669 39.293 854 2,368 144
2002 2.187.206 59,184 797 2,785 138
2003 2,172,834 53,477 1,488 3,500 19
2004 2,172,834 53,458 1461 3,494 131
2005 2.266,867 52,329 1,215 2.893 134
2006 2,393,477 50,720 681 2,254 127
2007 101,186 38,860 212 1,150 62

2008 88,378 40,732 225 1.229 61

2009 99,457 45.430 268 1,202 66

Fuenie: Memorias estadisticas IMSS. 2007-2009

La tasa dc accidentes ¢n los ultimos nucve afos s¢ ha mantenido sin grandes cambios,
mientras que en el 2000 la tasa fue de 3 accidentes poy cada cien trabajadores, a partir del
2001 ha osiclado en dos.

Las incapacidades otorgadas por accidente o enferncdad han mosirado variaciones ya que en
el 2000 se otorgaron 4,41 por cada 100 casos, en 2003 y 2004 sc imantuvieron en 6. Los datos

mas recientes del 2009 muestran un descenso que llego a 2.76 (1abla 9).
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Tabla 9. Evolucion de las tasas de accidentes, enfermedades, incapacidades y defunciones de
trabajo, 2000-2009. Distrito Federal

Accidentes de Enfermedades Incapacidades Defunciones
Trabajo por de Trabajo por de Trabajo de trabajo

Afig  Trabajadores cadal (00 cadal0,000 por cada 100 por

promedio trabajadores trabajadores casos cadal0,000

trabajadores
2000 2,263,497 3.0t 5.82 44| 0.74
2001 2,223,669 2.67 3.84 3.94 0.65
2002 2,187,206 2.71 3.64 4.04 (.03
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 2,266,867 231 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 1,910,813 2.13 1.18 3.00 0.32
2009 1,868,749 2.43 1.43 2.76 0.35

FFuente: Memaoritas estadisticas IMSS, 2007-2009

En el Distrito Federal los accidentes de trabajo dcl torax (incluyen lesiones en érganos
intratoracicos) ocuparon el octavo lugar de entre las diez regiones anatomicas mencionadas. El
numero de casos reporados en 2007 a 2009 en hombres fue de 570, 379 y 305. Mientras que
en las mujeres sc regisiraron 174, 195 y 84 respectivamente (Memornias estadisticas [IMSS,

2007-2009).

El subregistro ¥ la imposibilidad de conocer las condiciones de salud de los trabajadores

Existe un subregistro historico de las enfermedades de trabajo en el IMSS que incluso se
agravo en el 2009. Las causas son maltiples y complejas, predominan: la falta de informacion
del personal de salud, de los empresarios, de los funcionarios gubemamentales y de los
propios trabajadores; los temores de éstos a ser despedidos al notificar que estdn enfermos; a
los largos periodos de latencia de muchas de las enfermedades laborales y a la multicausalidad

de las mismas.
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Con frecuencia los trabajadores no relacionan su enfermedad con la actividad laboral; los
médicos tratantes generalmente se concentran en establecer ¢l diagnéstico y el tratamiento de
las enfermedades, sin considerar su probable relacion con el trabajo. Es de lo mas coman que
neo 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, como lo bace y con qué lo hace} y registrar el diagndstico laboral; fortalecer los
programas educativos de pregrado y residencia médica; informar por parte de las empresas a
los trabajadores sobre ¢l riesgo de enfermar y fortalecer la vigilancia epidemiolégica y la

prevencion (Garcia, 2010).

Entre lus principales repercusiones para los trabajadores, las empresas v el personal de
salud de este subregistro estin:
- En los trabajadores. La persistencia de la exposicidn al agente, lo que causard la pérdida de
salud, agravamiento de las enfermedades y muerte por entermedades de) trabajo prevalentes y
emergentes, por ¢jemplo el cancer y trauma acumulativo.
- En las empresas. Un falso panorama epidemiologico de las enfenmedades del trabajo, lo que
dificulta realizar de programas preventivos de acuerdo a las prioridades encontradas;
deficiente evaluacién del impacto de las acciones realizadas con los actuales programas
preventivos y disminucion de la productividad.
- En los hospitales del pais. Enfermedades del trabajo subdiagnosticadas, que no se registran
y tratadas como enfermedades generales; aumento de los rccursos por la atencidn de
padecimientos cronicos y de sus complicaciones; deficiencia de los seguros de entermedades

generales v respiratorias del trabajo.
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Las enfermedades respiratorias ocupacionales en México. Un caso penoso

De acuerdo con los datos oficiales de! Instituto Mexicano del Seguro Social la incidencia mas
alta de enfermedades del trabajo correspondid a las auditivas y a las bronconcumopatias
(Tabla 10). En el 2008 hubo 1,272 casos de trastornos del oido medio y sorderas traumaticas,
que correspondio al 34.6% de toda la patologia laboral. Le siguen las afecciones respiratorias
debidas a emanaciones y vapores de origen quimico, con 461 casos (12.6%). En tercer lugar,
se situan las neumoconiosis por polvo de silice o silicates con 240 casos (12.5%) (IMSS,
2009).

Tabla 10. Enfermedades del trabajo, segin la naturaleza de Ja lesién, en ef 2008

Numero Porcentaje

Total 3681 100.0
Trastomos del oido y sorderas traumadticas (272 34.6
Afecciones respiratorias debidas a emanaciones y 461 12.5
vapores de origen quimico

Neumoconiosis debida a polvo de silice o silicatos 240 6.5
Antracosilicosis 66 1.8
Neumoconiosis debida a otro polvo inorganico 172 4.7
Varios de frecuencia menor 134 3.6
Dermalitis por contacto y otro eczema 02 2.5
Bronquitis crénica 64 1.7
Trastornos de la capsula sinovial, sinovia y tendones 94 2.6
Trastornos mentales y del comportamiento 21 0.6
Dorsalgias 28 0.8
No especificadas {037 28.2

Fuente: IMSS, 2009, Pdg, 31. 1. Con base en CIE-10

Los datos del periodo comprendido entre 1998 a 2007 muestran que {a patologia auditiva
continita en la posicién numero uno: seguida por las enfermedades pulmonares. Llama la
atencion que la bronquitis quimica ocupa ¢l tercer lugar, tendencia que se ha sido repetitiva

desde el 2000. Sobr¢ la neumoconiosis se observa que pasé del segundo lugar en (996 al
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cuarto. Las bronconeumopatias contintan en el lugar dos, sin embargo es impreciso €l tipo de

enfermedades gue aqui se incluyen {Tabla 11).

Tabla 1 1. Enfermedades <¢) trabajo por grupos de padecimientos, IMSS 1998-2007

Total en Promedio al % [ncidencia

10 anos ano anual promedio
Patologia auditiva 21, 564 2,165 425 1.73
Brenconcumopatias 19, 751 1,975 388 [.58
Bronquitis quimica 12, 592 1,259 247 1.01
Neumoconiosis 7. 159 7160 14.1 0.57
Patologia dermatolégica 880 88 1.7 0.07
Patologia musculo-esquelcetica 639 04 1.3 0.05
Trauma acumulativo 423 42 0.8 0.03
Dorsalgias 216 22 0.4 (.02
Trastornos mentales 545 55 1.1 0.04
Efectos 16xicos del plomao 274 27 03 0.02
Varios de frecuencia menor 6 503 650 128 0.52
Defunciones por enfermedades 52 5 0.0 0.00

Del trabajo

Fuente: Registro de las Enfermedades del Trabajo en el IMSS (1998-
2007). Revisidon del anleproyecto Norma Oficial Mexicana NOM XXX-
5SA1-2008. La vigilancia de a salud cn ¢l trabajo en centros de trabajo.
Pr. Manvel C. Orlega Alvarez; Area de enfernedades de trabajo.
Divisidn de Rigsgos del rabajo. Coordinacion de Salud en el Trabajo
IMSS, 2 de diciembre de 2008.

La informacién proveniente de otras instituciones fue escasa. En cl [nstifuto
Nacional de Enfermedades Respiratonias (INER), en una investigacion de [ipo
retrospectivo de diez aios {del 1993-2003), de enfermos sin seguridad social, que
fueron hospitalizados con alguna enfermedad laboral.  Se encontré que; de 7,652
pacientes que hubo en ¢sa dccada, la prevalencia de enfermedades pulmonares del
trabajo fue de 1.3% (101). Sobre las caracleristicas de la pobtacion se menciona que,
estuvo constituida por hombres (90%), de 60 afos de edad {Tabla 12). Siendo ¢l
motive de hospitalizacion una exacerbacion infecciosa bronquial causada en su

mayoria por el estrepcococcus pneumoniae {Garcia, Aguilar, Rios, 2010).
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Tabla 12. Caracteristicas generales de una poblacion mexicana
de trabajadores sin seguridad social.

n 101

Edad (anos) 60£13
Sexo (H /M) 96/4

Nivel socioeconomico bajo (%)  §7.3
Tabaquismo (%) 68.1

indice de tabaco (pag-afio) 20 (1-148)
Tos (%) 97
Expectoracion (%a) 89

Disnea (%) 98.0

FVC (0 2.24 (0.52-4.64)
FVC (%) 67 (13-148)
FEV, (i) 1.490.76
FEV| (%) 57+ 28
FEV|/FVC 69 +16
P802 (lTIITl Hg) 54+ 10
PaCOs (mm Hg) 32+ 6

Dias de estancia hospitalaria 16£7
Ingreso a UCI (%) 42
Monrntalidad (%) 11.6

Fueme: Garcia, Aguilar, Rios, 2010.

Los diagnésticos encontrados fucron: silicosis (42%) y neumoconiosis (37%). El asma y la
EPOC fueron las enfermedades menos frecuentes y la mortalidad se presentd en ef 12%
{Grafica 3). Las variables predictoras de muerte fueron hemoptisis ¢ ingreso a la unidad de
cuidados intensivos (p<0.05). Sobre el impacto econdmico de la atencién global a cstos
enfermos s encontrd un gasto de 5'347,067 pesos, lo que representd el 1.3% del presupuesto

institucional (Grafica 4).
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Grafica 3. Enfermedades respiratorias del trabajo en una poblacidn sin seguridad social
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Silicotuberculosis

Asbestosis

.............

Neumaoconiosis

Silicosis
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Gareln, Aguilar, Rios, 2010

EPOC: Entermedad Pulmonar Obstructiva Cronica

Grifica 4. Costos por enfermedad laboral en una poblacién mexicana sin seguridas social
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Algunos datos sobre enfermedades respiratorias ocupacionales a nivel mundiai

En Finlandia las enfermedades de }as vias respiratorias de origen laboral ocuparon cl scgundo
lugar con 47.8%, s6lo después de las enfermedades osteomuscutares (53.5%), como se
muestra en la tabla 13, Mientras que las del oido se ubicaron en tercer lugar con 33.9%
(Garcia, Gadea, Ldopez. 2007).

Tabla 13. Incidencia de enfermedades laborales en Finlandia, 2002

Grupos y deno minaciones segin CIE-10 _ _ Incidencia poi"l 00 mil

- Hombres Mujeres  Total

Enfermedades respiratorias 57.43 37.52 47.84
Asma 10.84 14.80 [12.75
Rinitis Alérgica 4.66 8.26 6.40
Alveolitis alérgica 1.85 2.75 2.29
Sindrome téxico por polvo orgdnico 0.24 0.43 0.33
Asbestosis 6.91 0.17 3.66
Placas y adhesivos pleurales 27.31 0.52 14.38
Silicosis 0.48 0 0.25
O1ros sintomas irritativos y de hipersensibilidad 1.93 7.31 4.53
Otras 3.21 3.27 3.24
Enfermedadces del oido 61.04 8.82 33.92
Pérdida de audicion por ruido 60.88 4.05 3375
Otras 0.16 0.17 0.17
Total 241.61 15473  199.75

Fucente Garcia, Gadea. Lopez 2007, p.67
Modificado por Garcia, 2010.

A diferencia de Finlandia, en donde el asma y la asbestosis son algunas de las
enfermedades con mayor incidencia, en Ameérica Latina predomind la silicosis ya que ¢l 37%
de los mineros la adquirieron, cifra que ascendid a 50% en los mayores de 50 afios de edad.

Mientras que en la [ndia la proporcion alcanzé el 54.6% e¢n los pizarreros y ¢l 36.2 para los

71



cortadores de piedra. Con respecto al asbesto se estima quc en los proximos 20 a 30 afios se

estima que se convierta en una "bomba de tiempo” para la satud (Informe OIT, 2004).

Entre las enfermedades mas frecuentes de 13 paises lalinoamcricanos se destaca que, en
México, el primer lugar lo ocupan los trastornos auditivos (44.9%), seguidos por las
neurnoconiosts {27.7%). Llama la atencidn que el asma uapenas llega al 0.1% vy las
enfermedades obstructivas cronicas {EPOC) al 1.5%. Sobre el cincer este permanece sin

registros,

Caso distinto es el de Republica Dominicana donde la EPOC es una de las mas frecuentes
(20%). Mientras que en Venczuela la intoxicacion se ubica en primer lugar, seguida por las
dermatosis y {os trastomos auditivos {16.9 v 16.6% respectivamente). Por su parte Colombia
reporta ¢l mayor porcentajc de trastornos auditivos (05%). En Chile, las dermatosis se
posicionan en el primer sitio con 19%, 4.4% las neumoconiosis, 8.8 la EPOC y el asma sélo

llega ai 0.5 (Informe OIT, 2004).

De los datos antenores se desprende que las enfermedades respiratorias han sido vy
contindan ubicandose en los primeros lugares de morbilidad ocupacional. A la pregunta del
JPor qué el aparato respiratorio es el érgano mas afectado por las agresiones laborales? Una
explicacion sostiene que estc Orpano lieng mas nteraccion Jue olros con los agentes
ambientales, Sc calculo que en un trabajo de 40 horas a la semana se introducen 14 mil litros
de aire en las vias aéreas y las sustancius inhaladas durantie ese tiempo provocan diversas

enfermedades crdmicas en los pulmanes (Martincz, Rego, 2000, p. 631).

El subregisiro de los padeciimientos respiratorios a nivel mundial ha generado mecanisimos
para abatirlo en algunos paises. Uno es el sistema centinela, que notifica las enfermedades que
causan morbilidad y/o mortalidad evitable. Este sistema se lleva a cabo en Espaiia con la
participacion voluntaria de los médicos gencrales y especialistas dei sistema de salud general,
tiene como finalidad informar sobre las enfermedades con probable relacion laboral. Mientras

que en el Reino Unido existe ¢l programa llamado Health and Occupation Reporting Network



(THORY), que se gestiona desde cl Ceniro de Salud Laboral y Ambiental de la Universidad de

Manchester {(Garcia et al,, 2007).

La ventaja de un sistema asi en México seria 0til para llevar a cabo un regisiro nacional
donde se conjunten [IMSS, ISSSTE, PEMEX... También evitaria manipular la informacion
estadistica por las [nstituciones de Salud Publica. En la tabla 14 se presentan y resumen las
principales caracleristicas del sistema de notificacion de enfenmedades laborales del Reino

Unido.

Tabla 14. Sistemas incluidos en el programa de vigilancia de enfermedades de origen laboral
del Reino Unide (Health and Occupation Reporting Network, THOR)

Sistema Ao Tipo de Declarantes
de 1nicio enfermedades
Declaradas
SWORD 1988 Respiratorias Neumologos
EPIDERM 1991 Piel Dermatdlogos
OPRA 1996 Laborales Meédicos del trabajo
MOSS 1997 Ostecomusculares Reumatodlogos
DOSMIL 1999 Psiquidtricas Psiguiatras
SIDAW 1996 Infecciosas Infectdlogos
OSSA 1997 Auditivas Audiologos
THOR-ENT 2005 Enfermedades OTRLa Otorrinolaringologos

Fuente; Garcia, Gadea, Lopez, Madrid, 2007, p. 60

Las estimaciones de los casos nuevos de enfermedades laborales mas frecuentes en el
Reino Unido se presentan en la tabla 15, donde se observa que las enfermedades respiratorias
se ubican en el cuarto lugar con una incidencia mayor en hombres (30.2 por cien mil
trabajadores/ano) en comparacion con las mujeres (15.7 por cien mil trabajadores/ano) y las

enfermedadces del oido ocupan el quinto.
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Tabla 5. Incidencias estimadas para los principales grupos de cnfermedades laborales
incluidos en ¢l esquema de declaracion de sucesos centincla cn salud laboral OPRA
(Occupational Physicians Reporting Activity) para el periodo 1996-2001, Reino Unido.

Enfermedad Incidencia
(100,000 trabajadores/afio)

Hombres Mujeres Total
Osteomusculares 173,1 152,4 163,0
Mentales 80,3 85,5 82,8
Dérmicas 69,0 50,7 60,0
Respiratorias 30,2 15,7 23,1
Audiolégicas 26,4 [,4 14,2

Fucntc: Cherry NM, McDonald JC. Ocoup Med 2002, 52:407-11.
Citada por Garcia, Gadea, Lépez. Madrid. 2007, p. 61

Los grandes problemas no resueltos

Después de Ja revision anterior, sc puede decir que entre los principales problemas no
resueltos en México relacionados con la salud de los trabajadores se encuentran:

1) En relacion con la atencion a la salud de los trabajadores, México tiene cifras
alarmantes, puesto que sélo una tercera parte de la Poblacion Econdomicamente Activa (PEA),
cuenta con seguridad social.

2) El presupuesto asignado al sector saulud apenas llega al seis por ciento del
Producto Intemo Bruto (PIB), por debajo del promedio de¢ América Latina y de la
reccomendacion internacional. De la misma manera, €l asignado para investigacion fuc de 0.3
por ciento, cuando la recomendacidn internacional es del une al dos por ciento del PIB”
(Centro de Investupacion Laboral y Ascsoria Sindical, 2009).

3) El siglo XX se inaugurd con ¢l mayor incumphimiento de la legislacion en
materia de trabajo y de salud. De la misma manera, Jas acciones institucionales han
desaparecido o estan en vias de extincion, la vigilancia de la scguridad y la salud en las
empresas ¢s inexistente y lus acciones de la seguridad social son cada ves mas limitadas

(Noriega, Franco, Montoya, Ruiz, Garduiio, 2009, p.13). Sin embargo, "México ha adoptado
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convenios intermnacionaies de la OIT, ello significa un compromiso para cumplir ciertos
estindares laborales, que en la realidad no se cumplen (...) deben tutelar los derechos de los
trabajadores v aplicar las lcyes laborales de manera correcta” (Pérez, Cantu, Bueno, n.d).

4) En el pais siguc sicndo c¢scasa la ensefianza sobre los temas relacionados con la
medicina del trabajo. En €l pregrado sdlo el 50 por ciento de las escuelas de medicina incluye
algunas horas de estos temas (Sdnchez, Juarez, Aguilar, Haro, Borga y Claudio 2006). "La
disparidad de aspectos basicos explica en parte el poco desarrollo y el escaso reconocimiento
social y profesional de la especialidad, lo que desencadena problemas para la salud publica
derivados de la escasa prevencion de riesgos de trabajo y de la conservacion de la salud de los
trabajadores en los centros laborales™ (Sanchez, Medina, Rangel, Sanchez, A. 2009).

5) [gualmente escasa es la presencia de especialistas en medicina del trabajo y su
formacion no ha sido acorde con el desarrollo nacional (Sdnchez, Pérez, Sanchez, Ortega,
Pérez. Haro 2007). Hasta febrero de 2005 se habian formado a 699 médicos del trabajo por el
IMSS y PEMEX, aunque se estima que entre 9 y 12 mil médicos trabajan en las empresas
privadas, y de éstos sélo 1,600 cuentan con una certificacion en medicina laboral (Sdnchez et
al., 20006).

6) El Instituto Mexicano del Seguro Social registra cada anio nueve millones de
dias de¢ capacidad, lo cual s¢ traduce en mas de diez mil millones de pesos pagados por
incapacidades, cerca de mil mitlones dc délares. El ausentismo injustificado representd 19 por
ciento del total del ausentismo en ¢l periodo 1998.2002 {Navarrete, Géinez, Gomez, Jiménez,
2005).

7) En América Latina las pérdidas econdmicas por entermedades y lesiones
ocupacionales representan, del nueve al 12 por ciento del PIB, segiun un cilculo de la
Organizacion Internacional del Trabajo que aparece en la investigacion Estadisticas de
Riesgos de Trabajo en el IMSS.

8) La situacidn alcanza cifras alarmantes: México ocupa ¢l primer lugar a nivel mundial
de ausencias en el trabajo por causa de enfermedades; 70 por ciento estan relacionadas
con el estilo de vida y de éstas, el cien por cicnto pueden ser prevenibles. Los costos de
atencion a la salud, los dias de ausentismo y la productividad perchda tienen un

impacto directo sobre ¢l trabajo y las empresas (Ramirez, 2007).
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10)

Es imprescindible un control sobre los valores permisibles de las sustancias 1oxicas
wilizadas, el conocimiente de los trabajadores sobre el tipo de sustancias con las que
trabajan, los efectos a la salud y tos medios de proteccién. Ademas de la valoracion
médica respiratoria y la vigilancia de los sintomas asociados a la toxicidad,

No se encontrod registro de enfermedades respiralorias prevalentes entre los mexicanos
come la rinitis, sinusitis, ¢l asma, la EPOC, el cancer pulmonar y el mesotelioma
pleural maligno. Esto, en buena parte, es ¢l resuliado del desconocimicento sobre las
causas laborales de estas enfermedades, por lo que es recomendable reforzar la
ensenanza a los alumnos de medicina, residentes de las distintas especialidades, a los

meédicos de las empresas. .

Tendencias en México sobre la salud laboral

Las principales tendencias alrededor de la salud de los trabajadores debidas a la situacion

descrita son;

a.

Mayores cxigencias para los trabajadores como producto del deterioro en la
calidad y contemdo del trabajo.

Dificuliades para reconocer los accidentes y enfermedades del trabajo, ya que la
movilidad v polivalencia dan argumentos para desconocer la causalidad.
Incremento de la morbilidad laboral en aquetios padecimientos aun no reconocidos
como de trabajo.

Aumenio en la morbilidad en grupos vulnerables directamente relacionado con las
nuevas condiciones de trabajo y de vida. Aumenio en las manifestacioncs
patologicas derivadas de la violencia,

Los cambios en la legislacion sobre la scguridad social y la aplicacion de medidas
violatorias de la Ley Federal del Trabajo incrementan la nocividad laboral y

reducen, la defensa colectiva de los trabajadores.



f. El combate frontal a la participacion organizada de los trabajadores ha redundado
en menos posibilidades de transformar las condiciones nocivas dc trabajo y de
salud (Noriega et al., 2003).

g.  Para la poblacién econdémicamente activa, pero desempleada, para quienes se
adscriben en el sector informal y para los niios trabajadores, las perspectivas son
altamente nocivas.

h.  Ante este panorama, la organizacion de la clase trabajadora, de la sociedad civil,
de las organizacioncs de colonos, de intelectuales, de campesinos y toda aquella
gente comprometida con la vida y el trabajo se perfila como una necesidad

impostergable (Norega et al., 2009, p.15).

En suma, con toda esta infonmacion se puede decir que los resultados de estos cambios en
México en los Gltimos 25 anos han generado bajos salarios, desempleo, aumento del empleo
informal, injusticia sociat, menor equidad, explotacién v precariedad laboral. Lo que se ha
traducido en una flagrante viclacidén a los derechos humanos que se expresa €n un mayor

riesgo de accidentarse, enfermar y morir por causas lahorales.

La salud de los trabajadores ha sufrido cambios negativos, “debido a las las politicas
neoliberales impulsadas en las Oltimas tres décadas, que han disparado la inflacién, mermado el

poder adquisitivo del salario y detenido el desarrollo econdimico” {...).

Asi, mientras que la tasa nacional de accidentes por 100 trabajadores en el 2008 fue de 2.9 y
la de enfermedades ocupacionales de 0.03, segun el [MSS (2009), algunos estudios de caso
muestran que los accidentes tienen tasas hasta 9.5 veces mds altas y en las enfermedades
relacionadas con el trabajo fueron hasta 12,633 veces mayores (Cabrera, 2000; Cid, 2000; De la
Rosa, 2000; Mendoza, 2000; Reynaldos, 2000; Alvarez y Noriega, 2003; Pulido v Noriega, 2003;
Guerrero, 2005; Vazquez, Noriega y Lopez, 2005; Rodriguez, 20006; Velasco vy Noriega, 2006,
~ citado por Noriega, 2009, p.10}.

77



1.7 Derechos y legislacién laboral

ki derecho mexicano del trabajo es un estatuto impuesta por la vida, un
arito de los hombres que solo sabian de explotacion y que ignoraban ¢!
significado del términe: imis derechos como ser humano.

Dc la Cueva

Derecho mexicano al trabajo

Se gestd en la primera revolucion social del siglo XX y encontrd, en la Constitucion de 1917,
su cristalizacion historica (De la Cueva, 2001b). Ha sido el resullado de Ja lucha vy ¢l sacrificio
dc los obreros, pero también ¢s una concesidn del capitalismo v el Estado {para preservar ¢l

sistema vy racionalizar el uso de la [uerza de trabajo).

Establece las normas que permitirdn trasladar las obligacioncs de los patroncs de Ja esfera
individual a una solucién de responsabilidad colectiva. En resumen, el derecho luboral no es
s6lo un derecho regulador, sino también un derecho tutelar. Es una disciplina protectora del
hombre, de la mujer; prohibe que los menores participen en ¢l rabajo, protege su salud v el
derecho a la mstruceion. Sus objetivos son reivindicar los derechos de los trabajadores y

rescafar parte de las ganancias que se ha apropiado el capital.

Procura la segundad social del asalariado. Lo defiende de los ricsgos de trabaje y establece
una responsabilidad social para poner remedio, en lo posible, a sus consecuencias cuando se

producen.
Acontecimientos histdricos

Los primeros antecedentes para lograr el derecho mexicano del trabajo surgieron en la ¢poca
de la Colonia (1521-1821); con las leyes de Burgos, en 1512 de Espaiia; las Leyes Nuevas, en
1542 de la Nueva Espana; Jus Ordenanzas de Gremios, en 1546 (bordadores); la Recopilacion
de Leyes de las Indias de 1680 (con cuatro tomos, nueve hibros y 6,385 leyes) y las Cedulas
Reales. En ¢l México independienic y el imperio de Tturbide (1822-1823), ¢n el decreto

constitucional de Apatzingan en 1814 y la Constitucion de 1857. Posteriormente, en el

78



Estatuto Provisional del Imperio en 1865 (imperio de Maximiliano), la ley del Trabajo del
Imperio de 18635, el Cédigo Civil, que sustituyd al contrate de arrendamiento por la prestacion

de servicios, 1870.

La ley de la atencion médica y el pago de salarios hasta por tres meses, en caso de riesgo
de trabajo, se establecid en el Estado de México, en 1904, por el gobernador José Vicente
Villada, el 30 de abril de 1904 y el de Nuevo Ledn, Bernardo Reyes, ¢l 9 de noviembre de
1906. Ambos dictaron Jas leyes sobre accidentes de trabajo, en las que se acepta la teoria del
riesgo profesional -los empresarios responden no por ser considerados responsabtles del dafio
causado, sino por ser los causantes originarios del riesgo-(OIT, 2005). La Ley de Accidentes
de Trabajo se refiere a la fijacion de indemnizaciones para la incapacidad permanente o total,

Nuevo Ledn, 1906 (IFE n.d).
Legislacion laboral

En el orden jerarquico de las leyes, la Constitucion politica ocupa el lugar supremo, seguida en
orden descendente por los tratados internacionales o convenios, leyes procesales, contratos,
testamentos, circulares, memorandums y jurisprudencia.
En México, el marco juridico relacionado con la salud de los trabajadores, se basa en cuatro
referentes importantes:

1. La Constitucidn Politica de los Estados Unidos Mexicanos.
La Ley Federal de] Trabajo.
El Reglamento Federal de Seguridad, Higiene y Medio Ambiente de Trabajo, y

PR

Las Normas Oficiales mexicanas en materia de Seguridad, Higiene y Medicina

del Trabajo.

Se fundamenta en el Articulo 123 de la Constitucion Politica de los Estados Unidos
Mexicanos, del cual se derivan la Ley Federal del Trabajo (Secretaria de Trabajo y Prevision
Social [STPS}, 1970, Abrl 1), el Reglamento Federal de Seguridad, Higiene y Medio

Ambiente de Trabajo (STPS, 1997, Enero 21), asi como las Normas Oficiales Mexicanas
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(NOM); instrumentos legales donde se detallan los lineamientos que deben cumplir ius

empresas en materia de seguridad, higienc y salud de los trabajacdores (Noriega, 2009),

1. La Constitucion Politica de los Estados Unidos Mexicanos
1.1 Articulo 123 “Del Trabajo vy de la Prevision Social”

Tiene su origen cn la Constituciédn Politica de los Estados Unidos Mexicanos de 1917, Se
divide en dos apartados, €] “A”, repula las relaciones laborales entre trabajadores y patrones.
Rige entre los obreros, jornaleros, empleados domésticos, artesanos, universitarios v de una

manera general, todo contrato de trabajo. Su ley reglamentaria es la Ley Federal del Trabajo.

En el apartado A, Fraccion 11 quedan prohibidos las labores insalubres o peligrosas. En las
fracciones X1V y XV, establece que son responsabilidad de los patrones, los accidentes y
enfermedades sufridos por ejercicic o con motivo del irabajo; asi como llevar a cabo las

medidas preventivas pertinentes de acuerdo a la naturaleza de su negociacion.

El apartado "B, regula las relaciones laborales burocraticas. Rige las relaciones de trabajo
entre el Estado y sus scrvidores; entre los Paderes de la Umon y el gobierno del Distnto
Fedcral con sus trabajadores, cxcepto aquellos que por su naturaleza sc rigen por leves
cspeciales como es el caso de las Fuerzas Armadas, Contiene las normas que regulan el
procedimiento laboral ante las Juntas de Coneiliacion y Arbitraje, los Tribunales Burocraticos:
asi como, las normas sustantivas que conticnen los derechos en materia de estabilidad en €]
empleo, vacaciones, salario minimo, aguinaldo y las condiciones laborales en general.

Considera un procedimiento de huelga (bnportancia Art. 123, n.d).

2. Ley Federal del Trabajo

Se cred en 1931 y se modificd hasta 1970, Fue publicada el 1° de abril de 1970 en ¢} Diario

Oficial de la Federacion y entrd en vigor et 1" de mayo del mismo aito. Rige las relaciones de
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trabajo comprendidas en el articulo 123, apartado A de la Constitucién, la cual es de

observancia general en toda la Repiblica Mexicana.

Las fracciones XIV y XV del apartade A del articulo 123 de la Constitucion Politica de
los Estados Unidos Mexicanos, dan origen a las fracciones XVI[, XVIl, XVIII y XXVIII del
articulo 132 de la Ley Federal del Trabajo (donde sc mencionan las obligaciones de los
patrones) y sobre todo en cl Titulo Noveno (Riesgos de Trabajo) de la Ley Federal del
Trabajo. En éste se describe io relacionado con los accidentes y enfermedades de trabajo. Esta
compuesto por 43 articulos (del 472 al 515) y contiene las definiciones sobre ¢l drea; derechos
y obligaciones de trabajadores y patrones; la tabla de enfermedades de trabajo legalmente

reconocidas y la tabla de valuacidn de incapacidades permanentes.

El ariiculo 132, trata d¢ los "Derechos ¥ Obligaciones de los Trabajaderes y de los

Patrones”, Esta constituido por XXV fracciones, algunas relacionadas de tos patroncs son las

siguientes (Ley Federal del Trabajo, art. 132, 2010):

[1I.- Proporcionar oportunamente a los trabajadores los utiles, instrumentos y materiales
necesarios para la ejecucion 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 herramicnta propia. El patrén no podra exigir indemnizacion alguna

por ¢l desgaste natural que sufran los ttiles, instrumentos y materiales de trabajo.

VIL.- Guardar a los trabajadores la debida consideracién, absteniéndose de mal trato de palabra

o de obra.

X1.- Poner en conocimiento del sindicato titular del contrato colectivo y de los trabajadores de
la categoria inmediata inferior, los puestos de nueva ¢reacion, las vacantes definitivas vy las

temporalcs que deban cubrirse.

XV.- Proporcionar capacitacidén y adiestramiento a sus trabajadores, c¢n los términos del

capitulo 11T bis de este titulo.
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XIX- Proporcionar a sus trabajadores los medicamentos profildcticos que determine la
autoridad sanitaria en los Jugares donde existan entermedades tropicales o endémicas, o

cuando exista peligro de epidemia.
6. Reglamento Federal de Seguridad, Higiene y Medio Ambiente de Trabajo

Se publicéd el 21 de enero de 1997 en ¢l Diario Oficial de la Federacion y entrd en vigor el 21

de abn! del mismo ano.

A manera de introduccidn se hard referencia al sentido de seguridad e higiene. “Es un
conjunto de normas expedidas para la proteccion de los trabajadores, orientadas a prevenir las
causas de enfermedades profesionales. a la tutela de la salud de los mismaos y evita las causas
de los accidentes vy los infortunios en el trabujo que pueden tracr a las personas una
disminucién de la aptitud para ¢l desempeno de la actividad a la que se encuentren dedicados

como consecuencia de la relacion laboral™.

El antecedente mas antiguo y relevante sobre scguridad en ¢l trabajo, son tas Leyes de
Indias que fueron un intento simbolico para proteger a los lrabajadores indigenas de los rigores
a que eran sometidos. El nusimo reconocio el nesgo 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” (Castro, n.d, p.6).

En la actualidad quedd plasmada en la fraccion XV del aparado "A™ del articulo 123
Constitucional, al establecer que los patrones estan obligados a observar, de acuerdo con la
naturaleza de su negociacion, los preceptos legales sobre seguridad c¢ higiene en las
instalaciones de sus estableciinientos, y a adaptar las medidas adccuadas para prevenir
accidentes y enfermedades de trabajo, asi mismo, dicho precepto establece que las leyes

contendrdn al efecto, las sanciones procedentes en cada caso.



En el documento se menciona que la Secretaria del Trabajo y Prevision Social llevara a
cabo estudios e investigaciones ¢n los centros laborales, con ¢l objeto de establecer Jas bases
para la etaboracién y actualizacion de las normas. Su cumplimiento por parte de las empresas
se podrd comprobar a través de los dictamenes que sean expedidos por las unidades de
verificacion, laboratorios de pruchas y organismos dc certificacion acreditados. El patron
deberi reconocer, evaluar y controlar los factores de riesgo presentes en el ambiente laboral de

su centro de trabajo.

Se estruclurd por seis titulos:

- Primero. Disposiciones Generales y Obligaciones de los Patrones y
Trabajadores.

- Segundo. Condiciones de Seguridad,

- Tercero. Condiciones de Higiene.,

- Cuarto. Organizacion de la Seguridad e Higiene en el Trabajo.

- Quinto. De la Proteccion del Trabajo en Menores y de las Mujeres en Periodo
de Gestacion y Lactancia.

- Sexto. De la Vigilancia, Inspeccion y Sanciones Administrativas (Castro, n.d.,

p.22).

7. Algunas Normas Oficiales Mexicanas de Seguridad, Higiene y Medicina

del Trabajo

Hasta ¢l 24 de marzo del 2009 se encontraron 116 Normas de acuerdo at marco juridico de la
Secretaria de Trabajo y Previsidn Social {(STPS). Algunas de interés relacionadas con este
documento son la del ruido, manejo y almacenamiento de sustancias quimicas, asbesto y
equipos de proteccion personal que son las que se muestran en la tabla 16 (Scerctaria del

Trabajo y Prevision Social, n.d).
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Tabla 16, Normas Oficiales Mexicanas (NOM) para centros de trabajo

NOM-001-8TPS-1999

NOM-002-STPS-2000

NOM-003-STPS-1999

NOM-004-STPS-1999

NOM-005-8TPS-1998

NOM-008-STPS-2001

NOM-010-STPS-1999

NOM-011-STPS-200)
NOM-017-STPS-1993

NOM-018-STPS-2000

NOM-019-STPS-2004

NOM-023-STPS-2003

NOM-027-STPS-2008

NOM-028-STPS-2005

NOM-030-STPS-2000

NOM-032-STPS-2008

NOM-100-STPS-1994

Condiciones de seguridad e higiene en Jos edificios y locales.
Condiciones de seguridad para la prevencién y proteccion contra
incendios.

Condiciones de seguridad e higiene para las actividades agricolas,
uso de plaguicidas o fertilizanics.

Sistemas de proteccion y dispositivos de seguridad cn la maquinaria
¥ equipo.

Condiciones de sepuridad en los centros de trabajo para el
alimacenamiento, ransporte y manegjo de sustancias inflamables y
combustibles.

Condiciones de  segundad e higiene para la  produccion,
almacenamiento y manejo de explosivos.

Candiciones de seguridad ¢ higiene en los centros de trabajo donde
sc¢ produzean, almacenen o manejen sustancias quimicas capaces de
generar contaminacion en ¢l ambiente laboral.

Condiciones de seguoridad ¢ higiene donde se genere ruido.
Equipo de proteccion personal-seleccion, uso ¥ manejo.

Sistema para la identificacion y comunicacion de peligros y nesgos
por sustanctas quimicas peligrosas. D.OF. 27-X-2000. (Aclaracién
D.O.F. 2-1-2001).

Consutucién, organizaciéon y funcionamiento de las comisiones de
seguridad e higienc.

Trabajos en minas-condiciones de seguridad y salud.

Actividades de soldadura y corte-Condiciones de segundad ¢
higiene.

Organizacidon del Trabajo-Seguridad en los Procesos de sustancias
(uimicas.

Servicios preventivos de sepuridad y salud en el trabajo-organizacion
y funciones.

Sepuridad para minas subterraneas de carbon.

Seguridad-extintores contra incendio a base de polvo guimico seco
con presion contenida-Cspecificaciones.
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NOM-101-STPS-1994 Seguridad—extintores a base de espuma quimica.

Agentes extinguidores-Polvo quimico seco tipo ABC, a base de

NOM-104-STPS-200] i .
osfato mono amoniaco.

Seguridad-agentes extinguidores polvo quimico seco tipo BC, a base

NOM-106-STPS-1994 de bicarbonato de sodio.

Seyuridad-respiradores y purificadores de aire contra particulas

NOM-116-STPS-1994 .
nocivas.

NOM-125-SSA1-1994 Requisitos sanitarios para el proceso y uso de asbesto.

Narmas Cliciales Mexicanas

Origen y evolucion dce la Seguridad Social

Nacid en Alemania, al dejar la ideologia individualista de la sociedad y del derecho
denominada, la era politica social; que considera que al trabajador le importa la seguridad de
su futuro; por lo tanto, debe tener ¢l derecho de que su actividad en el presente y cn ¢l mafiana,

le asegure su existencia, cuando los afos o la adversidad no le permitan trabajar,

El articulo 1384, del Codigo Napolednico establecid que se es responsable no solo del dario
causado por hecho propio. sino también por las cosas que se tienen bajo su cuidado (De la
Cueva, 1981). Es decir, se releria a una responsabilidad objetiva que hacia a un lado la
exigencia de un acto culposo del patrén para indemnizar al trabajador. Los maestros franceses
André Rousast y Maurnice Giovord resumieron las 1dcas dc responsabilidad, seguros sociales y

riesgos de trabajo, que concretaron en la formula denominada Teoria del Riesgo Profesional.

Teoria del Riesgo Profesional: 1odo trabajo supone peligros, vy
particularmentc el industrial. El patrono que hace trabajar a un obrero,
lo 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 Ja complejidad modema del maquinismo. Sin

embargo, es evidente que esos peligros de rabajo son causa de
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accidentes para ¢l obrero, pues constituyen una cspecie de venganza
del progreso. No es justo gue las viclimas no ebtengan una reparacion
¢n los casos cn que no pueden prabar la culpa dul pairono, ta equdad
indica que seria una grave injusticia. El patrén obtiene un beneficio de
esta utileria peligrosa y es equilalive que soporte los riesgos. El
(rabajador lesionado e su trabajo profesional debe ser indennizado
por aquel en cuyo provecho realizaba el trabajo, para ¢] patrono, ¢l
accidente es un ricsgo profesional (Idem, pp.117-118, tomado dc

Castro, n.d).

Sistema Mexicano de Seguridad Social

El actuat sistema de seguridad social es el resultado de la accion del movimiento obrero, de los
requerimientos del desarrollo capitalisia del pais y la pelitica estaial de gestion de la fuerza de
trabajo. Tienc sus antecedentes legules en la Ley del Trabajo de Yucatan, de 1915, Su
finalidad tue fomentar la integracion de una asociacion mutua para asegurar a los obreros en

contra de los ricsgos de vejez y muerle.

Antes de aparecer las primeras reglameniaciones dei trabajo, surgicron leyes que
impulsaron ¢l mutualismo, la scguridad social incipiente y los primeros dercchos sociales, que
quedaron plasmados en la Constitucion de 1917, al incluirse en los articulos 5%, 27, 28 y 123,
las disposiciones que son la base de la prevision social mexicana. En su contenido se
reconocen las condiciones nccesarias para desamollar el trabajo y la proteccion ante la
eventualidad de riesygos profesionales, junto con la proteccion a mujeres ¥ menores. asi como,
la seguridad ¢ higiene en el trabajo, que constituye ¢l marco juridico de la prevision social

actual (Castro, n.d).

El Proyecto de Ley del Trabajo para ¢l DF, de 1925, sc¢ refiere a la creacidn de una
institucion oficial de seguros contra riegos de trabajo, con inscripcion obligatona de los
trabajadores. En las Reformas al Arl. 123, Frac. XXIX, 1929: “se considera de utilidad ptblica

la expedicion de la Ley del Seguro Sociai [...]7, enlre otras,
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La ley del Seguro Social, se cred entre 1942-43 y es un relevo estatal de la responsabilidad
de los patrones. Mientras que en la Ley del ISSSTE, de 1959, se llevo a cabo la incorporacion
formal de los trabajadores del Estado. En la legislacion de Lopez Mateos, de 1960-63, se
refiere al seguro social para los trabajadores del campo y a la incorporacién de los trabajadores
cafieros. Los tipos basicos de sujetos de atencidn, la coberiura y objetivos se muestran en la

tabla 17 (Molina, 1989).

Tabla 17. Niveles de Atencion y Objctivos de la Cobertura

Niveles Cobertura Objetivos

Institucional

Asalariados Mantener la capacidad productiva y de consumo.

Marginados  Muy limitada Sujetos de la accidn preventiva de la sajud pablica; con
prestaciones de sobrevivencia, para una probable
incorporacion al sector de los asalanados.

Privilegiados  Amplia: institucional  Usar dichas prestaciones en forina opcional o
o privada discrecional, para fortalecer o incrementar sus niveles de
consumo.

Fuente: Moling, G., 1989, "Anlecedentes”. En: [ntroduccion al
derecho mexicano de Ja seguridad social. México: Orlando
Cardenas, pp. 4-31.

Intervencion de la Organizacion Internacional del Trabajo en México

Las areas de accion prioritarias se articulan en torno a tres objetivos, definidos conjuntamente

con el gobiemno y las organizaciones representativas de empleadores y trabajadores:

1. El aumento del empico productivo y la reduccidn del desempleo, impuisando
part:icularmente la cantidad v la calidad de los empleos para las trabajadoras mexicanas

y promover politicas con enfoque de género;
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2. La promocion del didlogo social y la democracia en un contexto econdmico y social
nuevo, a traves de Ia promocion de una Nueva Culturs] Laboral;
3. La mejora de las condiciones de (rsbajo v proteccidon social, impulsando la

erradicacion progresiva del trabajo infantil. (OIT, n.d).

Convenios con México de la Organizacién Internacional del Trabajo

A partir de 1931 México ingresd a la Orgamizacion y establecid 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 mencionardn dos, el 155, Adoptado el 22 de junio

de 1981 y el 161, €] 26 del misimo mes de 1985,

155, sobre seguridad y salud de los trabajadores (1981)
A los cfectos del presente Convenio:
a) La expresion ramas de actividad cconomica abarca todas los sectores ¢n gue hay

trabajadores empleados, incluida la administracion publica.

b) El término rrabuajadores abarca todas las personas empleadas, incluidos los cmpleados

publicos.

c} La expresion fugar de trabajo abarca todos los sitios donde los trabajadores deben
permanecer o adonde tienen que acudir por razén de su trabajo, y yue se hallan bajo €l control

directo o indirecto del empleador.

d) El término reglamentos abarca todas las disposiciones a las que la autondad o autoridades

competentes han conferido tucrza de tey.

e) El ténmnino sefud, en relacion con el trabajo, abarca no solamente la ausencia de afeccionces
o de enfermedad; sino también. los elementos fisicos y mentales que afectan la salud y que

estan directamente relacionados con la seguridad ¢ higiene.
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Esta politica tendra por objeto prevenir los accidentes y los dafios para la salud que sean
consecuencia del trabajo o sobrevengan durante éste; reduciendoe al minimo, las causas de los

riesgos al medio ambiente laboral.
Funciones

Prevenir los accidentes y los danos para la salud que sean consecuencia del trabajo; tener en
cuenta las grandes esferas de accidn en la medida en que afecten la seguridad y la salud de los

trabajadores y el medio ambiente de trabajo:

a) Diserio, ensayo, eleccidn, reemplazo, instalacién. disposicion, utilizacidon y mantenimiento
de los matenales del mabajo (lugares, medie ambiente, herramientas, maquinaria y equipo;

sustancias y agentes quimicos, bioldgicos y fisicos; operaciones y procesos).

b) Relaciones existentes entre los matenaltes del trabajo y las personas que lo ejecutan o
supervisan, adaptacion de la maquinaria, del equipo, del tiempo, de la organizacion, las

operaciones, procesos de las capacidades fisicas y mentaies.

¢) La formacion complementaria necesaria, calificaciones y motivacion de las personas que

intervienen, para que se alcancen los niveles adecuados de scguridad ¢ higiene.

d) Comunicacion y cooperacion a niveles de grupo de trabajo y de empresa; a todos los niveles

apropiados hasta el nivel nacional inclusive.

¢) La proteccion de los trabajadores y de sus representanics contra toda medida disciplinaria

resultante de acciones emprendidas justificadamente,

Condiciones de funcionamiento

1. Debera exigirse a los empleadores que garanticen que los lugares de trabajo, la maquinaria,
el equipo, operaciones y procesos eslén bajo su controt y no entraiicen riesgo para la sepuridad

y salud de los trabajadores.
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2. Debera exigirsc a los empleadores que garanticen que los agentes y las sustancias quimicas,
fisicas y bioldgicas que estén bajo su control no impliquen riesgos para la salud cuando se

toman medidas de proteccion adecuadas.

3. Los empleadores deberan prever las acciones para hacer frente a urgencias o accidentes, asi

como los medios adecuados para administrar los primeros auxilios.

4. El trabajador informard acerca de cualquier situacion de trabajo que por motivos razonables,

sea un peligro inminente y grave para su vida o su salud

5. Las medidas de seguridad ¢ higiene del trabajo no deberan implicar ninguna carga

financiera para los trabajadores (OIT, 1981).

161, sobre los servicios de salud en el trabajo (1985)
La proteccidén de los trabajadores contra las enfermedades, sean 0 no profesionales; y contra
los accidentes del trabajo constituyen una de las tareas asignadas de la Organizacion

Internacional del Trabajo.
A los efectos del presente Convenio:

a) La expresion 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 seguro
y sano que favorezea la sulud fisica y mental. La adaptacion del trabajo a las capacidades

de los trabajadores, habida cuenta de su estado de salud fisica y mental.

La expresion represenfantes de los trabajadores en la empresa designa a las personas
reconocidas como tales en virtud de la legislacion o de la practica nacional.
Las disposiciones adoptadas debern ser adecuadas y apropiadas a los riesgos especificos que

prevalecen en las empresas.
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Funcienes

Los servicios de salud en el trabajo deben asegurar las funciones siguientes:
a) Identificacion y evaluacién de los riesgos que puedan afectar la salud en el trabajo.

b) Vigilancia de los factores del medio ambiente de trabajo y de las practicas que puedan

afectar la salud (incluidos las instalaciones sanitarias, comedores y alojamientos).

¢) Asesoramiento sobre la planificacidn y organizacion del trabajo (incluido el diserio de los

jugares de trabajo: la seleccion, ¢l mantenimiento y ¢l estado de la maguinaria y de los

o+

equipos; asi como ¢l manejo de substancias utilizadas en el rabajo).

d) Participacion en el desarrollo de programas para el mejoramiento de las praciicas de

Irabajo: asi como, en las pruebas y evaluacion de nuevos equipos.

e) Asesoramiento en materia de salud, seguridad e higiene ¢n ¢l trabajo; ergonomia, y sobre

los equipos de proteccidn individual y colectiva,

f) Vigilancia de la salud de los trabajadores en relacién con el trabajo.

) Fomento de Ja adaptacion del trabajo a los trabajadores.

h) Asistencia en pro de la adopcion de medidas de rehabilitacion profesional.

1} Colaboracion en la difusion, formacion y educacion ¢n materia de salud ¢ higiene cn ¢l

trabajo y de ergonomia.
j) Organizacion de los primeros auxilios y de la atencion de urgencia.

k) Participacidén en el andlisis de los accidentes del trabajo y de las enfermedades

profesionales.
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Condiciones de funcionamiento

2

Lad

De conformidad con la legistacion y la practica nacional, los servicios de salud en el
trabajo deberian ser multidisciplinarios. La composicion de) personal deberd ser

determinada en tuncion de la indole de las tarcas que deban ejecutarse.

Los servicios de salud cn cl wrabajo deberan cumplir sus funciones en cooperacidn con

los demas servicios de la empresa.

De conformidad con la legislacion y {a prictica nacionales, deberan tomarse medidas
para garantizar la adecuada cooperacion y coordinacion entre los servicios de salud en
¢l trabajo y, cuando asi convenga, con otros scrvicios mvolucrados ¢n ¢l otergamiento

de las prestaciones relativas a la salud.

El personal que preste servicios de salud en el trabajo debera gozar de plena
independencia profesional; tanto respecto del empleador, como de los trabajadores y de

5Us representantes.

La vigitancia de lu salud de los trabajadores no deberd significar para ellos ninguna
pérdida de ingresgs; deberd ser gratuita y realizarse preferentemente durante las horas

de trabajo.

Todos los trabajadores deberan ser infonnados de los riesgos para la salud que entrana
su trabajo. El empleador y los trabajadores deberdn informar a los servicios de salud en
el trabajo de todo factor conocido y sospechoso del medio ambiente que pueda

afectarlos.

Los servicios de salud ¢n el trabajo deberin ser informados de los casos de enfermedad
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[T 1985).
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Segunda parte. Enfermedades del trabajo

2. | Definicién y clasificacion
Enfermedad del trabajo. Estodo estado patoldgico derivado de la accién continuada de una
causa que tenga su origen en el trabajo o en donde el trabajador se vea obligado a presiar sus

servicios™. Esta tiene dos caracteristicas: 1) es irreversible y 2) el tratamiento médico es

limitado (Ley Federal del Trabajo, 2003).

Para considerar a una enfermedad del trabajo como verdadera se han determinado algunas
condiciones:

1. Siempre se conoce la causa.

2. Lacausa es uno o varios contaminantes que se encuentran en et ambiente de trabajo.

El o los contaminantes son responsables en parte o totalmente de la enfermedad.

L

4. Es enfermedad de los trabajadores, por definicion.

Lh

En ocasiones puede considerarse {a enfermedad en los que viven en los alrededores de
una empresa fabril o de tos tiraderos de desperdicios, ya que es a través del medio
ambiente por el cual se propagan los contaminantes y s¢ preduce la enfermedad.

6. Raras veces el padecimiento se adquiere por contagio de los familiarcs o de otras
personas gue conviven con el trabajader y que lavan a mano la ropa en el hogar cuando

deberia asearse en la empresa (Maldonado, Méndez, 1999),

Aunque la medicina del trabajo acepta las enfermedades de los incisos 5 y 6 como
equiparables a las del trabajo, la legislacion laboral de la mayoria de los paises no lo considera
asi. Estos enfermos no tienen la proteccion legal deseada y solo si se demanan a las empresas

y ganan el juicio pueden recibir compensacion econdmica para su enfermedad.
Otra definicién de enfermedad de trabajo es la que se origina por contaminantes nocivos

del medio o ambiente del sitio laboral. Existen tres tipos de contaminacion (excepto por

bacterias, virus y hongos):
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a) Por particulas (solidas y liquidas).
b) Por moléculas (gases y vapores).
¢) Del aire o atmosfera (troposfera) del medio o ambiente, referido por Maldonado,

Méndez, 1999, tomado de Forris y Frank {1964).

Algunas limitaciones con respecto a esta Ultima definicién consisten en que, sélo se
mencionan Jos agentes quimicos como causanies, que si bien son los mas frecuentes excluyen
a las de origen infeccioso y que son causa de enfermedades en los trabajadores de ia salud

camo la tuberculosis y en los jurdineros la histoplasmosis. ..

Enfermedad pulmonar del trabajo. Es ¢l resultado de la exposicion continua a agentes
quimicos y bioldgicos y sc manitiesta, agrava o exacerba debido a factores ocupacionales
(Maldonado, Méndez. 1999; Ll Batawi, 1984; WHQ, 1085; Conde, Guimaries, Roma Giera.
1990). Se caracteriza por un largo y silente periodo de latencta entre el nicio de la exposicién
v el desarrollo de los sintomas. Al exastir una relacion entre la exposicién ocupacional y la
enfermedad pulmonar especifica. el padecimiento se define como ocupacional, tanto mmédica

como legalimente.

Se¢ refiere a un grupo de entidades pulmonares causadas por la inhalacién de un agente
organico o inorgdnico documentado como ricsgoso, con adecuada correlacidn temporal y que
no pueden ser explicadas por olra causa mas que 1o Justoria de la gcupacion (Epler GR, 1992).
E! desarrollo y las complicaciones dependen de la toxicidad, la intensidad y duracion de la
cxposicion, asi como de la susceptibilidad bioldgica y fisiologica del hugsped (Mossman BT,
Churg A, 1998. Fraser RS, ct al, 1999). Las complicaciones mas {recuentes y el pronostico

estan delerminados por el grado dc fibrosis ¢ hipertensidn pulmonar (Algranti E. et al, 2004).

Sobre la clasiticacidn de las enfermedades ocupaciones de las vias respiratQriis supcriores,
no se enconlrd ninguna. Por lo que se las hemos dividido de acuerdo al organo afectado. Asi
por ejemplo en las de nariz: se incluye la rinmitis alergica ¢ irrilativa; senos paranasales:

sinusitis; faringe: faringitis irritativa; cuerdas vocales: disfonia, polipos; laringe: laringitis,
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cancer laringeo. Del oido: la hipoacusia, que aunque es la enfermedad ocupacional mas

frecuente, en este documento no la describiremos y la otitis.
Principios

Aunque existen fundamentos para considerar a una enfermedad del trabajo como verdadera,
es dificil determinar la causa laboral de un padecimiento respiratorio, ya que pocas presentan
caracteristicas patognomonicas, y muchas pueden ser producidas ¢ exacerbadas por
exposiciones ocupacionales. Estos desencadenantes deben tomarse en cuenta en su evaluacion

y tratamiento.

Debido a que la etiologia es multifactorial, las causas ocupacionales pueden interactuar
con otros factores y no quedar bien establecida su causalidad laboral. La dosis de la
exposicion es otro determinante de la proporcion de personas afectadas o de la gravedad del

padecimiento.

Existen diferencias individuales en la susceptibilidad de las exposiciones, en algunas
personas pucden aparecer efectos adversos; mientras que ¢n ofras, con una exposicion similar,
pueden no ser afectadas. Los factores del huésped que determinan la susceptibilidad a los
agentes ocupacionales y medicambicntales no se comprenden bien y es probable que

intervengan factores genéticos.

Los efectos de una exposicion pulmonar ocupacional o medioambiental aparecen después
de la exposicion con un intervalo de latencia mds o menos predecible. Para las enfermedades
agudas como la ncumonitis tdxica el periodo ¢s corto enlre la cxposicion y las

manifestaciones clinicas.

Existen cuatro razones para continuar la buasqueda de una causa ocupacional o
medioambiental en todos los casos de enfermedad pulmonar:
1. Conocer la causa puede afectar ¢l mancjo y el prondstico del pacientc, como también

puede prevenir la progresidn de la enfermedad.
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Establecer la causa tiene implicaciones legales, financieras vy sociales para el

paciente.

Las canfermedades pulmonares ocupacionales 0o mediocambientales también pueden

servir como modelos de enfernmedad.

Reconocer los factores de riesgo ocupacional y medioambiental puede tener

consecuencias peliticas y de salud publica.

Causalidad y criterios de diagnostico

Para establecer que una enfermedad pulmonar es de origen ocupacional, primero tendra que

definirse y caracterizarse; luego, determinar el grado al cual las ¢xposiciones son causales o

contribuyen al problema. Las siguentes reglas se utilizan para precisar si la enfermedad es

producida o cxacerbada por agentes en el lugar de trabajo o el medioambiente:

1.

La presentacion clinica, los hallazgos a la exploracion, asi como otros estudios son

necesarios para establecer el diagnostico.

Que exista una relacion causal entre la exposicion y el cuadro clinico que se
establecid con anterioridad. Las series de casos y Jas comunicaciones de grupos de
enfermedades desempefian un papel importante en la identificacion de las causas

potenciales ocupacionales de enfermedad pulmonar.

Exposicidn suficiente para causar enfermedad. Los datos en seres humanos sobre las
sustancias toxicas a menude son limitados. En estas situaciones, los estudios
toxicologicos en animales pueden ser utiles para determinar la relacidn entre ¢l factor

de riesgo v la enfermedadl.

4, No hay otro diagnostico mds probable.

En el caso de enfermedades agudas como el asma ocupacional, la mejoria de los sintomas

cuando esta fuera de la cxposicion y la réplica de Jas manifestaciones clinicas al volver a
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exponerse propercionan evidencia para apoyar el diagnostico (Fishman, A; Elias, J; Fishman,

J; Grippi, M; Kaiser, L; Senior, R., 2004).

Clasificacion de las enfermedades respiratorias del trabajo

Se han propuesto varias, las que agrupan a las enfermedades segun cl sitio anatomico de la
lesion. La funcional se basa en las pruebas fisiolégicas; de acuerdo al polvo o sustancia que las
produce. La peografica determina el lugar donde se adquirid y el tipo de industria (Maidonado,
Méndez. 1999). Segin el mecanismo de accion y la presentacion clinica son las mds recientes
y se encuentran en las tablas 1 y 2. Esta (ltima es la (inica que incluye parte de las de via aérea

supererior como las iiTitativas y cancer sinonasal.

Clasificacion anatémica. Agrupa a las enfermedades de acuerdo al sitio de lesion, ya sea en
la pleura, pulmon, trdquea, bronquios, bronguiolos y alveotos. Otra fonma es dividirlas en las
que danan la vias respiratorias, cl parénquima pulmonar (intersticio) y la pleura.

Funcional. S¢ catalogan en alteraciones restrictivas, obstructivas ¢ mixtas.

Geografica. Enfermedades de la cuenca carbonifera del pais, zonas mineras, 4reas
industriales.

Por industria. Enfermedades de la indusina quimica, papelera, de alimentos.
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Tabla 1. Clasificacién de acuerdo al mecanismo de accion de los contaminantes

Accifn Contaminanie Enfermedad
Silicosis, silicalosts, asbestosis;

I Reticuldogena o Particulas inorganicas u organicas neuImoconiosis por carbon, metales,
fibrogena, carbonizadas o fesfolizadas "mineralizadas”;  abrasivos, ete. Silicoproteinosis,
por retencién o silice, silicatos, sindrome de Caplan, esclerosis
aberracion, - ashesto. carbdn, melales, abrasivos 0 mezclas. - generalizada

progresiva(esclieraodermiaj, lupus
_erilematoso generalizado,
;Carcinoma broncaygénico?

" Particulas organicas (alérgenos comunes vy

I Sensibilizantes, - rayos): polenes, pelo de antimales, pluma de Asmg coman o del trabajo.
| por proceso aves; sublilicinas, bagazo de ricino; esporas Neumonitis por hipersensibilidad o
»inmunologico, de mohos, proteinas de animales o alveolutis alérgica extrinseca.
bacterianas; algeddn, hino, cafiamoe blando: Asma (de) lunes) o bisinosis.

sustancias quimicas (haptenos}: Disocianato
de tolueno metiietiletanolanuna, anhidrido

talico.
Irritante (Gnico), Polvos, humos, gases, vapores, rocios, Gaseamientos:
III  por inflamacion nicblas (neblinas), irritantes primarios: clore,  Bronguitis,bronquialitis, alveolilis
inespecifica. amoniaco, ozone, acroleina. [rritantes 0 neumonitis, edema pulmonar agudo
secundarios; aldehidos, cetonas, éteres, "quimico”.
alcoholes.

Aslixiante (amico),  Gases, vapores, rocios, nieblas, (neblinas,

1V por hipoxia al asfixiantes simples: niwrdgeno, hidrogeno, Asfixia quinnca.
. desplazar el helio, metano, bidxide de carbono, ete. v
oXigenc o asfixiantes quimicos: monéxidos de carbono,

combinacién mas acidos clanhidrico, acetomitrilo.
estable que la

oxihemoglobina
VvV lritante (iases, vapores, particulas solidas y liquidas:  Brongquitis (bronquiolitis, alveolitis o
(continuada), por irritanies, primarios y secundarios, irrilantes NEWMOonitis,
inflamacicn sensoriales (véase antes), e imitantes no {edema pulmonar agudo)
inespecifica. sensoriales: humos, polvos, fibras nawrales y - "indusirial”.
sintélicas, sustancias quimicas, elc. o ) )
Silico-tuberculosis. Neumoconiosis
VI  Infecciosa, por Micobacterias, Chlamydiae, esporas de i por carbon complicada por
inflamacion hongos. { uberculosis.
especifica. | Neumeonitis por chlamydia psittaci,
| Histoplasmuosis.
| Coccidicidomicosis
!
VI[  Murdgeno, Particulus solidas y liquidas, moléculas de | Cancer branco génico, Mesotelioma
: teratogena y _pases y vapores, ashesto, berilio, niquel, | pleural (peritoneal)
s cancerigena. arsémca, uranio, *y jpericardico? maligho,

Fuenite: Coordmacién de salud en ¢l trabajo. (IMSS, 2002_}
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Tabla 2. Clasificacion de acuerdo a la presentacion clinica de las enfermedades

Enfermedades

lrruativas del aporalo respiratorio superior

Enfermedades de la via acrea

Asma ocupacional
Sensibilizacién por sustancias de
Bajo peso molecular
Alto peso molecular
frritantes, RADS

Bisinosis
Efecios del polvo de granos
Bronquitis crénica / EPOC

Daio por inhalacion aguda
Neumonitis 1dxica
Fiebre de {os huinos metalicos
Fiebre por humos de polimero
Inhalacién de humeo

Nevmonitis por hipersensibilidad

Infecciones

Neumogoniosis

Malignas
Cancer sinonasal
Pulmonar
Mesotelioma

Agentes que la causan

Gasces irritantes, humos y polvos

Disocianatos, anhidridos, polvo de madera
Alergenos derivados de animales, latex
Gases irritantes, humos

Polvo de algoddn
(Granos
Polvos minerales, carbon, humos, polvos.

Gascs irritantes, metales
Oxidos metdlicos:zine,
Pléslicos

Productos de combustion

Bacterias, hongos, protelnas de animales

Tuberculesis, virus, bacterias

Asbestos, silice, carbén, berilio, cobalto

Polvo de madera
Asbestos, radon
Asbestos

Fucule: Fistunan s (4° Ed.) Pulmonary diseases and disorders, Mc Graw

Hill. p. 934, 2008.
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Conceptos basicos sobre el aparato respiratorio

Embriologia

Sobre el desarrollo de las estructuras que conforman el aparato respiratorio inferior, se hara

una mencion breve en diferentes etapas.

Cuarta y quinta semanas de gestacion. El diverticulo respiratorio llamado esbozo pulmonar
surge a la cuarta semana (Fig.la), forma la traquea y dos evaginaciones laterales; los eshozos
hronquiales. Estos se desarrollan por division dicotémica {divisiéon en dos partes de una cosa)
y se forman las vias aéreas segmentarias, subsegmentarias y distales (Fig.lb). En la quinta
semana cada uno de los esbozos se agranda para formar los bronquios principales derecho ¢

1zquierdo {Cano, 2010).

Figura t. Esbozo pulmonar
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Figura. 1a Figura. 1b
Esquema frontal de los esbozos pulmonares Corte (ransversal

Iuente: UNAM, Facultad de medicina, 2005

El bronquio principal derecho se divide en tres secundarios y €l izquierdo en dos y sc

formardn tres 16bulos derechos y dos izquierdos. Al producirse ¢l crecimiento. los eshozos se
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introducen en la cavidad corporal, este espacio para los pulmones es bastante angosto y recibe
¢l nombre de canal pericardio peritoncal.

Los bronquios secundarios se dividen por dicotomia y forman diez terciarios (segimentarios)
en el pulmdn derecho y ocho en ¢l pulmén izquierdo, con lo que se crean los segmentos

brancopulmonares del pulindn del adulio.

Sexto mes. Ya se han originado aproximadamente |7 generaciones de subdivisiones. Se
forman seis divisiones adicionales en ¢l periodo postinatal. Los pulmones adoptan una posicion
rads caudal y en ¢l momento del nacimiento la bifurcacién en la traquea se encuentra a la

altura de la cuarta vertebra toracica.

Séptinto. Los bronquioloes se dividen continuamente en conductos cada vez mds pequeiios v su
vascularizacion aumenta. Cuando algunas de las células de los bronquiolos respiratorios
cubicos se transforman en células delgadas-planas es posible la respiracion. Estas se hallan en
estrecha relacion con numerosos capilares sanguineos y linfaticos; los espacios que las rodea
son sacos terminales 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 ltimos meses de vida intrauterina y durante varios anos
después, aumenta ¢l nimero de sacos terminales. Las células de revestimiento de los sacos,
denominadas ceiulas epiteliales alveolares del tipo | se adelgazan de manera que los capilares
circundantes sobresalen hacia los sacos alveolares (Gray, 2005). En el esquema 1 se

mencionan as ctapas del desarrollo embrionario (Cano, 2010),
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Traquea. Hacia la octava semana de gestacion aparecen los rudiimentos de 16 a 20 cartilagos
{mesenquimatosos), en forma de C. El epitelio y las glandulas traqueales se derivan del

endodermo. Del epitelio nacen cilios hacia la décima semana.

Bronquios. Los brotes bronquiales de la traquea constituirdn los dos bronguios principales. El
derecho cs de mayor tamario que ¢l izquierdo v tiende a situarse en sentido vertical. Una rama
de la arteria pulmonar acompanara a cada bronquio segmentario para irrigar de manera
independiente a cada segmento bronco pulmonar. Lus venas pulmonares no acompanaran a los
bronquios segmentarios, si no que correran entre los segmentos, tal como lo haran los vasos
linfaticos. Hacia el sexto mes sc habran alcanzado 17 Ordenes de ramas bronquiales. Se

formardn ramas adicionales en la vida posinatal, y se alcanzaran 24 ordenes en la pubceriad.

Bronquiolos respiratorios terminales. El desarrollo de los alveoles no se inicia si no hasta
que las vias aéreas conductoras alcanzan la madurez suficiente (semanal6). Entre los meses
cuarto y sexto, las vias aéreas distales se transforman en bronquiolos termunales vy
respiratorios. Cada bronquiolo respiratorio se divide de tres a seis conductos alveolares; los
capilares se multiplican hasta formar un abundante lecho vascular en las vias aéreas distales.
En esta fase ya se reconocen los elementos del acino, que son: a) bronquiolo terminal, b) dos a
cuatro bronquiolos respiratorios ¢) seis a siete generaciones de brotes ramificados, que serdn

los saculos,

Estas estructuras constituyen la unidad respiratoria que se logra identificar inicialmente.
[Hacia el sexto mes, el epilelio de los sacos terminales se adelgaza en {os puntos de contacto
con los capilares. Estas células epiteliales, aplanadas, constituiran los neumocitos tipo 1. Las
otras células epiteliales, que asumiran una forma cubica, integraran la poblacién de

neumocifos tipo I, que también aparecen hacia el sexto mes.

En la semana 28, las vias respiratorias terminaran en delgados sacos separados cntre si por

tejido conjuntivo. En esta fasc ya existe agente lensioactivo en la superficic intema y puede



existir intercambio gaseoso. Los alveolos primitivos formardn los definitivos, hasta después

del nacimiento (Arey, LB.).

Esquema 1. Etapas del desarrollo embrionario

Embrionaria Pseudo glandular Canalicular
v
Desarrollo de Desarroiio Desarrollo del
las vias aéreas distal hasta acino y su
mayores bronquiolos vascularizacion
terminales
26 diasa 6
semanas 6ald 16 a 28 semanas
semanas

Sacular

Subdivistén
de sdculos
por crestas
secundarias

28 a 30
semanas

Alveolar

Adquisicion
de alveolos

36 semanas a
4 anos

Fuente: Cano Valle I, y col. Enfermedades del aparoto respiralorio.
Embriologla y anatomia del aparto respiratorio. Roberto Barrios Ed. Méndez
cditores. segunda edicion México, 2010. Modificada por Garcia GL.
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Anatomia

[ntegrar los conceptos bisicos sobre la anatomia del aparato respiratorio ticne como finalidad
conocer e identificar las estructuras anatomicas de las vias respiratorias que pueden afectarse
como consecuencia de la inhalacion de sustancias nocivas del medio ambicnte y lograr ¢l

entendimiento de la patologia respiratoria que se adquiere en ¢l trabajo.
La funcidn principal del sistema respiratorio es abastecer dc oxigeno al sistema

circulatorio; para que 2 su vez, lo transporte a los diferentes drganos y del cuerpo y sea

aprovechado para la obtencion de encrgia por las células como se muestra en la Figura 2.

Figura 2. Funcidén del sistema respiratorio
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Fuente: 15 de abril 2009 vias resp. De www alergiasmatic.con

Para su estudio anatdémico y funcional se divide en superior e inferior. El primero comprende
la naniz, la faringe y laringe, organos que estan fuera de la cavidad tordcica (Figura 3). Las
estructuras del inferior son la triquea, bronquios y pulmones que se encuentra dentro de la
cavidad toracica. La nariz, el tdrax dseo y el diafragma son estructuras accesorias que

cooperan con la funcidn respiratoria (Miniatlas, n.d).
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Figura 3: Estructuras anatomicas del aparato respiratorio
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Aparato respiratorio superior

Nariz. Es un organo hueco formado por dos cavidades, separadas por el tabique dseco. Las
formaciones oseas de sus paredes, piso y techo, tienen cavidades denominadas senos
paranasales y cumplen con diferentes funciones: dan sonoridad a la voz y hacen mas ligera Ja

cabeza. Aqui se detienen las particulas mayores a 20 micras {Gray, 2005).

Esté formada por:

- El meato externo, estructura de forma triangular que se encuentra en el centro de la

card.

- Las fosas nasales, son dos cdmaras divididas por el tabique nasal. Recubiertos por una

membrana mucosa y microvellosidades (cilios) que ayudan a filtrar el aire.
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- El tabique esta formado por cartilago y hueso, recubierto por una membrana mucosa.

El cartilago ¢ da forma v rigidez a la parte externa de la nariz.

- Los senos paranasales, hay cuatro pares de cavidades llenas de aire, recubiertas por

una membrana mucosa:

a) Etmoidal, ubicado dentro del rostro, en la region del puente de la nariz.

Estan presentes al nacer y luego continua desarrollindose.
b) Maxilar, ubicado en la region de las mejillas.
¢) Frontal, sc encuentra en la frente. No sc desarrolla hasta 1os 7 anos de edad.

d) Esfenoidal, localizado en la regidén protunda del rostro, por detras de la

nariz. Se desarrolla hasta la adolescencia.

La irrigacion nasal provicne de tres arterias principales: {a esfenopalating, rama tenninal
de la maxitar. Etmoidales anterior y posterior, rama de la oftdlimica y septal, que se origina de
la arteria tacial. La inervacion es de dos tipos: sensorial y sensitiva.

La primera se refiere al sentido del olfato y estd dada por el nervie olfatorio o primer par
craneal. La segunda proviene en st mayoria del nervio trigémino o quinto par, ramas maxilar
y oftalmica. También existe inervacion parasimpdtica y simpatica para las glandulas mucosas

de la zona (Oido, Nariz y Garganta, 2008).

En la nariz se encuentra ¢l sentido del olfato: en el epitelio existe un grupo de células
nervipsas con pelos microscdpicos llamados cilios, que estan recubiertos de receplores
sensibles a las moléculas del olor. Hay mas de 20 tipos de receptores, cada uno se encarga de
una clase determinada de molceulas de olor (Sistema Respiratorio, n.d), Entre sus funciones se
encuentra ta puriticacion (siendo los cilios encargados de realizarla), el calentamiento (a cargo
de los capilares), la humidificacién (que se realizan los corncles). La oltaccion, absorcién

(imedicamentos) y resonancia de la voz.
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Faringe. Conducto donde se entrecruzan el aparato respiratorio y el digestivo. Después de
haber pasado cl aire por la nariz, sigue por la lannge, un érgano que permite ¢l paso del aire o
de los alimentos. Sirve ademas para la fonacion, En ella se encuentran las amigdalas palatinas
y las sublinguales que forman la primera barrera de proteccidn hacia las agresioncs

microbioldgicas del medio externe (Figura 4).

Figura 4. Localizacion anatomica de la faringe

o obive il 1 LY

Fuenie. Vélez, H; Rojas, W; Borrero, I, Restrepo, J. (2007).

Fundamentos de Medicina. Neumologia., Sexla edicion.

Colombia. Ed.  Corperacion para  Investigaciones

Bioldpicas.
Laringe. Es la porcion del tubo que une la faringe con la trdquea. Sus paredes tienen
cartilagos. Contiene las cuerdas vocales, encargadas de la produccién de los sonidos. En la
parte anterior y superior de la laringe se une la epiglotis, que hace setlo € impide el paso de

liquidos y sdlidos a las vias respiratorias, La laringe es ¢l érgano de la fonacion y sirve como

conducto de paso del aire de la faringe a la traquca.

Esta formada por cartilagos y musculos que permiien cambios en sus dimensiones internas

y produce la fonacion (Figura 5). La mucosa similar a la descrita en todas las vias aéreas, tiene
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dos pares de repliegues: los superiores, forman las cuerdas vocales falsas y el inferior, las
cuerdas vocales verdaderas. La hendidura entre ¢llas recibe el nombre de glotis. Los musculos
intrinsecos de la laringe provocan cambios en las cuerdas, con lo cual se puede generar la voz.

En la Figura 6 se muestra un corte longitudinal.

Figura 5. Laringe. Vista transversal

Fuente. Vélez, H: Rajas, W, Bonero, J; Restrepo, 1.
(2007). Fundamentos de Medicina. Neumologia. Sexta
cdicion.  Colombia.  Ed.  Corporacidn  para
Invesligaciones Bioldgicas.
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Figura 6. Laringe. Corte longitudinal

Fueme. Vélez, H; Rojas, W; Bormrero, J; Restrepo, J.
{2007). Fundamenios de Medicina. Neumologia. Sexta
edicidn.  Colombia.  Ed.  Corporacidén  para
Investigaciones Bioldgicas.

Oido. Es el érgano sensorial responsable de la audicion y de mantener el equilibrio a través de
la deteccion de la posicion corporal y del movimiento de la cabeza. Se compone de ires partes:
oido externo, €l medio ¢ intemo; el primero se sitha fuera del craneo, mientras que las otras

dos partes se hallan dentro del hueso temporal (Estrucplan On Line, 2000).

El oide externo es una estructura cartilaginosa formade por el pabellon que se compone
del héhx, antihélix, trago, antitrago, lébulo (no posee cartilago) y concha (Figura 7). Es un
cilindro de forma irregular, con una longitud entre 25 a 35 mm de largo y un didietro de 3 a
12 mm recubierto de glandutas que secretan cera. Es ta continuacion del pabellon auricular y

se relaciona con el timpano (Boillat, 1998).
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Figura 7. Estructuras del oido externo
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Estructuras del oido medio. La cavidad timpanica estd llena de aire y sus parcdes externas
forman la membrana tmpanica. Se comunica en direccion proximal con Ja nasofaringe a
través de las trompas de Eustaquio, que mantienen el equilibrio de presion a ambos Jados de la
membrana. Esta ulhima ¢s de color gris claro o blanco perla brillante, separa €l oido externo

del medio y vibra cuando es golpeada por las ondas sonoras, dando inicio al proceso que

Conducto Audrtivo Externo

i \‘\- , By
' J : oy,
e i TN
4
Fi
3 ¥ "ﬁ R
L=
/'r F 4 Vena
E Yugular
1{”’
K
Porcion

cartilagunasa

Fuente: Tomada el 27 de marzo 2009 de

hnp:/fusvarios.discapnet.es’ojo_oido/pabellon_auditivo.bim

convierte las ondas en impulsos nerviosos que viajan hasta ¢l cerebro.,

Contiene la cadena de huesecillos: martillo, yunque y estribo, controlados por los
miusculos del estribo vy tensor del timpano (figura 8). La membrana timpénica se une al oido

interno por los hucsecillos, concretamente a través del estribo que ¢std ¢n contacto con la

ventana oval {(Bolliat, 1998).
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Figura 8. Membrana timpdnica
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Fuente: Tomada el 27 de Marzo de 2009 de
hup:/fusuarjos.discapnet.cx/ojo_oido/pabelion_auditive.him

El yunque, martillo y estribo forman uns cadena articulada gue transmitc al oido intcrmo
las vibraciones sonoras que llegan por ¢l aire. Las ondas hacen vibrar al timpano; las
vibraciones mueven el martillo que desplaza al yunque y al estribo que estd conectado a la
membrana oval y recibe estas vibraciones aumentadas en cinco decibeles (Anatomia del oido,

n.d).

Estructuras del oido interno: trompa de Eustaquio, organos del equilibrio, coclea y nervio
auditivo. El aparato scnsorial estd tormado por una cubicrta dsea (el laberinto 0seo) en la que
se encuentra ¢l laberinto membranoso, una serie de cavidades que forman un sistema cerrado
lleno de endolinta (liquido rico en potasio). El membranoso estd separado del dseo por la
peritinfa (liquido rico en sodio). El laberinto éseo consta de dos partes: 1. La porcion anterior
es la coclea vy el 6rgano de la audicion. Ticne una forma de cspiral que recuerda a la concha de
un caracol. 2. La porcidn posterior contiene el vestibulo y los canales semicirculares y es la

parte del equilibrio (Figura 9).
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Las estrucruras neurosensoriales participan en la audicidn v el equilibrio. Se localizan en
el laberinta membranoso: el drgano de Corti se localiza en el canal coclear (Estrucplan On

Line, 2000),

Figura 9. Anatomia de} oido
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Aparato respiratorio inferior

Son multiples vy frecuentes las lesiones que dantan el aparato respiratorio inferior como
consecuencia de los ricsgos quimicos y bioldgicos que existen en los centros laborales. Por lo

que es 0til conocer sus estructuras y funciones (Figura 10).

Figura 0. Estructuras anatdémicas del aparto respiratorio inferior
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Traquea. Sc localiza a nive! de la sexta vértebra cervical y hasta la quinta toracica. Se divide
en dos bronquios principales: et derecho e izquierdo. Tiene forma de tubo y mide once
centimetros de largo por 2,5 de diametro. Esta formada por una estructura de 20 anillos
cartilaginosos en forma de C, que se encuentran incompletos en la parte posterior para impedir
la obstruccion por colapso. Sc extiende desde la laringe (en la base del cuello), hasta los

bronquios (dentro de la cavidad del tarax).



Sus paredes inlemnas se encuentran recubiertas por epitelio respiratorio (ciliado, cilindrico,
seudoestratificado, con células caliciformes y glandulas productoras de moco). Comunica la
laringe con los brongquios, lo gue permite el paso del aire. El patrén basico de ramificacion de
la zona conductora es dicotdmico; tiene como funcion, permitir el paso del aire hacia los
pulmones {Anatomia de¢ Nariz y Garganta). La irrigacion sanguinea proviene de las arterias y
venas intercostales, asi como del cayado adrtico. La linfitica de los ganglios paratraqucales y

subcannales (Costa, I, n.d).

Bronquios. Son un sistema de tubos que conducen el aire, penetran en el interior del pulmon y
se dividen sucesivamente en conductos de menor calibre, hasta constituir los sacos alveolares
que terminan en los alveolos. Estos se encuentran en intimo contacto con los capilares
pulmonares, realizdndose aqui el infercambio gaseoso. Son la continuacion de la parte
conductora del aire que va desde la traquea hasta los alveolos. Se ramifica en dos bronquios
principales: el derecho que se introduce en ¢l pulmon del mismo lado ¢n forma vertical,
mientras que el izquierdo sigue una direccion mas horizontal. Histoldgicamente son similarcs

a la traquea (Netter. Atlas de Anatomia Humana).

A continuacion aparecen los bronquios lobares primarios: tres en el pulmén derecho y dos
en el izquierdo. Eslos ya no tienen un cartilage continuo aunque las placas formen un anillo.
Siguen los bronquios lobares secundarios y terciarios. La porcion distal al bronguiolo terminal
se denomina cn conjunto; acino respiratoric y se compone de lobulillos pulinonares.
Finalmente los respiratorios terminan en los sacos alveolares Jugar donde se realiza la

respiracion o intercambio gaseoso entre la sangre y el aire.

Los bronguios tienen un epitelio cilindrico, cihado, seudoestratificado, con células
caliciformes {Tabla 3). La submucosa contiene glandulas productoras de moco y cuenta con
una delgada capa de musculo liso y placas cartilaginosas {es En los bronquiolos, el epiteho se
hace cubico y contiene ¢élulas productoras de moco denominadas de Clara, mientras que en

alvedios el epitclio es plano (Aparato Respiratorio, Manual, n.d).
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Tabla 3. Representacidn esquematica de las vias aereas y caracteristicas histoldgieas.

Estructuras

Nariz

) , Faringe
Laringe

' ‘ Traquea

Bronquios
principales
Bronquios

P | lobares

; | \ Bronquios
] . " el .
kY segmentarios

Bronquiolos

"y Bronquiolos
lerminales

I Bronguiolos

E respiralorios
4w\ p

] .
il Conductos
AP | alveolares

Sacos
alveolares

Cilologia {epilelio)

Epielio respiratario con ¢élulas
caliciformes

» Células ciliadas

» Células no ciliadas:

- Células calicitormes

- Células wucosas {secrerorns)
- Células serosas

- Célutas cn cepillo

- Células endocrinas

- Células basales

- Célutas imermedias

Epitelio respiratorio con células de Clara
{sin célulns caliciformes)
* Célulos ciliadas

* Células no cilindas: de Clarn (secrcloras),

Epilelio respiratorio constituido
principalmente por células de Clara
(sccretoras) y algunas ¢élulas ciliadas.

Células epiteliales alveolares escamosas
(tipo I}, que cubren el 93% de la
superficie alveolar.

Células epiteliales alveolares cuboideas
{tipo 11, productoras de surfactante},
que cubren el 7% de fa superficie
alveolar

Macrofagos alveolares.

Hislologia (paredes)

Mucosa, epitelio respiratorio

(seudoestratificado. ¢iliado,
mucase), glandulas.

Mucosa, epitclio respiratorio o
estratificado, glandulas

Mucosa, epitelio respiratorio,

- placas cartilaginosas, glindulas.

Mucaosa, epielio respiralorio.
anillos cartilaginoxos, capa du
musculo liso, glandulas.

Mucosa, epilelia respiratorio,
ausencia da canifago y de glandulas,
capa da musculd liso

Mucosa, epilgho raspiratorio simple.
mencs ciliado, capa de musculo liso

tucosa, epilalio respralono cubgidea
simpla, capa de musculo llso

. Pared formada por anillos de

entrada alveolares, capa epitelial
escamosa y surfaciante.

Tabigues o septos interalveolares
cubiertos por epitelio escamoso.
conteniendo capilares y
surfaciante.

Fuente QIT, modificada.

El epitelio de las vias aéreas (figura 11) sirve como barrera de separacion entre la luz de

dichas vias y el intersticio, medifica la compesicion, €l volumen del moco y es donde se lleva
Y P : Y

a cabo el transporte mucociliar. Produce péptidos antimicrobianos y estimulos para la

respuesta inflamatoria a materiales extranos.
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Pulmones. Son dos érpanes situados en su respectivo hemitdrax y descansan sobre el
diafragma. Estan separados por el mediastino, donde esta contenido el corazén y los grandes
vasos (aorta, cavas, arterias y venas pulmonares). El peso varia dependiendo de la cantidad de
sangre que contengan cn ¢l momento de pesarlos, Unos 625 gramos el derecho y 567 el
izquierdo. Cada pulmén cstd rodeado por una membrana serosa llamada pleura, que
comprende dos hojas: una visceral que tapiza la superficie del pulmon, v ta otra parietal que

recubre la caja toracica. La cavidad pleural, que contiene una ligera cantidad de liquido.

El derecho se divide en tres lobulos, €] superior; contiene los segmentos 1, 2 y 3, apical,
posterior y anterior respectivamente. El medio; segmento 3: lateral v 6: medial; y el l1obulo
infertor contiene los segmentos & a 10. Ef pulmon izquierdo tiene dos 16bulos; ¢l superior
contiene los segmentos 1 a 5 y el inferior 6 a 10. Los tdbulos, estan separados ¢n la superficie
externa del pulmon por lus cisuras interlobulares y cada segmento se encuentra recubierto por

pteura visceral (Figura 12).

Figura 12. Division segmentaria y lobular de los pulimones.

Fuente: Gonzalez, . Sudrez. 1. (2008). Dhagnéstico v

tratamiento ¢o neumoloyia. Manual Modermo, pp.5
Cada pulmon recibe a ravés de su hilio un bronquio principal y una rama de la arteria
pulmonar que se origina ¢n ¢l ventriculo derecho y da origen a las dos arlerias principales, una
para cada pulmoén. La division de éstas es parnlela a los bronquios hasta llegar a los

bronquiolos tenminales. El grosor de estas arterias ¢s menor ab de las sisiémicas en la misma
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proporcién de diferencia de presiones, es decir de 1:5. Las arterias pulmonares suplen de
nutrientes a los pulmones; esie aporte se complementa en la via aérea a partir de las arterias
bronquiales. La divisidén de las venas es difereate, ya que se encuentra una vena entre dos

pares de arterias.

Fisiologia

La funcidn respiratoria se lleva a cabo mediante la participacién coordinada de varios érganos.
El pulmén es un intercambiador de gases que recibe aire y lo renueva continuamente por
accion del fuelle tordcico y, sangre que circula entre tos tejidos y el pulmén por accién de la

bomba cardiaca. El objetivo, es obtener energia (Figura 13).

Por lo tante, el organismo puede considerarse como una maquina de combustion que
quema grasas ¢ hidratos de carbono y obtiene la energia necesaria para realizar sus funciones,
Este proceso consume oxigeno y produce anhidrido carbdnico. El aire atrnosférico suministra

el primero y recibe el segundo. Mientras que la combustion tiene lugar en las células.

Asi, la ventilacion pulmonar es el mecanismo que desplaza volumenes de aire dei exterior
a traveés de los bronquios para llegar a los alvéolos y viceversa. El objetivo es transportar €l
oxigeno hasla el espacio alveolar para gue se produzea el intercambio gaseosoe en el cspacio

capifar pulmonar y eliminar ¢l CO; producido.
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Figura | 3. Estructuras involucradas en la funcién pulmonar
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Lisboa, C, et al. Cbienido el 13 de Agosto de 2009 en
hitn:/escuela.med.puc.cl/publ/AparatoRespiratorio/indice. htmi

El oxigena del medio ambiente Hega al alvéolo por efecto de la ventilacion atveolar {V,) y difunde a
través de la pared alvéolo capilar (D)), pasa a la sangre capilar donde se une a ta hemoglobina (Hb),
que lo transporta de las arerias hasta llegar a los capilares lisulares de todo el organismo, donde
difunde hacia las células que Jo consumirdn. El CO; producido en las células difunde a los capilares
sistémicos y es lransporiado por las venas hasta € corazén dercche y de ahi al pulmon, donde difunde
a los alvéolos. Para mantener la ventilacidn adecuada a los requerimientos metabdlicos. Existen
censores a nivel arterial que informan a los centros respivatorios de la P,O: y P ,.CO;.

La ventifacion esta regulada desde el ceniro respiratorio en funcion de las necesidades
metabolicas, del cstado gaseoso y del cquilibrio dcido-base dc la sangre como de las
condiciones mecanicas del pulmén-caja tordcica. Es un proceso ciclico y consta de dos etapas:

ta tnspiracion. que ¢s la entrada de aire a los pulmones (cs un fenomeno activo) y la espiracion
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En la inspiracion los pulmones se llenan de aire, se coniraen los musculos intercostales y el
diafragma, por lo que se aplana; ambos hechos hacen aumentar el volumen pulmonar. Durante
la espiracion tos pulmones expulsan €l aire al exterior. Es un movimiento pasivo en el que se
relajan los musculos intercostales y el diafragima, disminuyendo el volumen de los pulmones y

expulsando aire. Estos movimientos se repiten unas 18 veces por minuto en cstado despierto,

El mecanismo que da origen al paso de sangre por los capilares sanguineos, que estin en
estrecho contacto con los alvedlos se denomina perfusién, El intercambio de gases entre
alveolos y sangre (difusion). Los gases se distribuyen a través de la sangre a los tejidos. En el
analisis de la funcidn y de la clinica habrad que diferenciar tres compartimentos (Figura 14)

que, determinan su forma de funcionar, enfermar y manitfestar su patologia.

Figura 14. Representacion esquemadtica de los compartimientos pulmonares

1.Vias aéreas, 2. espacios alveolores, 3 intersticio,

Lisboa, C, et al. Obtenido el 13 de Agosto de 2009 en
hitp:.Hescuela.med. puc.clipubl/AparatoRespiratorio/Indice html.

- Vias aéreas. Elementos de conduccion entre ¢l ambiente y los alvéolos.

- Espacios alveolares. Area destinada al intercambio de gases que se realiza a través de su
reveslimiento epitelial.

- Intersticio pulmenar. Tejido de sostén que forma 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 funcionamicnto de las vias aéreas se muestra en la tahla 4.
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Tabla 4. Funcion de las vias aéreas

. Estructuras Funciones Zonas Namero de
| acreas gencracion
Acondicionamiento dc Acondicionn
Ninz aire, lemperatura y miento
humednd. Aciaramiento
e de parliculas;
Faringe conduccion aérea.
Laringe
| : Fraquea Conduccion 0
.
' N Bronquios Del
. principales ]
Bronguios aire
A1 lobares Acondicionantiento de 5
| '-,\ aire, intcrn.'ﬂmblio de
£\ Brongquios gases, uclaramiento 20
/f “‘-\ \  segmentarios lento de particulas.
;, If \ \
A Bronquiclos 50
. terminales
i ’ Intercambio de gases,
Bronquiolos  aclaramicnto muy lenlo
§ M respiralories  de particulas. Intercambic 20,000
A Conduclos De
' Y alveolares Intercambio de gases, 50,000
! - aclaramicnto muy lento 20K
i de particulas
A Sacos 6,000, 000
alveclarcs

Los desplazamientos producidos por la entrada y salide de aire pueden registrarse mediane un
espirdmetro de agua, al registrarse una curva durante la respiracion cspontinea, en reposo y en
maniobras de inspiracion y cspiracion maximas, lo que permite diferenciar varios elementos

(Fig.15).



Figura 15. Volumenes y capacidades pulmonares.
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Los niveles de inspiracion mdaxima, reposo  Inspiratorio y
espiratorio, espiracion méxima y colapso pulmoonar determinan los
volimenes de rescrva inspiratoria (VRI), comiente (VC), de
reserva espiratoria (VRE) ¥ residual (VR). La sumia de distintos
volimenes resulia en las capacidades inspiratorias (CI), residual
funcional (CRF), vital (CV) y pulmonar total (CPT).

Mecanismos de defensa pulmonar

El objetivo de la respiracidn es obtener el oxigeno que el organismo necesita para mantener la
vida. Pero lo que respiramos no es sélo oxigeno., ya que cn ¢l ambicnte hay cantidades
variables de polvos industriales, particulas y microorganismos (virus, bacterias, hongos y
parasitos).

Las vias respiratorias cuentan con un sistema especializado para defenderse de las
particulas nocivas del medic ambiente durantc ¢l proceso de la respiracion. Estas pueden ser
toleradas por ¢l “huésped normal”, pero cuando las concentraciones son elevadas o cuande las
defensas  estan  disminuidas  (entre  fummadores o quenes padecen enfermedades

cardiopulmonares), las particulas y microorganismos danan ¢l aparatlo respiratorio causando
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enfermedad (Fishman, A. 1981; Grecn, MG.; Jacob, GJ.; Low, RB.; Davis, GS. 1977,
Reynols, Hy. 1987).

Los factores obligados para que exista un mecamsmo de defensa respiratorio eficaz son la
iniegridad anatomica d¢l aparato respiratonio superior ¢ inferior, El diametro aerodindmico de
las particulas y el patron respiratorio. Las vias por las gque los microorganisimos entran a los
pulmones y causan infeccion son la inhalada, por inoculacion directa, hematogena,

colonizacion de la via aérea superior, de la mucosa respiratoria y la aspiracion de secrecioncs,
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Figura 16. Mecanisinos de defensa pulmonar
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Mecanismos de depuracion de la via aérea

1. Anatémicos. La inteyridad de las vias respiratorias superiores como inferiores. es un
requisito para que s¢ lleven a cabo los mecanismes normales de defensa pulmonar. Asi como

el diametro de las particulas inhaladas.

a) Nariz. Es 1a primera estructura anaiomica por donde pasa el aire que respiramos. Entre sus
funciones estan la filiracién, humidificacion v calentamiento del aire inspirado. Esta estructura
retiene el 99 por ciento de los pases solubles en agua que inhalamos (ejemplo ozono y dioxido
de azufre). Micntras que el 2ive ademas es filtrado por las bibrisas que evitan la introduceién
de particulas de mas de 15 micras a las vias respiratorias inferiores, quedandose en ¢l tabique

nasal y los corneles.

b} Bronquios. Son estructuras tubulares cuya ftuncién es permitir el paso de!l aire que
respiramos para que lo lleve a los alveolos. La ramificacidon de los bronquios se efectia
mediante la disminucion del calibre a medida que se alejan del centro, esto influye en los
cambios del flujo de aire y en la dircecion de las particulas inhaladas. Sin embargo, detndo a la
inercia las particulas tienden a conservar su direccion original, lo que permite que sean

eliminadas al chocar con las paredes bronquiales o la superficie alveolar.

¢) Diametro dc las particulas inhaladas que llegan a las vias respiratorias inferiores. Las
particulas del medio ambiente se transportan por la via aérea y se depositan en las vias

respiratorias o se eliminan dependiendo de su tamafo como se muestra en la figura 14.
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Figura 14. Depdsito de las particulas en la via aérea
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d) Mecanismos de [iltracién y sedimentacidon. Un porcentaje de particulas suspendidas en el

aire quc oscila entre ¢l 70 a 80, son eliminadas por los mecanismos de filtracion y
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sedimentacion, sobre todo las mayores de cinco micras. El flujo wrbulento de la biturcacion

bronquial y el moco favorecen la impactacién y eliminacion.

e) Moco. Es el mecanismo que mantiene la via aérea hbre de particulas nocivas. Esta
constituido per agua (95% o mas), mucina (2.5 a 3 por ciento), electrolitos (1-2 por ciento) y
proteinas (glucoproteinas € inmunoglobulinas). Es secretado continuamente y puesto en
movimiento hacia los cxtremos de la nasofaringe por los cilios de las cclulas cpitehales, esta
accidn transporta las particulas de su superficie a una velocidad de 4.8 mm por minuto en la

narizy 21.5 min. por minuto a nivel traqueal,

f) Transporte mucociliar, Esta constitido por células epiteliales ciliadas (cada célula cuenta
con 200 cilios) que, junto con el moco, recubren la capa interna de la mucosa del aparato
respiratorio, excepto en la zona de difusion. Factores como las toxinas bactenanas, ¢l alcohol,
el mondxido de varbono, dioxido de azuire, de nitrogeno y el ozono, ademas del humo del
tabaco y contaminantes; inhiben el movimiento ciliar. Las infecciones respiratorias virales y

bacterianas, disminuyen ¢ paralizan el movimiento de las células ciliadas.

g) Enzimas. Proteinas producidas por las células que catalizan las reacciones quimicas de la
materia organica. La deficiencia o saturacion de enzimas [lisozima y mucing son las
encargadas de dar consistencia al moco. Transferrina y lacloferrina; con  accidn
bacteriostatica], se han asociado a una mayor predisposicion para el desarrollo de infecciones

bacterianas.

La alfa uno antitripsina cs una proteina que tienc su origen en el plasma y se encarga de
inactivar enzimas lisosomales (proteasas y antiproteasas), colagenasa, plasmina, trembina y
factores quimiotdcticos que participan en la reaccidn inflamatoria. Su ausencia genética ¢ por
inhibicidén (debido al humo del tabaco) lleva a un descquilibrio enzimatico en relacién

clastasas/anticlastasas con destruccion de las paredes alveolares y cnfisema pulimonar.
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En la saliva se encuentran aniones (yoduro o tiocianato) y un sistema antibacteniano
basado en peroxidasa (H202), generado por bacterias dec la flora oral, en espccial
streptococcus mitis cuyo resultado es la inhibicidn de bacterias como L. Coli. S, Aurcus y

algunos hongos.

h) Flora normal de las vias aéreas superiores. Estd constituida por Staphviococcus
epidermidis que interfiere con el crecimiento de Staphylococcus aureus y el del Streptococcis

viridans, que previene el desarrollo de Streprococcus pneumoniac,

i) Reflejos. Los del estornudo y tusigeno se desencadenan al estimular los receptores de la
mucosa nasal en el primer caso, laringeo y traqueobronquial en el segundo. Ambos
constituyen una respuesia inmediata a fa agresidén de aparato respiratorio superior ¢ inferior

por particulas o sustancias quimicas (Green, Jacob, Low, Davis, 1977).

Mecanismos de {a via aérea con intercambio gaseoso

j} Liquido alveolar. Es secretado continuamente por los neumocitos tipo . Contiene grandes
cantidades de lipidos y proteinas. Su funcidn principal es la formacidn del agente tensioactivo,
que evita el colapso alveolar. Como oxidante neutraliza algunos gases contaminantes, atrapa

particulas de polvo v microorganismos facilitando la fagocitosis.

k) Macréfagos alveolares y fagocitosis. La inflamacion es un mecanismo protector de los
tejidos. Una vez que existe el estimulo se¢ libcran mediadores que inician el proceso de
fagocitosis: vasodilatacién, contraccion de las células endoteliales y salida de liquido
intravascular. Existen moléculas de adhesion que estan implicadas en el proceso inflamatorio

durante las tases temprana y tardia.

Las bacterias y particulas que afraviesan las defensas de las vias aéreas superiores llegan a

los alveolos y son recibidas por los macréfagos, células reticuloendoteliales especializadas,



que fagocitan o ingieren las particulas. Lo cual significa que las bacterias se adhieren a la
superficie celular, iniciandose ta opsonizacion, cubierta de anticuerpo de la bacieria que
permite la fagocitosis v (Harmsen, Muggenburg, Smpes, Bice, 1985) a rodean mediante la

formacion de seudopodos.

Mecanismos inntunoclégicos de defensa pulmonar

La inmunidad natural s¢ divide en pasiva y activa. Un g¢jemplo de la primera son las ldgrimas y
la segunda csta dada por la formacion de anticuempos después de la exposicion a algon

antigeno, proveniente del medio ambiente.

¢) Respuesta inmune, Existen dos tipos: la humoral, donde el antigeno es reconocido por
linfocitos B y que casi siempre necesitan la colaboracion de los T (ayudadores o supresores),
ademas de la participacion de la inmuneglobulinas ([gM, 1gD, {gA ¢ [gE) y la respuesta
inmune celular, el antigeno es reconocido por estos ultimos (T).

Se distinguen varias células con funciones diversas: efectoras, citotoxicas, supresoras,
cooperadoras y de memoria. Los factores del huésped que afectan la respuesta del aparato
respiratoria a ta agresion son:

—  Mal uso o abuso del tratamicnto con oxigeno {por exceso de radicales libres).

- La desnuiricion.

— Inmunodeficiencias congénitas.

- Inmunodeficiencias adquiridas.

- Infecciones en otros sitios.

—  Enfermedades predisponentes (diabetes, cirrosis hepatica, colagenopatias, linfomas).

—  Uso de inmunosupresores,

- Toxicomanias.

En conclusién, las defensas pulinonares deben considerarse como un sistema integro que

involucra mmecanmismos locales y sistémicos, cuva finalidad primordial es evitar la agresion al
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organismo por parliculas nocivas diversas, inciuyendo la hatacion de agentes virulentos para

evitar enfermedades respiratorias (Harmsen, Muggenburg, Snipes, Bice, [985).

Deposito v distribucion de los toxicos inhalados

El daiio pulmonar depende de las caracteristicas de las particulas (tamanio y solubilidad en
agua) y del tipo de estructura o células lesionadas. La mayoria de las que se acumulan en as
tfosas nasales y orofaringe son expectoradas o deglutidas, las que penetran a los pulmones, son

¢liminadas por el sistema mucociliar y ios macréfagos o son derivadas al sistema linfatico.

Desde la laringe a los bronquiolos existe una mucosa con epitelio mucociliar que elimina
alrededor dc ochenta por ciento del polvo que penetra a través de fosas nasales. En casos de
enfermedad respiratoria cronica, esta mucosa sufre cambios que alteran el transporte de las
particulas. Las porciones terminales de las vias aéreas estdn recubiertas de epitelio de células
cubotdes o planas, las cuales puedcn sutiir cambios estructurales y funcionales por exposicion

a sustancias toxicas y humo del cigarrillo.

La inhalacidn de sustancias tdxicas produce acumulacion de macrofagos en los alveolos
pulmonares {dependiendo de la sustancia) y neutréfilos que alteran la permeabilidad de la
mucosa y facilitan la penetracion de toxicos a Ja sangre y los tepdos. La vida media para la
eliminacion de la mayoria de las particulas exiranas al sistema respiratorio, oscila entre 20 a

30 dias; mientras que las sustancias remanentcs pueden requerir aios (Fraser, 1992).

Los traumatismos, la aspiracién de Jiquidos y la inhalacion aguda o cronica de aire
contaminado, incluyendo el aire muy caliente, son circunstancias en las que puede sobrevenir
una lesion del aparato respiratorio y pueden considerarse como accidentales; en cambio, la
inhalacion crénica de agentes nocivos, a veces en concentraciones por debajo de los limites

permisibles pueden dar lugar a enfermedades respiratorias ocupacionales.

La trritacion que ocurre por la inhalacién de sustancias tdxicas se debe a la estimulacion de

las terminaciones nerviosas del cpiteho v de un refiejo, en el que participa ¢l nervio
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newnogastrico que induce a la mayor produccion de moco, aumento del tone del miscule hiso
bronguial y t0s. A esta accion por estimulo mecanico, debe sumarse la que quimicamente
tengan las sustancias al disolverse en ¢l agua exiracelular o al penelrar a las células, cualquiera
que haya sido su via de ingreso al orgamsmo (Corzo, 2005). En la 1abla | se dcscriben las
caracleristicas de algunas sustancias 10xicas comunes sobre el lugar de deposito y grado de

solubilidad.

Tabla 1. Sitio de depdsito de los toxicos en el sistema respiratono

Grado de Ejemplos Lugar de deposicion
~ solubilidad

Alio Amoniaco Vias aéreas superiores
Formaldehido

Moderado Cloro, dioxide de sutfuro Vias aéreas superiores
¢ inferiores

Bajo Oxides nitresos, tosgeno Pequenas vias aéreas
v alveolos

JFuente: Czwrz.o. 2005
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2.1 Abordaje diagnéstico

A efecto de corroborar gue una enfermedad fue adquirida en el trabajo o exacerbada durante la
jomada laboral, s necesanio que exista una relacién causal, por o que hay que interrogar
sobre los procesos de trabajo, los riesgos y exigencias del puesto. Para ello la herramienta a

usar es 1a historia clinica.

1. Historia clinica

Es el instrumento indispensable para obtener un diagnostico. En el caso dc Jas enfermedades
adquiridas o exacerbadas en ¢l trabajo es requisito conocer los factores relacionados con la
ocupacion (Harber, Schenker, Balmes, 1996; Newman, 1995, Tinuner, Rosennan, 1993,
Maidonado, Mendez 1998). Se busca informacidn sobre los trabajos previos y el actual; el tipo
de trabajo que realiza, el proceso, la maquinaria y las sustancias quimicas o polvos a los que
ha estado y esta expuesto; asi como, ¢l tiempo de exposicidn, tanto en horas al dia como ¢n

afios (Redlich, 1998).

La informacidn a recabar se muestra en la tabla 1. Otras exposiciones de interés son el
tabaquismo, la exposicion al humo de Jena y su intensidad. Esta ultima se determina mediante
el indice horas/afio: numero de horas al dia expuestes al humo de lena, multiplicado por los

afos de exposicion. Un indice de mas de 200 hrs ano es factor de riesge para EPOC

De igual importancia ¢s la mvestigacion detallada del medio ambiente y del sitio de
trabajo, como de los materiales con los que s¢ trabaja, datos 0tiles para corroborar la
causalidad laboral y la toxicidad dc las particutas: la forma, tipo, procedencia, fuente y accidon

de los contaninantes {Maldonado, Méndez. 1999).

Solo algunos trabajadores desarrollan enfermedad ocupacional y otros no, lo que dependera
de factores geneticos, la edad, los héabitos personales (tabaquismo. alcoholismo, ¢l uso de
drogas); asi como, exposicianes previas y la morbilidad. La contaminaciéon ambiental, la del

hogar y otras actividades que desarrolten en su liempo libre o si existe exposicion a alergenos.
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Tabla 1. Historia clinica

Datos yenerales Consideruciones generales y sobre ¢l rabajo
[dentificacién
- Nombre
- Edad Dieta
- Sexo Mascolas
~ Escolaridad Actividades del rabajador en su tiempo libre
- Ocupacion actual Pasalicimpos

- Caracteristicas de
la vivienda
Enlermedades en la fumilia.

Antecedentes heredo Enfermedades familiares que alteren la audicion.
familiares Cancer. tipo y actividad laboral de quicn lo presenté.
Antecedentes ambicentules Describir ¢l lugar de residencia. Cercania con fabricas. a qué distancia, como se

llaman, qué producen y cudl es el contaminante que emilen. Vive en zono ruidosa,

Nombre de cada empresa donde trabujé y labora actualmenie.

Historia de empleos Atios de empleado, fechas de inicio v térimino.
anteriores v acluales Actividad productiva ¢ de servicio que lleva a cabo,
como expesiciones Descripeidn del proceso de 1rabajo {Qué hace, como y con qué)

Rotacién de puestos y describir la actividad se realiza ¢n cada puesto. Rotacién de
lumos y horarios.

Riespos en cada puestor (isicos, quimicos, bioldgicos, sicolégicos, sociales v
mMeCHnicos.

Maquingria empleada prra (rabajar.

Uxo de proteccidn respiratoria en el trubajo o de otro tipo.

Exposiclon especifica en el Gascs, solvenies. melales, polvos, humos, bacterias, virus, hongos.
tugar de trabajo y tlenpo de  Otrox guimicos: plasticos, pesticidas, agentes corrosives.
exposlcion

Otros anlecedentes Indice de exposicion a) huma de leda: numere de horas al dia muliiphicadas por los
- Exposicidn al humo de lefa,  anos que estuvo expuesio. Se expresa en (hrs. /aie), Més de 200 hrs. fofio es riesgo
- Tabaquismo {paquetes‘ano) para EPOC.

[ndice de tabaquismo: imhinero de cigarros que fumsa al dia multiphicado por los anos
de tumar, dividido enire 20. Se expresa como (pag/ana).

Antecedentes patelogicos Co morbilidad general y enfermedades pulmonares previas.
Entermedades exantematicas (algunas ocasionan daio al oido)
Acifenos, vérligo (mareo).
Otaigia, olitis, cirugia, TCE (fraumatismo crianeo encelilico).

Sintomas de vias +El paciente piensa que atguno de sus sintoinas estd relacionado con ¢l (rabajo?
respiratorifgs superiores
- Inicio, temporalidad ;LCuando iniciaron y si los relaciona con el trabajo?
- Asociacian con el irabajo



- Ardor faringec
- Disfonia
- Pérdida del oltato
- Cpistaxis
.« Rinorrea
- Hipoacusia
- Tinitus

Inferiores

- Tos: aguda o crénica

- Expectoracion: color,
cantidad,

- Disnea: grado, tiempo de
micio, constanie o sdlo con
aclividades

- Hemoptoicos o hemoptisis:
cantidad, frecuencia, fecha de
inicio

- Dolor 1ordcico: lipo,
localizacion, intensidadl,
irradizcioncs.

- Cardiavasculares:
palpitaciones, dolor toracico
precordial, ortopnea, disnea
paroxistica noctuma

- Sistémicos: pérdida de peso,
cantidad v en qué ricmpo

Tratamientos previos

Nowbre, tirma y fecha
De quien la elabora

JAntes de entrar a trabajar los presentaba?
«Disminuyen en dias de descanso 0 cuando tiene vacaciones?

(Reaparecen o aumentan cuande al regresar al trabajo, después de los fines de
semana o de un periodo vacacional?

i Los compaieros del mismo puesio de trabajo se quejan de los mixmos signes o
sintomas?

;Cuamos dias fahié al wabajo y por qué?
. Realizaba otras actividades Iaborales fuera de su jornada de (rabajo normal?

Es importanie hacer una semiologia detallada de los sintomas respiratorios y
cardiovasculares, pero deberst interrogarse el resto de los aparatos v sistemas,
incluyendoe los gineco-cbstétrivos pam las mujeres,

Qiros: infecciosos, factores fisicos, rawmna repelitivo, estrés,

Garcia, 2010

En la exploracion fisica sc realiza una inspcecion general cuidadosa, se busca la presencia

de dificultad respiratoria, ¢l uso de musculos accesorios de la respiracion, cianosis y dedos

hipocraticos. En la picl, ojos, fosas nasales y orofaringe buscar signos de irritacion y/o ilceras.

A la auscultactdn pueden encontrarse: estertores roncus, crepitantes, subcrepitanies, sibilantes

y frote pleural. La insuficiencia ventricular derecha, generalmente, esta asociada con la

presencia de cor pulmonale, como complicacion de una enfermedad pulmonar crénica severa

¢ hipoxemia y se puede encontrar edema de miembros inferiores.
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Examenes de laboratorio v toxicolégicos

Es conveniente solicitar en la primera valoracidn médica los examenes generales mas comunes
como son: la biometria hematica para conocer los niveles de hemoglobina, hematocrito y
globulos  blancos. Quimica sanguinea, electralitos, perfil de lipidos, prucbas de

funcionamiento hepdlico y examen general de orina. Otros se efectuaran de acuerdo al caso.

La medicién de oxigeno con el oximetro de pulso, es util, pero si el caso lo requiere, pedir
gascs en sangre arterial, No siciapre las pruebas toxicelogicas son de ayuda diagnostica.
Algunas sustancias no penetran en concenlraciones importantes; mienlras que otras, una vez
gue se encueniran ¢n sangre se€ metabolizun o permanecen un tiempo vartable, Algunos
metabolitos s¢ usan como indicadores de efecto biologico del tdéxice, lo guc ayuda a

determinar el cfecto causal.
Examenecs de gabinete

a) Estudios de imagen

Se solicita una radiografia de torax posteroanterior y lateral para la evaluacion micial de todo
enfermo con sospecha de entermedad pulmonar o existen dudas. Es el meétodo diagnéstico mas
importe en la ncumoconiosis. Bajo ciertas circunstancias puede ser sugestiva y suficiente para
el diagndstico de alguna enfermedad ocupacional. Un ejemplo es la silicosis, la de los

trabajadores del carbon vy la asbestosis en donde se encucntran hallazgos sugestivos de estas.

Asi por ¢jemplo, las opacidades redondas pequenas, las lesiones fibroticas masivas
progresivas en las zonas superiores v la calcificacion en “cascara de huevo™, son sugestivas de
silicosis. Las placas pleurales bilaterales y las opacidades lincales irregulares pequenias difusas
en los lobulos inferiores de asbestosis. Sin embargo, los hallazgos pueden ser no cspecificos
como en la asbeslosis sin placas pleurales o las adenopauas hiliares v nodulos difusos por la
enfermedad por berilio, identificadas como caraceristicas de la sarcoidesis. Bajo estas

consideraciones la QIT propuso una clasificacion uniforme y sistematica para cvaiuar las



radiografias de enfermos con neumoconiosis con fines de estudio epidemioldgico, evaluacion

clinica y vigilancia de profesiones industriales (Fishman, 2008).

La clasificacion estandar (1abla 2), fue desarrollada en 1930 y desde entonces se han flevado
a cabo revisiones posteriores, las ultimas en 1980 y 1998. Es ampliamente usada en Estados
Unidos y junto con la NIOSH y el Colegio Americano de Radiologia se ha difundido en cursos

para certificar lectores.

El objeto de la clasificacion es codificar las anomalias de manera sencilla y reproducible.
Se evaluan las cualidades técnicas y de aceptabilidad (1.buena, 2.aceptable, 3.mala y
4.inaceptable). No define entidades patoldgicas ni toma en cuenta la capacidad para trabajar.
Tampoco implica definiciones legales con fines de indemnizacidén ni un nivel en el que sea
aplicable una indemnizacion. Se utitiza para describir y registrar de forma sistematica, parle de
la informacion necesaria para valorar las indemnizaciones.
Su uso podria conducir a una mejor comparabilidad de las cstadisticas sobre neumoconiosis

entre paises.

Las radiografias a clasificar s¢ hacen con referencia sistemética a un juego de 22 placas
estandar proporcionadas por la OiT. Donde ademds es necesario prepararse come lector y ser
certificado. Si el lector intenta ¢lasificar una placa sin hacer referencia a alguna de las placas
estandar, no debe realizar ninguna mencion del examen en relacion can dicha clasificacion
internacional, La posibilidad de desviacidn respecto a la clasificacion por exceso o defecto es
tan arriesgada que la lectura no debe utilizarse, al menos para investigaciones epidemiologicas

o para comparabilidad intemnacional de estadisticas sobre neumoconiosis,
Se usa la misma clasificacién para las imagenes de olras enfermedades broncopulmonares

intersticiales, distintas de las neumoconiosis, que dan rcpresentaciones  semejantes

(Maldonado, M¢ndez, 1999),
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En Meéxico es csta clasificacion cualitaliva y cuantitativa no es de uso regular en la
practica diaria. En ¢l [MSS, no es un método rutinano en los casos con nCUmoconiosis y en
otras instituciones como el INER tampoco. Algunos motivos se deben a que no exislen
recursos humanos (lectores certificados) i técnicos (paqucte de las 22 radiografias) para su

interpretacion y la investigacion es escasa.

Tabla 2. Clasificacion de anormalidades del parénquima de la International Labor Office
(ILO).

Opacidades pequeias (<10 mim de didmerro)

Redondcadas

p Diametro de < 1.3 mm
q > 1.5-3.0 mm
r>3.0-10.0 mm

Irrepulares

s Dhametro < 1.5 num
1> 1.5-3.0 mm
u>3.0-10.0 mm

Grandes (> 10 mm de diimetro)

A Diametro < 10-50 mm u opacidades miltiples, cada uma > 10 nmin. combinados = 50 mm

B = 50 imm u vpavidades multiplex con didmetros combinados < dren del Idbulo superior derccho
C Una sola opacidad o varias opacidades grandes = drea del [abulo supcrior derecho

Profuston de opacidades pequtenns

Categoria Descripcion

Opacidades pequenas ausenles o menos profusas que en la criegoria |

Pequenas pero pocas £n niimere, marcas pulmonares normales no ocults

Numerosas, pegueias, marcas pulmonares normales por lo comin parcialmenie oculias
Pequenas muy numerosas, marcas pulmonares normales inds vculias

Wk o—

Escala de profusidn

0001

L0112

271272243

342 M3 34+
La escala de prefusién de 12 punlos permite ¢l reconocimiento de un conlinuo de cambios. El primer mimero
representa la calegoria elegida. El segundo nimero representa una categoria aliernauva seriamente considerada.

[nternational Labour Office. Guidline for the use of ILQ nlemational
classificaiion of radiographs of pueumnoconioses, revised edilion.
Occupational Safety and Health Series No. 2. Geneva: Inlernational
Labour Olfice, 1980



Tomografia computarizada de alta resolucién (TCAR)

Asociada con la historia acupacional y los estudios de funcion pulmonar brindan una adecuada
sensibilidad con buen rendimiento diagnéstico de los distintos patrones de cnfermedad y sus

complicaciones (Carrillo et al, 2008).

Actualmente tiene mas valor diagnéstico que la radiografia de torax posteroanterior
(Corzo, 2005), debido a que en esta ulima no se diagnostican del 10 al 15 por ciento de los
casos de enfermedad documentada por patologia (Harber, Schenker, Balmes, 1996). En la
tomografia se localizan estructuras anatémicas finas, engrosamiento o placas pleurales, con lo
gue aumenta la sensibilidad para el diagnostico de neumoconiosis (Kreel, 1976; Hosoda,
Saito, Hachiya, Chiba, Chikauchi, 1989).

Su uso es mayor en la cvaluacion de pacientes con enfermedad pulmonar intersticial,
principalmente asbestosis (Sue, Oren, Hansen, Wassenman. 1987; Cotes JE. 1988). El estudio
permite una mejor visualizacion del parénguima pubimonar; de los cambios morfolégicos en
los 16bulos secundarios del pulmén o una lesion temprana caracteristica de fibrosis pulmonar

(Suganuma ct al., 2001).

Entre las recomendaciones téenicas se menciona que las tomas sean de 1-2mm. El térax
debe contener de 12 a 15 hnagenes con unv a dos cm. de intervalo. Para el parénquima
pulmonar con ventana, de 1000-15, 000 HU y ¢l nivel de ventana recomendado es de 600 a

800 (Suganuma et al., 2001).



Pruebas de funcion respiratoria

a) Espirometria

¢Qué es? Un estudio O] que mide ta funcion pulinonar, establece el diagnostico, la severidad
y el pronostico de lus enfermedades pulmonares. La técnica es sencilla, reproducible y
objctiva. Se recomienda cfectuarla pre y post broncodilatador y los valores s expresan en
cifras absolutas y como porcentaje del predicho. Es recomendable que sea la primera prueba a

realizar en la evaluacion pulmonar de los trabajadores.

¢Qué mide? Tres pardimetros: volumenes pulmoenares dinamicos, volumen espirado en un

tiempo determinado y flujos aéreos. Los mas frecuentes se describen en lua tabla 3.

Tabla 3. Variables de la espirometria

Mardmeira v
abrevialuras.

Capacidad vital
forzada

(FVQ)

Volumen
expitaloTio
forzado en el
primer segundo

(FEV)

Relucién de
FEV, dividide
entre Ja FVC

(FEV/FVC)
Flujo espiratoric
maxime o pico

(FEM , PEF o
PEFR)

Flujos 25, 50,
73%

Delinicion

Represeida la cantidad midxima 10lal de aire espirade, despues de una iuspiracion
mixima. Se cxpresa en litros. Es una prucba eslatica va que, no 1oma en cuenta la
canlidad de tiempo que dura Ja prucba,

Es el volumen de aire exhalado que logra espirar ¢l paciente de mancra lorzada en el
primer sceundo de la maniobra {(IF'VC}. Se expresa en litros.

Ex aul para valorar enfermedades obstructuvas. E] FEV| pemmile clasilicar la
severidad de la enfermedad obstructiva. Un valor de 80% 6 més se conxidera
normal.

La severidad de la obstruccion es leve (VEF, de 70 a 100%), moderada (60-69%),
moderadamente grave (30-59%). grave (35-49%). muy grave (<35%).

E= la variable ulilizada para definir obstruccidn.

En el caso de EPOC se considera una relacidon menor a 70.

El limile de nonnalidad varla de acuerdoe a la edad y genero. Asi para las mujeres de
40 anos ¢x de 72 en hombres ex de 70 v pora las de 80 afios ex de 63 vy hombres 62,

Flujo maximo de aire alcanzado con un maxime esfuerzo, partiendo de una posicion
de insprrocidn maxima. Se expresa en lilres por sepunda.

El {lujo medio mas importante ex ¢l 25 y el 753% de la capacidad vital, denominado
Nujo medio mesoexpiratorio o MMEF,

Flujo medido al 509 de la capacidad vital, MEFS0: al 253%.
Los valores de flujo se expresan en litros por segundo y porcentaje.
Debido a su gran variabilidad, se conxideran normalex cuando superuu ¢l 63%%.



;Con que se hace y cuil es 1a técnica para realizarla?
Con un espirémetro (figura 1). Equipo que regisira la cantidad de aire que un sujeto inhala o
exhala, asi como la velocidad a la cual dicho aire es desplazado hacia fuera o dentro de los

pulmones.

Figura 1. Espirémetro de turbina

Nuevos espirémetros. La tecnologia de medicidn de la espirometria ha cambiado. Mientras
que los espirdometros de neumotacografo se calibran todos los dias por ser sensibles a su
mangjo y porque los resultados pueden ser erréncos debidoe a la amplia variabilidad entre cada

prueba.

Recientemente se han introducido equipos diseiados para trabajar en condiciones extremas
y que no se descalibran, por lo quc no es necesario calibrarlos a diario sino solo una vez al

ano.

Técnica. Se efectia en forma protocolizada de acuerdo a los esténdares establecidos y se le
pide al trabajador que exhule tan fuerte como pueda, después de haber realizado una
inspiracidén profunda. El esfucrzo se denomina maniobra espiratoria forzada (CDC, 2007). En
1994, la Sociedad Americana del Torax (ATS) dio a conocer las recomendaciones para
realizaria. Los registros que se oblienen se llaman espirogramas que consisten ¢n dos curvas;

la de {lujo volumen y volumen tiempo como se muesira ¢n las figuras 2a-d.



Quien la realice debera estar entrenado para la obtencion de resuliados contiables. Una

preparaciéon y asesoramiento deficiente puede afectar de manera adversa los resultados.

<Como se hace la prueba post broncodilatador?

Se administran cuatro dosis de salbutamol (400 microgramnos) o 160 de ipratropio a intervalos
de 30 segundos. Después de 15 minutos de haber adminisirado €l primero y 30 para ¢l
scgundo, se realizan tres maniobras mas de FVC que sean aceptables y repetibles.

Una mejoria de 12 por ciento y mas de 200 ml sc considera como respuesta positiva al

Jarmaco; es decir que existe respucsia al broncodilatador.

Figuras 2a — d. Curvas flujo volumen y volumen tiempo

Figura a. normal Figura b. normal
Curva flujo volumen Curva volumen tiempo

FIGURA 1L CURVA NORMAL FLUJO VOLUMLY FIGTRA »1 CURYA NORMAL VOLUMEN-TIEMPO

12 b
PZF s
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S g 7 4
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c s
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Figura ¢, Figura d.
Patrén restrictivo Patrén obstructivo
FIGIRA 16 CURVAS DE FLUJONGLUNMEY FIGERA Y3 CURVAS DE FLUJOQVOLINEN
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Fuente: Enciclopedia OIT

La grafica flujo volumen. En el ¢je vertical se presenta el flujo espiratorio vy el volumen en ¢l
horizontal. La curva es il para evaluar el esfuerzo inicial del paciente. La fase espiratoria es
de forma tnangular, tiene una ascenso vertical y termina en pico llamado flujo espiratorio
maximo o pico (FEM o FEP). La fase inspiratoria es semicircular y no siempre se presenta ya
que con frecuencia se reuliza s6lo la espiracion. En la curva se identifican la CVF en el ¢je

horizontal y todos los flujos espiratorios, excepto el FEV (Figura a).

Grafica volumen tiempo. Representa el tiempo en el gje honzontal (X) en segundos contra el
volumen en liros en ¢l vertical (Y). Un esfuerzo aceptable muestra un incremento brusco en ¢l
volumen durante el primer segundo de la espiracion. Posteriormente, la curva hace una
transicion en forme de rodiila entre los segundos 1 y 2 y finalmente una meseta donde no hay
incremento significativo de volumen. La mayoria de los adultos alcanzan la CVF antes de los
seis segundos; algunos adultos mayores o personas con obstruccién al flujo aéreo requieren
mas de 10 segundos de espiracion. En esta grafica se identifican la CVF, el FEV, y el tiempo

de exhalacion forzada (Figura b),
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La Sociedad Americana de Térax (American Thoracic Society-ATS) ha propuesto la
estandarizacion y calibracion de los instrumentos y las pricticas espirométricas. El documento
de la ATS, estandarizacion de la espirometria 1994, una actualizacion (CDC, 2007) sefiala las

consecuencias si la precision y la exactitud no se mantienen.

Debido a su utilizacion para intluir en decisiones acerca de los individuos, algunas dudas
recurrentes son: ;Presenta el syjeto suficienic evidencia de una prueba pulmonar alterada para
prohibirsele trabajar en determinado empleo? ;Debera un tratamicnto ser iniciado ©
cantinuado? ;Califica para una compensacidn del seguro por incapacidad, sobre la base de una
alteracion de sus pruebas de funcion pulmonar? Las respuestas, basadas en las maniobras de la

espirometria, pueden tener un electo en el estilo de vida, como ¢n ¢f tratamicnto fuluro.

(Coémo se interpreta? Se considera la morfologia de las curvas flujo-volumen (FV), volumen
tiempo {VT) v ias cifras obtenidas. Sc verifican los criterios de aceptabilidad, si es repetible y

la calidad para interpretarla.

Criterios de aceptabilidad. Consisten en que el inicio sea adecuado: 1. Elevacion abrupta y
verlical en la curva flujo volumen. 2. Que la tenminacion sea adecuada; sin cambios 25 mL.
por al menos | segundo en la curva VT y la duracion de la espiracion sca al menos de 6 sey.
(210 ados) v de 3 seg. en <10 anos. 3. Que la curva FV se encuentre libre de artefactos: Sin
terminacion  temprana, tos, cicrre  glotico, esfuerzo variable, exhalaciones repetidas,
obstruccion en boquilla o fuga alrededor de Ja misma y sin errores de linea de base (sensores

de flujo} (Departamento Ciencias Fisioldgicas, 2004).

Para evaluar Ia repetibilidad sc requieren tres maniobras de FVC aceptables:
1. Se aplica para FVC v FEV),
2. Se eligen las dos maniobras inds altas de FVC como de FEV,. La diferencia entre los
dos valores mas altos debe ser <0.15 L (150 mL) o 3 por cicnto del valor absoluto,

2. Espirometrias con repetibilidad >150 mL son mas variables.



Si no se cumplen los dos criterios hacer hasta 8 y elegir los mejores (ATS-ERS, 2005).

Calidad de la prueba. Se determina si la prueba cuenta con tres maniobras de FVC
aceptables y son repetibles. Se han descrito seis grados que van del A, muy accplable y
repetible al F que corresponde a una prueba inadecuada {Tabla 4.). Cuando la calidad es mala,

los resultados son menos concluyentes o poco contiables.

Tabla 4. Clasificacion del grado de calidad de la espirometria de acuerdo al numerc de
maniobras aceptables y a su repetibilidad.

Grado Interpretacion
Maniobras  Aceptables AFEV;|y AFVC de calidad
A 3 <150 mL Muy aceptable y muy repetible

(estandar internacional)

B 3 <200 ml.  Aceptable y repetible

C 2 <200 mL Menos accptable y repetible
D 2 >200 mL  Menos aceptable y variable
E ] Inadecuada

F ¢ Inadecuada

Vazyquez. J. el al, 2005. ALAT. Interpretacion de pruebas de funcién
respiratoria - por el médico

Para decidir si una espiromeiria ¢s normal o anormal se comparan los valores encontrados en
el paciente con los normales para una persona sana no fumadora de la misma edad, talla y
sexo. Algunos cjemplos se mucestran a continuacion.

En la figura 3 se muestran un cjemplo de espirometria no aceptable v en la 4 con patrdn

obstructivo de diferentes grados. Mientras que en la 5 se ¢jemplifica cl de tipo restrictivo,
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Figura 3. Espirometria no aceptable

a. Curva flyo volumen con inlerferencia b.Curva  volumen licinpo  con  gspiracion

en la curva por los menos de seis seaundos.

Figura 4. Espiramelrias con patron obstructivo de diferente grado,

N N

a) Obstruccion moderada b) Muy severa
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Figura 5. Espirometria con patron restrictivo
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Se observa que la curva muestra un ascenso brusco y vertical, con descenso también vertical, que difiere del
pairon normal y del abstructivo.

;Con qué frecuencia se recomienda hacer la espirometria? Dependera de los niveles de
exposicion a los contaminantes laborales y de la severidad del dafo. Generalmente se hace
cada afo. No se considera ético realizarla, si la informacidn es utilizada con motive de despido

(CDC, 2007).

JEn qué casos esta indicada? De acuerdo a los criterios propuestos por la Asociacion
Americana de Torax (ATS 1994) en los siguientes;

— En forma general, para valorar objetivamente la funcion mecanica pulmonar.

— Con fines diagnosticos para valorar sintomas (disnea, sibilancias, ortoponea, tos,

expectoracion  y dolor tordxico), signos (disminucion de ruidos respiratorios,

145



sobreintlacion, lentitud espiratoria, defonmidad tardxico) o prucbas anormales (hipoxemia,
hipercapnia, policitemia, radiografia dc térax anormal), y para medir ¢l impacto de la
enfermedad.

Tamizaje de individuos en riesgo de enfermedad pulmonar.

En los fumadores.

En los trabajadores con cxposicion ocupacional.

Para valoracidn ¢limca rutinaria y preoperatoria.

Para valorar el estado funcional antes de realizar actividades tisicas intensas.
Monitorizacion, vigilancia, valoracién de tratamientos broncodilaladores, esteroides,
antibioticos.

Evaluacion del curso de cnfermedades como la EPOC, ¢l asma, enfermcdades

neuromusculares y cn trabajadores expucstos a ocupaciones peligrosas.

. Cuando csta contraindicada?

1.

o

ol oo o | o v

St existe infarto cardiaco reciente.

. En caso de enfermedad cardiaca o ¢risis cardiaca.

. Cirugia reciente {ojos, oido. torax 0 abdomen).

. Embarazo avanzado o complicado.

. Estado de salud precaria, inestabilidad cardiovascular, fiebre, nauseas, vémito.
. Neumotdrax.

. Tuberculosis activa sin wratamiento, influenza o infeccidn contagiosa.

. Hemoptisis.

. Ancurismas grandes; cerebral, abdominal o tordcico.

10. Selio de agua o traqueotomia.

11, ;Otitis media? (Eur Respir J, 2003)

Uso en Medicina Laboral

Para detectar dafio respiratorio se rcaliza de forma periddica o para establecer un diagnostico.

Como herramienta diagnostica cuando se presenta sintomatologia respiratoria ¢ se descubre

una anormalidad durante la exploracion lisicy, 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 respiratoria:

~  Evaluar el impedimento ¢ incapacidad laboral.

— Valoracion previa a contratacion y para ver la capacidad fisica y funcional para un puesto.
— Deteccién de enfermedad laboral respiratonia.

- Clasificacion del patrén funcional obstructivo, restrictivo o normat.

— Valorar el impacto del ambiente de trabajo en la tuncion pulmonar.

— Con fines de investigacion.

Para evaluar impedimento respiratorio

Algunas sociedades médicas de América [Americana de Tdrax (ALAT, 1986), del Puimdn
(ALA, 1986), la Médica Americana (AMA, 1990 y 2000)] y de Europa (SEPCR, 1990), han
propuesto recomendaciones para evaluar el impedimento respiraterio (definido cuando hay
una alta probabilidad de existir limitacion respiratoria sobre Ja capacidad de realizar ejercicio)
y la discapacidad. El protocolo incluye una valoracion clinica (historia médica y exploracién
fisica); radiografia de tdrax y prucbas de funcidn respiratoria estandarizadas, principalmente
espirometria y DLCO (difusion de monodxido de carbono). Las recomendaciones publicadas se
enfocan en evaluar ¢l grado de impedimento respiratorio relacionado a una disminuciéon de la

funcidon pulmonar.

Antes de la evaluacidn es recomendable que exista un diagnéstico médico establecido va
que la funcion puimonar puede estar disminuida directamente por enfermedades no
respiratorias, como deformidades musculo-esquelética del torax o neuromusculares, o
indirectamente por patologia del corazon como la insuliciencia cardiaca. Las pruebas de
funcién respiratoria se realizan con ¢l paciente estable y siguiendo las recomendaciones de

estandarizacion.

Las guias de la ATS, SEPCR y AMA realizan espirometria y determinaciéon de DLCO en
todos Jos casos y en una minoria las comptementan con PECP (prucba de ¢jercicie

o

cardiopulmonar). En las Tablas 5-7 se resumen los parametros de graduacion y los niveles de
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impedimento. En 1odos los casos sc utilizan solo los parametros de CVF, VEF; y su cociente
VEF\/FVC. Tanto los valores de la espiromutria como de la DLCO se cuantifican en por
cicnto del predicho y se insiste cn la adecuada seleccion de los valores de referencia. La
SEPCR y la AMA insisten cn utilizar limites inferiores de normalidad de acuerdo a la
distnibucion del valor en la poblacion de referencia. La AMA especifica grados de
impedimento respiratorio de acuerdo a valores VOomax (consunio midximo de oxigeno en

ml/kg/min. y trabajo realizado {(Mets).

Condiciones que puceden modificar el grado de impedimento

La hipoxemia sc documenta en dos ocasiones distintas con un intervalo no menor a cuatro
semanas y con ¢l paciente clinicamente estable. La interpretacion se considera en ¢l contexto
de los valores normales por altitud. La hipoxemia en reposo o gjercicio por si sola no se
considera un indicador de impedimento grave. Sin embargo, ta mayoria de los sujcios con
hipoxemia cursan con un grado de impedimento en base a la espirometria y la DLCO. La ATS
define Impedimento grave en caso de existiv cor pufmonale, de manera dependiente al

estado {uncional.

Limitacioncs en la valoracion de impedimento

Las diferentes guias presentan variabilidad al cvaluar ¢l impedimento. Las PFR no sen
especificas ni diagnosticas y las pruebas en reposo (espirometria y DLCO) pueden tener una
correlacion variable con la capacidad funcional real del paciente que solo puede ser medida
por PECP. La valoracion de impedimento deberia ser idealmente individualizada por

enfermedad, pero solo sc ha hecho en el caso de asma (Péree, 20053).

Prevencién del dano pulmonar en cl trabajo
Las indicaciones para prevenirlo, s¢ dan de acuerdo a tres niveles:
1. Prevencién primaria. Para la seleccion de personai que va a ocupar puestos
con riesgo 0 que requieran de una capacidad fisica intensa. Para la evaluacion

de los trabajadores que van a utilizar sistemas auténomaos de respiracion o
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mascarillas de presion negativa. Investigacién y monitoreo del estado de salud

de grupos de trabajadores expuestos a agentes especificos.

2. Prevencién Secundaria. En los programas de vigilancia epidemiologica para
detectar la pérdida lenta de ia funcion pulmonar, que puede caracterizar a las

alteraciones respiratorias relacionadas con ei trabajo.

3. Prevencion Terciaria. En la evalvacion de individuos con sintomas
respiratorios. Para evaluar ¢l grado de incapacidad y conocer si las actividades

laborales desencadenan asma (Towsend, 2000).

Principios para valorar la incapacidad laboral

1. Valoracién objetiva. La presencia de sintomas 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 €l momento en que se determina una

enfermedad laboral unplica una indemnizacidn.

En los enfermos respiratorios con problemas no relacionados al empleo, la correlacion
entre sintomas y funcion no es muy buena y se requierc de ambos aspectos. La alteracion
espiromeétrica es proporcional a la incapacidad para realizar trabajo. Es decir los grupos de
sujetos sin limitacion tienen en promedio mas funcién que los mas limitados, pero existen

muchas superposiciones.

2. Se recomienda iniciar con las pruebas funcionales mas sencillas y confiables y sélo en caso
necesario usar las mads sofisticadas. En general se plantea hacer una de mecénica (la
espirometria) y una de intercambio gaseoso como la difusion de monoxido o una prueba de

ejercicio.

3. De la espirometria considerar ¢l FEV, la FVC y su relacion.

4. Es indispensable realizar las pruebas de manera estandarizada y con control de calidad.
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5. Llevar a cabo un protocolo escalonado y sccuencial, en el que las pruebas maés sofisticadas
se hagan solo en ¢l caso de que las sencillas no sean suficientes (ver esquema de ATS).

6. Tratar de demostrar el impacte del trabajo en la entermedad. Por ejemplo, medir e! FEV,
antes y después de la jomada laboral en trabajadorcs con asma o sintomas relacionados a la
aclividad laboral. También se puede utilizar un registro prolongado de PEFR en donde sc
busque ¢l empeoramiento en la jornada de trabajo v la mejoria durante el fin de semana.

En algunas ocastones se puede hacer una prucba de reto a la substancia conocida en ¢l trabajo,
Estas pruebas dcben realizarse en centros especializados con acceso a una atencidén meédica

mmediata.

Otras pruebas y su utilidad laboral

Para medir la variacién diurna de la funcion respiratoria (labilidad), pueden hacerse
mediciones pre y post jornada de trabajo. Otra opcidn es hacer la espirometria con
broncodilatador. Se hace en la maiiana pre v 12 a 14 hrs. después post broncodilatador o
después de la jornada laboral. Con los datos se hace una resta del valor maximo diaro al
minimo vy se divide entre ¢l valor medio. Si la variabilidad en adultos es >20% sugiere asma

(Perez 20006).

Difusion o transferencia de mondxido de carbono (DLCO o TLCQ)

Es una prueba de funcidn respiratoria que mide el intercambio de gases en la membrana
alveelocapilar [constituida por una superficie es de 70 m* y un groser de 5] (Crapo, Jensen,
Wanger. 2001; American Thoracic Society 1995). Mide las propiedades de la membrana
alvéolocapilar para el intercambio de oxigeno desde el aire alveolar hasta jos eritrocilos en los
captlares alveolares.Sc realiza con monoxido de carbono (CO). gas que atraviesa con facilidad

la membrana alveolocapilar y que es afin a la hemoglobina (20 veces mas).

La técnica que mas se utitiza cs la de una respiracion unica (DLCOSB), para lo que se le
pide al paciente un periodo de apnea de 10 segundos.  Se rcaliza de furma parecida a ia
espirometria. Durante la medicion se agrega un gas inerte (Helio, Metano o Neon), para

calcular la veulilacion alveolar (VA) y medir los volumenes pulmonares (TLC y RV) por



medio de dilucién de gases. Se realiza por técnicos especializados, con técnica cstandarizada y

¢l equipo es costoso. (Maclntyre, Et al. 2005).

La prueba se realiza con ¢l paciente sentado y se requiere de al menos dos mamobras
aceptables y repetibles. El intervalo entre pruebas serda de al menos 4 minutos. También se
recomienda que durante e¢ste liempo realice varias respiraciones profundas para facilitar la
adecuada celiminacion pulmonar del CO. En los pacientes con enfermedades obstructivas, se
consideran intervalos enire prucbas de mas delQ minulos y se recomiendan mas de 5

maniobras.

Hay factores que pueden afectar la variabilidad como la variacidén diuma, el ciclo
menstrual puede favorecer una caida de 13% de la DLCO al 1ercer dia de la menstruacion. La
ingestién de alcohol previe a la prueba puede disminuirla de 3 a 11%. El tabaquismo agudo o
crémco previo puede disminuirla. En enfermos obstructivos el uso de broncodilatador aumenta

Ja DLCO hastat%, por 1o que el uso de estos medicamentos debe ser registrado por ¢l técnico.

Se considera que ta DLCO esta disminuida cuando se encuentra por debajo del limite
inferior de normalidad. Para determinar la gravedad se considera como leve cuando la DLCO
se encuentra en >60% y <LIN (limite infenor normal), disminucion moderada de 40 a 60% y

grave <40% del predicho.

Es util para determinar si existe enfisema, en estos casos la DLCQ esta disminuida y los
volumenes pulmonares altos. Se ha encontrado ser un predictor de intercambio gaseoso
durantc cl gjercicio (Sue, Oren, Hansen, Wasserman 1987, ATS/ERS, 2005). La disminucion
de la DLCO también puede ser causa de ncumopatia iterslicial si se acompanada de FVC vy

CPT bujos.

De enfermedad vascular pulmonar como embolismo pulmonar eronico, hipertension

pulmonar primaria y vasculitis si los volimenes y flujos pulmonares son normales.
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Cuando Ja DLCO es normal y los voliinenes pulmonares estan disminuidos ¢s sugestiva de
enfermedad restrictiva de origen extra-puimonar como obesidad, deformidad de la caja

loracica, enfermedad neuromuscular v parilisis diafragmatica.

Gasometria arterial

Mide los 1ones hidrogeno {Ph), la presion arterial de oxigeno y de biéxido de carbono (PaQs.
PaCQOs). El exceso de base, ¢l bicarbonato y el CO: total. Los valores normales y criticos se

muestran en la tabla 5.

Tabla 5. Valores de Ja gasometria arlerial

Parametro Ciudad de México Nivel del mar  Valores critico
2240 metros X 405
X DS
SpOs % >00 »>02 <75
Pa0,, mmHg. 683 >70 <50
PaCOsy, mmHg, 3143 36-44 =65
7.35-7.45 7.35-745 <7.20 0 >7.60

pH

Cana Valle, 2010, Cap.3. i-isiologia I{cspiratorla_,
SpO, % satluracion de oxigeno por oximelria de pulso PaG;Presion arterial de oxigeno,

PaC(O;.presion arrerial de bidxido de carbono. pli, potencial de iones hidrégeno

Oximetria dc pulso

Es una prueba sencilla, accesible y comoda que estima la saturacion de oxihemoglobina
(Sp0,). Se realiza con un oximetro de pulso, que consta de sensores dc transmision
especirofotométrica y al ser colocados en el dedo o en el lébulo de la oreja proporcionan un
valor del porcentaje de oxigenacion. El mecanisino se basa en la cantidad de luz que es

absorbida v que depende de la cantidad de oxigeno que hay en los tendos. por ejemplo. Los



oximetros comparan la absorcién de luz durante dos longitudes de onda durante la onda de
pulso y la propercion de hemoglobina oxigenada y desoxigenada que puede ser usada para
estimar la saturacion arterial de oxigeno (Wanger, Crapo, Irvin. n.d). En condiciones normales
la Sa0, es mayor al 90%. Es un estudio de gran uvtilidad para la valeracion de trabajadores en

su centro laboral.

Pruebas de ejercicio cardiopulmonar

Miden la capacidad para realizar trabajo fisico y es complementaria 4 tas prucbas mecéanicas
como de intercambio gaseoso en reposo. Ayudan a distinguir entre las causas de disnea por
patologia cardiaca, pulmonar o desacondicionamiento fisico (Cotes JE. 1988). Se realiza en un
ciclo-ergémetro o en una banda sinfin con protocolos de incremente progresivos de trabajo. Se
mide el consumo de oxigeno (VO,), la producciéon de CO; (VCO3) v la ventilacion minuto, El
electrocardiograma, la presion arterial y la SpO,, Para conocer el intercambio gaseoso se
realizan gasometrias (American Thoracic Society/ American College of Chest Physicians,

2001).

La prueba se usa con mayor frecuencia para evaluar el deterioro funcional y la progresion
de la enfermedad cn pacientes con trastornos respiratorios (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 util para determinar el

origen especifico de la enfermedad pulmonar.

Un VOamax (consumo méximo de oxigeno en L/min. o porcentaje) normal retleja la
capacidad aerdbica y de gjercicio normales y descarta anormalidad funcional. Su disminucién
traduce pobre esfuerzo o alteraciones en la entrega de oxigeno, el origen puede encontrarse a
nivel pulmonar, en la circulacion sistémica y pulmonar, muasculo esquelético o en el trasporte
sanguineo (American Thoracic Society/ American College of Chest Physicians, 2001).

Es util si:
— Las pruebas rutinarias son poco confiables.

— Indica que hay varios érganos disfuncionando.
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— Disfuncion temprana, sabre todo en padecimientos tibrosantes del pulmén.

— Disnea desproporcionada pura prucbas iniciales espirometria vy difusion.

— Valoracion detallada en empleos con gran esfuerzo fisico.

— Fibrosts pulmonar o vascular temprana (sc puede subestimar sin el ¢jercicio).

— Cuantificacion de la limitacion funcional necesaria por algin motivo (objetiva).

— Cofactor limitante (cardiopatia, poca condicion, simulacidn asma) Una carga de trabajo
que requiere el 40% de VO2 max. se puede sosiener por § horas.

— Serequiere analizar Jos mccanisinos de limitacion.

— Asma por gjercicio.

Caminata de seis minutos

En 1976, McGavin y cols describieron la prueba de caminata en 12 min para evaluar la
capacidad de éjercicio en pacientes con enfermedades respiratorias. Posteriormente, Bulland y
cols estudiaron la reproducibilidad y adapiabilidad empleando dos, seis y doce minutos y
concluyeron que la de 6 minutos cra la mas reproducible y mejor 1olerada. Esta prueba ha
adquiride importancia en la evaluacion de la capacidad funcional en pacientes con
enfermedades respiratorias v cardiovasculares, especialmente los que tienen Enfermedad

-

Pulmonar Obstructiva Cronica (EPOC).

Es de gjercicio submaximo, que se correlaciona estrechamente con el consumo maximo de
oxigeno y posee las ventajas de no requerir equipos especiales, tener un bajo costo, buena
reproducibilidad, ser de facil aplicacion y carecer de riesgos. Refleja el estado funcional de {os
enfermos. A ello se suma su capacidad predictiva de sobrevida, la capacidad para ebjetivar la
respuesta a intervenciones terapéuticas y, su sensibilidad para detectar la progresion de la

EPOC (Lisboa, 2008).

La Socicdad Americana de Térax publicd en el ano 2002 guias de estandarizacion. Dicha
comunicacion incluye las indicaciones, contraindicaciones, Hmitaciones y bases racionales de

12 prueba, asi como las medidas de seguridad y los aspectos téenicos.
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Evalua la capacidad funcional al ejercicio y se realiza en ¢jercicio submaximo, lo que cada
paciente pueda caminar y la velocidad depende de su capacidad {isica. Refleja las actividades
de la vida diaria. Mide la distancia que un enfermo camina a paso maximo en una superficie
plana de 30 metros durante seis minutos. Tiene correlacion con el VO.max (R=0.73) y con
escalas de calidad de vida. Mide ta respuesta integral de todos los sistemas involucrados
durante el c¢yercicio (pulmonar, cardiaco, circulalonio, neuromuscular y metabdlice del
masculo, aunque no da informacion especitica de cada uno {(American Thoracic Society,

2002).

Evalua el cambio funcional posterior a la intervencidn terapéutica. Para su interpretacion,
se considera un valor promedio de 580 m. para hombres y 500 m. para mujeres, pero la edad,
la longitud del corredor, la estimulacion del paciente y el numero de pruebas practicadas
pueden ser fuentes de variacion. No obstante, una distancia disminuida significativamente es

considerada por ¢l consenso como indicador de impedimento funcional.

Utilidad clinica. La incorporacién de esta prueba a la clinica permite: 1) Evaluar la gravedad
de la enfermedad centrandose en la limitacidon de la capacidad de cjercicio y objetivando su
deterioro en el tiempo, por lo que su medicion a lo largo de ta evoiucion de la EPOC
complementa la informacion de la espirometria, 2} Sus cambios con las intervenciones
terapéuticas proporcionan informacion centrada en el paciente sobre el beneficio clinico
logrado; 3) Et aumento de la C6M con la adiministracion de O, constituiria una forma objetiva
para indicar oxigeno en pacientes que solo tienen hipoxemia y disnew en gjercicio; vy 4)
Permite recomendar fundadamente la rehabilitacion pulinenar ¢ la mantencion de actividad

fisica domiciharia.

Prucba de reto bronquial con metacolina, es el estandar de oro para ¢l diagnoéstico de
hiperreactividad bronquial (una de las alteraciones que contribuyen al diagnostico de asma).
Varia sobre el tiempo, aumenta durante las exacerbaciones y disminuye con el tratamiento

antiinflamatorio. Su utilidad es para excluir el diagndstico de asma y para evaluar €] asma
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ocupacional. Se realiza ¢n un centro médico especializado y esta contraindicada si el FEV, es

menor del 50% del predicho o menor de 1 1t en caso de infarto cardiaco en los Gltimos tres

meses, hipertension arterial no controlada y aneurisma adrtico (American Thoracic Society.

1999},

Prueba de reto con antigenos. Se hace con fines de investigacion, para ¢l diagndstico

etioldgico de asma o neumonitis alérgica por algun agente laboral.

Prucbas de funcién respiratoria sin utilidad en el ambiente ocupacional

Prucbas de via acrea pequena
Distensibilidad pulmonar, volumenes
VVM (ventilacion voluntaria maxima) requiere mas aprendizaje y equipo, es fatigante,

predicha con FEV,, puede ser normal en las enfermedades intersticiales (Pérez, 2000).

Algunas condiciones asociadas a una cspirometria con valares bajos son:

Mayor morhilidad y nesgo quirurgico.

Menos consumo de oxigeno maximo {VO2max) y capacidad de trabajo.

Mas mortahidad respiratoria y cardiovascular (Framinham y ofros aun en no fumadores).
FEV>28D vs, ISD tiene un RR (riesgo relativo) de 12 de morir de EPOC, 10 de
enfermedades respiratorias y 2 de vascular en 20 afios (UK workers).

Bajo FEV), RR 4-5 de morir de cdncer pulmonar ajustado por tabaquismeo (Pérez, 2000).

Se han encontrado limitaciones en la valoracién de la pérdida funcional

Conelacion scepiable entre espirometria y capacidad para reahzar trabajo en grupos, pero
mucha variacion en mdividuos.

Muchos sistemas de medicion con criterios que no concuerdan (AMA, ATS, ERS, IMSS.)
Los estandares funcionales mejoran continnamente, pero se debe dar mucho peso a las
mediciones objetivas.

tnsuficientc ajustc a diferentes enfermedades por eriterios tnicos.
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- Existen criterios especificos para asma (ver adelante), cdncer (con diagnostico se considera
incapacitado) apnea del sueno (hipoxia, somnolencia, HAP, tablas AMA).

~ El sistema de evaluacion escalonado es més eficiente que el de un panel amplio rutinario
para todos los trabajadores.

- El dafio funcional es heterogéneo en la misma enfermedad y en diferentes enfermedades.

- Correlacién variable entre la funcion mecénica o de intercambio en reposo y la capactdad
de trabajo.

— Las pruebas funcionales son inespecificas (dan un diagndstico funcional y no etiologico

salvo quiza en asma).

Meétodos de diagnostico invasivos

a) Broncoscopia

La broncoscopia con biopsia transbronquial y lavado bronquioio-alveolar (LBA) puede ser util
para la evaluacion diagnostica de la enfermedad pulmonar ocupacional. Permiten obtener
muestras pequenias del tejido que suelen ser adecuadas para documentar fibrosis intersticial,
pero a menudo son incapaces de aclarar la patolégica serialada. Son utiles para corroborar el
diagnéstico de procesos intersticiales granulomatosos como sarcoidosis, beriliosis, neumonitis

por hipersensibilidad o procesos malignos difusos.

b} Examen anatomopatoldgico dc los tejidos

La biopsia pulmonar a cielo abierto no es necesaria para hacer el diagnoéstico de enfermedad
pulmonar intersticial ocupacional. Pueden ser utiles cuando no hay una causa clara o un
antecedente de expostcion para cstablecer ¢l diagnéstico y para confirmar o descartar causas
no ocupacionales. En la figura | se muestran los pasos a seguir para hacer el diagnéstico de

una enfermedad pulmonar del trabajo y los procedimientos a realizar.
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2.2 Enfermedades respiratorias

Uno de los objetivos de cste apartado es conocer en que momentos surgieron las
enfermedades del aparato respiratorio a causa del trabajo, su origen y la evolucién que han
tenido a través del tiempe. Los avances actuales y vistumbrar el panorama de los proximos

anos,

Datos historicos

Sobre las enfermedades del oido v aparato respiratorio superior. La hipouacusia es
actualmente la patologia laboral mas frecuente en México y en muchos olros paises del
munde. Sin embargo el efecto del ruido sobre la audicton se registro en culturas anteriores al
Paleclitico, en los artesanos que usaban el martillo, al generarse el “golpe de percusiéon”™
aparecieron lesioncs frecuentes e irreversibles. Desde el ano 60 a.C. los habitantes de Sibaris,
de la anupua Grecia, prohubian el trabajo de metales; el martillado, en general y los ruidos

molestos dentro de los limites de la ciudad (Trauma acustico y dano inducido por ruido. n.d).

En el Siglo 1 de n.e. Cayo Phnio, cientifico, naruralista y militar ramano también
conocido como Plinio el viejo describio en su libro Histona Natural, que las personas que
vivian cerca de las cataratas del Nito eran sordas. Esto fue citado por primera vez en lengua
inglesa por Francis Bacon, filosofo y politico inglés en el ano 1627, quien atribuyé al ruido de
las cataratas la pérdida de la audicion. Lo que no se explica en la mayoria de los textos, ¢s que
las cataratas eran utilizadas en los "Antiguos Molinos" para moler granos. El agua movia las
paletas que ponian en movimientos bloques de piedra, siendo el ruido que éstas generaban [a

causa de dicha pérdida (Heméandez, Gutiérrez, 2000).

En ¢l Siglo I1 d.C. Los chinos tabricaron un explosivo luminico a base de salitre, azufre y
resind que usaron para hacer ftucgos de artificio durante las ceremonias religiosas.
Posteriormiente adicionaron carbon molido para perfeccionar la fornula lo que provocaba

sordera, Para 1290 Marco Paolo en sus Mamorias de Viaje, describe las bolas muliicolores v



estruendosas de fuepo tanzadas a lo lejos por los chinos en sus festividades y terrorificas por
su poder destructivo cuando eran utilizadas en las guerras. El uso desde su descubrimiento

representé un factor de dario auditivo.

Posteriormente en 1627 Francis Lord Bacon estudid, los efectos del ruido intenso y
prolongado sobre la audicion y describi6 la pérdida auditiva quc suele acompanarse de tinitus.
En 1700 Ramazzini en su obra sobre entermedades laborales se refiere a los padecimientos de
los obreros del bronce y relata que con los afos de trabajo, estos iban perdiendo
progresivamente la audicion hasta quedar sordos. También destaca aspectos vinculados a la

urbanizacion.

Para 1831 posterior a la obra clasica de Ramazzini, aparecieron estudios de la sordera en
herreros (ref. Wemer), de los caldereros producidas por las primeras maquinas de vapor
{trauma acustico y dano inducido por ruido. n.d). En 1890 Haberman describié la falta de
células ciliadas, fibras nerviosas y células ganglionares, en un obrero metalurgico que quedd

sordo después de haber sido atropellado poer un tren.

En 1907 Wittmaack, realizé las primeras investigaciones de nuestro siglo en animales con
lesiones causadas por ruido (Debas et al., n.d). También mostré el efecto histologico del ruido

en et oido; en 1927, McKelvie y Legge informan acerca de la sordera de los algodoneros.

Bunch publicé en 1937 una extensa monografia sobre la sordera laboral, haciendo
hincapié en los problemas médicos, sociales y legales. Posteriormente surgid una extensa
informacién bibliografica y de investigacion hasta la actualidad (Sinfomed, n.d; Trauma
acustico y dano inducido por ruido. n.d). En 1939, Lars describio la sordera de los
trabajadores en astilleros vy, en 1946 Krisstensen se refierio a la sordera de los aviadores y de

los tripulantes de subimarinos (Herndndez, Gutiérrez, 2000).

A finales del siglo XIX, con la aparicion de la maquina de vapor y los inicios de la era

industrial, aparecto el ruido como un importante problema de salud publica. En esta etapa se
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documenté ta sordera de los trabajadores cxpuestos, como los forjadores v soldadores. Desde
1980, con la “revolucion posindustrial”, que se caracterizo por el uso de equipo moderna,
plaguicidas y olras sustancias quimivas que condujeron, a una mayor productividad, tambicen

aumentaron los problemas de salud y contaminacion ambiental (Chupp, 2001).

Se estmd que un lercie de la poblacion mundial v ¢! 75 por ciento de los habitantes de
ciudades indusirializadas padecen algun grado de sordera o pérdida auditiva causada por
exposicion a sonidos de alta intensidad. La OPS refirig una prevalencia de hipoacusia del 17
por ciento para América Latina, cn trabajadores con jornadas de 8 horas diarias, durante S
dias a la semana, con una exposicion que varia entre 10 a 15 anos (OPS. 2001). En los
Estados Unidos de América, la pérdida auditiva nducida por exposicion al nudo de origen
industrial es una de las enfermedades ocupacionales mas frecuentes. En Europa, alrcdedor de
35 millones de personas estan expuesias a niveles de ruidos perjudiciales (West, 2002;
American Thoracic Society, 1994), Sin embarge no nos adentraremos en este padecimiento

puesto que se abordara en e¢ste documento.

La rinitis alérgica (inflamacion de la mucosa de las fosas nasales), es una entermedad
cada vez mds trecuente y de la que poco se conoce histdricamente. Fue descrita en 1989 en
Canada, donde por primera vez, se penso que podria tener origen en el ambiente de trabajo.
Ademds, el padecerla multiplica por cinco ¢l riesgo de tener asma, para la que sc han

detectado alrededor de 320 agentes cansanles de asma ocupacional (Del Pozo, 2004).

De las vias respiratorias inferiores. S¢ ha encontrado mformacidn desde siglos anteriores a
la época de Cristo. En el V, Hipdcrates propuso ¢l tratamiento para las enlermedades y
accidentes entre los mineros y trabajadores metaturgicos. Luego Plinto en el [ d. C. y Galeno
(nacido en el ano 130 a.C.) hicieron las primeras observaciones de los padecimientos de los
curtidores y quimicos, quicnes ademas eslablecieron medidas para controlar el 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 4cidas, por lo que estos
trabajadores efectuaban sus labores sin ropa y a gran velocidad para cvitar la sofocacion
{Ortega, 1998).

A mediados del siglo 1, Plinio enuncié normas preventivas para los frabajadores de tas minas
de plomo y mercurio, al recomendar el empleo de vejigas de animates colocadas en la nariz y

boca para evitar la aspiracion de polvos y vapores (Ortega, 1998).

Concerniente a la tuberculosis, en el cddigo mas lejano, el rey Hanmurabi de Babilonia,
menciond una cnfermedad pulmonar cronica que probablemente era ésta. Fue en tiempos de
Hipéerates (460-370 a. C.) cuando se identificé con claridad y a la que imprimid el término
de tisis o consuncidén (que significa cansancio o delgadez extrema). Galeno, médico griego
despucs de Hipdcrates, la definid como una ulceracién de los pulmones, térax o garganta,
acompafiada por tos, fiebre y consuncion del cuerpo por el pus. También conocida como la
plaga blanca, debido a la epidemia de tuberculosis en Europa a comtienzos del siglo XVII y

que continud durante 200 afios (Cano, 2007, Diccionarto ¢l mundo.es).

Vestigios del bactlo se han encontrado en vértebras del hombre del Neolitico (7,000-
4,000 a.C.), huesos de animales prehistoricos v en el DNA de momias de 12,000 arfios. Asi
como en diversas culturas (en la egipcia se demostrd en los restos momificados de Akeneton,
el faraon monoteista {1372-1354 a.C.) y en memias de Peri (Francis J, 1958). También se
han encontrado descripciones sugerentes de la enfermedad en dibujos, esculturas y escritos en
asentamientos urbanos, lo que explicaria que la tuberculosis apenas aparezea mencionada en
la Biblia, que transcurre en poblaciones predominaniemente rurales (Wiley, 1987; Cano,

2007).

La causa era constderada came hereditaria por la mayoria de los médicos antiguos, pero
Aristoteles (384-322 a. C.) y subsecuentemente Galeno {131-201), Avicena (980-1037),

Francastoro (1478-1553), Morgagni {1682-1771), consideraron que se trataba de una
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enfermedad infecciosa y contagiosa. Fue Villemin (1834-1913) quien pudo demostrarlo, con

la inoculacion de material caseoso a diterentes animales de experimentacién (Farga, 2004).

El granuloma tuberculoso es la lesion tipica anatomopatologica de la enfermedad y esta
compuesto por células epitcliowdes, gigantes de Langhans y linfocitos. Esta produce necrosis
en la parte central, que recibe el nombre de caseosis por su aspecto blanguecino (Tuberculosis

pulmonar. 11.d).

Las primeras descripciones sobre las caracteristicas clinmicas y el tratamiento se describen
por Hipocrates (400-377 a.C.), médico gricgo de la antigliedad. En csa época a toda persona
con tos, disnea (falta de aliento o dibticultad para respirar que pueden producir ciertos procesos
cardiacos, ejercicios extenuantes o ansiedad), y hemoplsis (expectoracion de sangre
procedente del tracto respiratorio}, {Cane 2007, pag. 53; Diccionario Mosby., 2003) se le
consideraba tisico. Para curarla sugeria realizar viajes por mar, buscar el aire hmpio v una
alimentacion abundante {Wiley, 1987; Farga, 2004). La importancia que tiene la tuberculosis

sobre el trabajo radica en la frecuente asociacion que ha tenido con las neumoconiosis.

Hipocrates, ¢l Padre de la Medicina. describio también las enfermedades de los mineros y
propuso su tratamiento al igual que para los obreros metaliirgicos. Establecio una
metodologia para visitar los centros laborales, identificar y dar a conocer los factores causales

de las enfermedades (Ortega, 1998).

En cl siglo XVI, Paracelso médico suizo y alquimista (1493~1541) menciono sobre el
diagndsiico y la prevencion de las entermedades pulmonares y scntd las bases de la
toxicologia, parte de la medicina que trata las sustancias tdxicas y sus efecios cn el
organismo. Introdujo nuevos tratamientos basados en sustancias minerales como el plomo o
el mercurio. (Biografia. info. http://www biografica.into/biografia-de-paracelso-philippus-;
www higiene.edu,uy/cef/utiV2008/irabajo2008.pps; Diccionario de la Lengua Esparola,

2010).
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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 v otros padecimientos de los mineros, fundidores,
metalurgicos consta de tres volumenes. Al igual que George Agricola (1556) medico,
mineralogista e historiador quien pensaba que la tos, la disnca y la caquexia se debian a los
vapores y condiciones térmicas dentro de la mina, publicé en su tratado "De Re Metallica”,
las afecciones en los pulmones y otros organos de los trabajadores; ademas de los accidentes,
En su escrito "De animati bus Subterraneis” hace hincapié en las enfermedades de los

mineros, evidenciando la pésima ventilacién de sus areas (Ortega, 1998},

En el siglo XVII, Walter Pope publica en 1665 "Philosophical Transactions” donde
destaca los padecimientos en los trabajadores de las minas de mercurio y correlaciona la
enfermedad con los que manipulan el metal en la fabricacién de espejos. Escribe un capitulo
sobre la intoxicacion masiva por oxido de carbono por la combustion lenta. Kircher en
"Mundus Subterraneus” detalla las enfermedades de los mineros, su ambiente de trabajo y las

formas de ventilacidon dentro de las minas.

Bemardino Ramazzini, médico y filosofo nacido en Capri en 1633, plasmd en su obra "De
morbis artrificum diatriba” (las enfermedades de los obreros), el andlisis de mas de 54
profesiones, la forma de vida de los obreros, sus padccimientos; incorpora un enfoque
preventivo y de diagnéstico al introducir la signiente informacion que sigue siendo valida
hasta nuestros dias: 1°. ;En donde trabaja usted? y 2° El estudio del medio laboral donde

quiera que el hombre trabaje (Ortega, 1998).

Entre los capitulos de su libro se encuentra la descripeién de un cimuio de enfermedades
respiratorias {asma, neumoconiosis, consuncion) fas que dividio segn el oficio: mineros,
alfareros, estanadores, vidrieros, pintores, herreros, los trabajadores del yeso vy la cal. De los
quimicos refirio: “se¢ jactaban de conocer la técnica de volver inocuos a todos los minerales,
sin todavia evitarse ellos mismos la toxicidad. Y en efecto, ta mayoria enfermaba de lo mismo

que los que trabajaban los minerales™ (Ramazzini, 2000).
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Owros ejemplos del mismo decumento {Rammazzini, 2000) es cuando Leonardo de
Capua, menciona que Teofrasio y Van Helmont, dos quimicos célebres, enfermaron
gravemente preparaindo medicamentos al inhalar polves de antimonio y los trabajadores se

toImaron asmaticos,

Con respecio a los laboratorios donde se preparaban farmacos, Juncken en un prefacio
afirma “podia atestiguar de los ciudadanos que vivian alrededor del laboratorio morian
principalmente de consuncion y de enfermedades pulmonares, atribuidas al vitriolo [nombre
generico ¥ comercial de diversos sulfatos hidratados: ciertos vitriolos se usan para proteger
las plantas de los inseclos] que se ditundia y contaminaba ¢l airc circulante, volviéndolo

daino para los pulmones™ (Diccionarie de la Lengua Espariola, 2010).

En el capitulo, sobre las enfermedades de los cemideres y de los medidores de granos,
Rammazzini senala gue “los organos principalmente atacados son la garganty, pulmones y
ojos; la garganta se llena de polvos y se seca, las vias bronquiales se incrustan de sustancias

polvosas quc producen tos seca y colcrica,

Casi todos los frabgjadores, sean cemidores o medidores que viven realizando esta
actividad, son caguécticos [esqueléiico, descarnado, {laco, consumide], y raramente alcanzan
la vejez, asi muy facilmente se enfeyman de asma e hidropesia [dertame o acumulacién
anormal de liquido seroso en una cavidad del organisimo o tejido celular]. Mientras que las
enfermedades de los campesinos en ltalia mas frecuentes eran las pleuritis, las pulmonitis y ¢l
asma, entre otras (Rainmazzini, 2000; wordreterence.com Diccionano de la Lengua Espariola,

2010).
A partir de 1754, con Giovani Scopali, se impone un médico en las minas, anterior a su

época solo existia un cirujano de taller; el cual era un individuo habilitado con muy pobre

formacion médica y deficiencias en la atencién de los trabajadores (Ortega, 1998).
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Otros tratados de esa época se referian a la patologia de origen laboral, asi Williams
describid la intoxicacidn por monédxido de carbono ¢ hizo hincapié en asegurar la ventilacion
necesaria en sistemas de combustion. Por consejo suyo, Peel solicita al Parlamento Inglés la
reglamentacion del trabajo en las fibricas y en 1802 surgic la Ley sobre la Salud y Moral de
los Aprendices, donde limita la jornada de trabajo, fija niveles minimos para la higiene y

educacidn de los obreros.

En 1883, la Ley de Fabricas Inglesa provocd movimientos similares en Alemania y
Francia y se volvid a publicar el tratado de Bernardino Ramazzini, para establecer una mejor
legislacion laboral (Ortega, 1998). Ya en el siglo XIX, en ¢l afio de 1833, Charles Thackrah,
hizo una descripcion de las neumopatias por polvos organicos. Se elaboraron una serie de

informes acerca del estado de salud, vivienda y familia obrera,

Entre éstos sobresalen tres estudios del fisico aleman Franz Emst Neumann sobre la
morbi-monialidad de trabajadores en Berlin (Wiley, 1987; Rodriguez, n.d). Thackrah realizd
un trabajo titulado "los efectos de las artes”, industrias y profesiones. Asi como los héabitos de
la vida sobre la salud y longevidad, con sugerencias para la eliminacién de los agentes que
producen enfermedades, acortando la duracidn de la vida; fue la primera obra que trata al
polve como agente etiolégico de neumopatias de origen laboral, diferencian los polvos de
origen organico d¢ los inorgdnicos y de la irritacion mecdnica que producen en la mucosa

bronquial.

En 1866, Zenker dio el nombre de neumonoconiosis y Proust en 1874 la abrevié como
neumoconiosis (Ortega, 1998). Paralelamente a que Friedrich Albert von Zenker, médico
patologo alemdn (1825-1898) (hitp://www.whonamedit.com/doctor.cfm/2152.html) las
describié, aparecicron nuevas enfermedades y la esperanza de vida no rebasaba los treinta

afios de edad.

Una de estas enfermedades fue ¢l cancer de escroto, descrito por primera vez por Percivall

Pott, cirujano britanico, padre de la ortopedia y primer cientifico en demostrar que un cancer
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pucdce ser provocado por agentes ambientales; quien se refirio a la relacion entre el hollin y la
enfermedad que sc presentaba en los deshollinadores de chimencas (Wiley, 1987; Rodrigues,

n.d).

En 1919 naci¢ la etapa social de la Medicina Laboral, con e! tratado de Versalles, al
establecer en su {raccion XIH los principios yue posteriormente regirian a la Organizacion
Internacional del Trabajo (fomentar la paz y la justicia social, mejorar las condiciones del

obrero y pramover la estabilidad econdémica y social),

En 1950, fiy6 los objetivos de la medicina laboral. sicndo su aspiracion; "la promocion y
conscrvacion del mas allo grado de bienestar fisico, mental y social de los trabajadores en odas
las ecupaciones; la prevencion de las desviaciones de la salud. causadas por sus condiciones de
trabajo; la proteccion de ricsgos que pueden resultar adversos para su salud: colocar y conservar
al trabgjador en un ambicnie adaptado & sus condicioncs fisiolégicas, y para resumir, la

adaptacion del trabajo al hombre y de cada hombre a su trabajo.”

Las nenmoconiosis de los mineros del carbon aparecieron a principios del sigio X1X. Con
los inicios de la mineria subterranca y los primeros informes sobre la enfermedad cn el sigio
XX fueron apareciendo en distintas partes del mundo al disponerse de la radiografia de térax y
otras pruebas diagnosticas. Las investigaciones empezaron a surgir lo que dio ongen a los

avances sobre seguridad ¢ higiene y su legislacion (Murray, 1980).

La bisinosis (enfermedad de los pulmones causada por la inhalacion del pelvo de algodon o
de otras fbras vegetales como el lino y el canamo) fuc descrita a principios del siglo XIX, ¥
Pravsnitz. (1936) elaboré un informe clasico que abordo aspectos clinicos y experimentales,

donde describio los sintomas de los trabajadores del algodoén,
El uso del asbesto va mas alla del afo 2,500 a.C. desde la fabricacién de la alfareria

finlandesa, que comenzo a escala moderada para uso industrial luego del descubrimiento de

depdsitos en las montadas Urales, en el occidente de Rusia; alrededor de mil 720. Este
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descubrimiento, llevd a la fundacion de la primera fabrica de productos de asbesto (incluyendo
textiles, calcetines, guantes y carteras de mano). En la revolucion industrial se amplio su uso,
que origind una crisis de salud publica por el desarrollo de la asbestosis y el mesotelioma

pleural maligno gue atin continua {Victor, Roggli et al., 2004).

El primer caso documentado de asbestosis fue diagnosticado por Murray en el Reino Unido
y publicado en 1906. Los efectos cancerigenos del asbesto surgieron en 1935, que fueron

confirmados doce anos después por Merewether (Alois, Wagner, 1998).

Antes del siglo XX, el cdncer pulmonar era una enfermedad rara. A partir de 1930 su
frecuencia aumenté. Actualimente, es el tumor més frecuente en el mundo vy se estima que para
el afio 2025 se incrementard mds del 80% en los paises subdesarrollados (Parking, 1989;

Stanley, Stjernsward, 1989).
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Enfermedades del oido v aparato respiratorio superior

Hipoacusia inducida por ruido

La inclusion de alpunas enfermedades de esie organe se debe a su cercania con el aparato
respiratorio superior. Principalmente a que es el problema de salud ocupacional mas frecuente

en ¢l pais y otros del mundo.

Definicion. Proviene de hipo, menos, y el gr. Akouein, oir. Término quc s¢ aplica a cualquier
perdida de Ja funcién auditive, ya sca parcial o total. Es preterible usar ¢l térming hipoacusia
ante pérdidas parciales de la funcion y anacusia cuando la sordera es total, Disminucién de la

sensibilidad auditva (Medline Plus, 2009).

El ruido es la causa laboral mas frecuente de hipoacusia. Consiste en un sonido
desagradable o no deseado compuesto por una combinacion no armoénica de sonidos, La
defimcion segidn la Secretaria del Trabajo y Prevision Social (STPS), es todo sonido que
causa molestia, interfiere con el suefio, trabajo, descanso o qgue lesione o daiie fisica o
psicologicamente al individuo, la tlora, Ja fauna y, a los bienes de la Nacion o particulares
(NOM-C-92). Considerando como exposicion a ruido a la interrelacion del agente fisico-ruido

con el trabajador en un ambiente laboral (Seeretaria de Trabajo y Prevision Social, 1985).

Epidemiologia. El ruido es un peligro para la audicidn, el reporte mas recientc del IMSS
(2008}, refiere que los trastornos det oido y sorderas traumadticas constifuyen la causa numero
uno de enfermedad laboral, lugar que ocupa desde hace varios arfios. Hubo 1,272 cusos, que
representaron el 34.6 por ciento de todas las enfermedades del trabajo. En su mayoria son los
hombres los afectados, que trabajaron como peones de carga, de la industria manufacturera,
mineres, operadores de maquinas trebladores y estiradoras de metales, peones, soldadores y

oxicortadores. Electricistas de obras y afines (IMSS, 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 Institute for Occupational Safety and Health (NIOSH) informa que ¢l 14 por ciento
de los mrabajadores estan expuestos a niveles de sonido potencialmente peligrosos, es decir,

por encima de 90 dB (Marcel, B. 1998),

Es la prumera causa de morbilidad laboral en paises desarrollados como ltalia y Espana
{Martinez, C. n.d). También lo es en paises subdesairollados; en México ocupa el primer
lugar de morbilidad por enfermedades laborales desde hace varios ainos (IMSS, 2009). En
Venezuela, es la primera causa de morbilidad en los trabajadores, segin los reportes de la
Dircecion de Medicina del Trabajo del Instituto Venezolano de los Seguros Sociales
([.LV.S.S)), al igual que en otros paises latinoamericanos. En Colombia, 70 por ciento de los
obreros trabaja en ambientes ruidosos, la mayoria de ellos sin proteccion y es reportada
tambien como primera causa de morbilidad laboral por el Ceniro de Atencidén en Salud

Ocupacional (C.A.S.Q) del Seguro Social en Medellin.

Hipoacusia ocupacional. Es el daiio del oido interno ocasionado por ruido ¢ vibraciones y se¢
debe a ciertos tipos de ocupaciones o entretenimientos (Medline Plus, 2008). Es la
disminucion de la capacidad auditiva por encima de los nmiveles defimidos de normalidad. Se
ha graduado el nivel de pérdida auditiva con base al promedio de respuestas en decibeles.
Esta se usa desde el punto de vista clinico promediando las frecuencias de 500, 1000 y 2000

Hz. Para salud ocupacional se recomienda la inclusion de 3000 Hz en la promediacion.

Para el abordaje del paciente es importante la descripeidn 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 audicidn esta dentro de limites normales cuando se encuentra entre O a
10 dB. Para la poblacion adulta y en particular en la expuesta a ruido la clasificacion
empleada define ]a pérdida desde 25dB. (NIOSH 1998) Sin embargo, desde el punto de vista

preventivo la meta que debe plantearse dentro de los programas de conservacion auditiva es

169



mantener la adicion dentro de los limites de normalidad pianteados por la ANSI (GATI-

HNIR, 2006). Segin su intensidad, se clasifica en:
- Leve (pérdida menor de 35 dB},
- Moderada (pérdida cntre 33 y 60 dB),
- Profunda (pérdida entre 60 y 90 dB) y

- Tortal o cofosis (pérdida superior a 90 dB) (Lopez J, Lopez, Boix, Del Campo, 2003).

Factores de riesgo. Los mas frecuentes se describen en la tabla | y otros fuctores en la 2.

Micntras que los tipos se mucstran cn la tabla 3.

Tabla 1. Factores de riesgo para el desarrollo de hipoacusia

Genéticos Congénitos Infecciosos  Traumaticos ToOxic0s QOcupacionales
-Sindromes -Atresia -Infeecion -Trauma -Antibioticos -Trabajar con
de congcénita del del oido acustico por aminoglucosid — ridos fuertes a
- Cockayne conducto (otitis explosiones 03 diario y de
- Hunter audilivo media) luegos forna conlinua
- Hurler exierno -Sarampion  artificiales -Acido dana las células
- Mohr -Meningitis  amnas dc acetilsaticilico  nerviosas
- Suckler Citomegalovir  -Paperas fuego responsables de
Waardenburg  us congénito concicrlos d¢ -Cloroquina la audicidn.

rock y
-Nefritis -Fistula auriculares. -Acido La atencion
hereditaria perilinfatica etacrinico oral prestada a las
congénita -Barotrauma condiciones ¢n
Osteogénesis (diferencias -Quinidina ¢l ambiente de
imperfecta -Efectos de 1a en la presion) trabajo ha
deficiencia de -Fraclura disminuido
Otoesclerosis  yodo craneal probabilidad de
{hueso sufrir
-Sindrome de temporal) hipoacusia pero
mb¢éola no han sido
-Perforacion suficientes.
raumatica

del timpano




Entre las actividades laborales gue conducen a un alto riesgo de hipoacusia son

El mantenimiento de acronaves en tierra

- La construccidn

- Laagricultura

- Los trabajos que involucran nnisica ¢ maquinaria a alto volumen

Tabla 2. Otras causas de hipoacusia neurosensorial

Enfermedad
de iVleniére

Hlpoacusia
por
ototdxicos

Otras
sustancias
quimicas

Radiaciones
lonizantes
Hipoacusias
auteinmunes

Presbiacusia

Hipoucusia
]'JCI‘I]IHII(.‘IIII?

Es una dilalacion del espacio cndolinfatico coclear por aumento de volumen de la endolinla.
Causa desconocida. Cuadro clinico. vértigo, hipoacusia y acufenos, que cursan en crists, de
duracién y frecuencia variables. El tratamienlo esin encaminado u aliviar la sintomatologia
vertiginnsa con scdantes vestibulares (benzodincepinas, antidopaminérgicos) v vasodilatadores.
En los cosos refraclarios al tratamiento médico, s¢ planteard una neurectomia vestibular, En
cuanto a la hipoacusia, el tratamiento es la rchabilitacidn auditiva mediante protesis,

Se preducen por la accion nociva sobre ¢l recepler sensanal coclear. Los mas frecuentes son
anlibigticos aminoglucdsidos, los diurélicos, los salicilalos v los antimicéticas. Entre los agentes
enddgenos s¢ encuentran los sindromes diabélicos v urémicos. El tinico iratamiento cficaz es la
suspension del tratamiento v si el dafo en la audicidn es imporiante, s¢ realizard una adaplacion
protésica,

Algunos solventes organicos {tolueno, xileno,
disulfuro de curbono) y otros quimicos industrinles (plomo, mercurio, mondxido de carbono)
pueden causar pérdida auditiva. Los niveles que se requieren para generar lesidén son altos y se
encuentran muy por enciina de los permnitidos. La mayoria de los solvenies orgénicos ¥ metales
pesados primero afectan el cerebro antes que al ¢oldo cuando se encuentrun en niveles (Oxicos.
Insccticidas drgano fosforados y pirerroides son sustancias identificadas como neurotdxicas y
también son capaces de generar pérdidas auditivas por si solas o en asociacidn a la exposicion a
ruido. o
Se puede generar dufio en ¢l oido medw e interno. U's10s etectos son inusuales a dosis por debajo
de tos 5000 rad y pueden ser progresives.

Se producen por una afectacion primania del oido mlerne de torma aislada, ¢ como manifestacion
de una enlernedad sistémica. La entermedad autoinmune primaria del olde interno puede
producirse como resultado de inmunidad humoral v celular dirigida contra el oido inlerma, o por
depésito de inmunccomplejos en los capilares 0 membranas basales del oido intemo. Se produce
una hipoacusia sensorial que suele ser bilateral, asiméirica v de caracier fluctuante). Tratamiento
utilizado son los corticoides.

Es e] envejecimicnto de la funcicn avditiva que conlleva un deteriore en la discriminacién de la
palabra, por ¢lio, s¢ asocia a problemas psicologicos y de comunicacidn. Se han implicade
factores como: predisposicion genéuca, ocupacion, dicta, enfermedades cardiovasculares, tabaco,
alcohol y lrauntatismosx craneales. La presbiacusia refleja un declive en la sensibilidad auditiva
gue puede ser variable én su edad de comienzo y grado de progresidn. No existe un (ratamniento
médico ni quirirgico eficaz

El objetivo del tralamicnio ex mejorar la capacidad auditiva remanente y desarrollar habilidades
para hacer {rente al problema, como la lectura de labios. El use de un audifono pucde mejorar la
COMUMICACION.

{GATI-HNIR. 2006).
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Los tipos mds frecucntes de hipoacusia son:

La conductiva. Ocurre debido a algun problema mecéanico en el oido externo o ¢l
medio. Es posible que los tres huesos del oido no conduzcan ¢! sonido hasta la coclea o
gue cl timpano no vibre cn respuesta al sonido. La presencia de liquido en el oido
medio puede causar este Upo.

Neurosensorial. Se produce cuande hay un problema en el oido interno. Ocurre con
mayor frecuencia cuande las céluias pilosas (terminales nerviosas) que transmiten el
sonido a través del oido estan lesionadus, enfermas, no frabajan apropiadamente o han
muerto de manera premalura. Este tipo de hipoacusia algunas veces se denomina "dafio
nervioso” y también puede ser mixta. La conductiva es a menudo reversible, mientras
gue la sensorioncural no.

Temporal. Es causada por; alergias, obstruccion de las trompas de Eustaquio,
acumulacion de cera en ¢l oido en el conducto auditivo, infecciones del oido (otitis
extema cronica, otilis media cronica, otills externa maligna), cuerpo extrang alojado en
el conducto auditivo externo, lraumatismo craneal, reaccion a medicamentos como los
aminoglucosidos, la cloroquina y la quinidina, timpano perforado o cicatrizado. En ia

tabla 4 se describen los tipo y localizacion del danio.

Tabla 3. Tipos de hipoacusia

Conductiva Neurosensorial Mixta Neurosensorial inducida
por ruido en el lugar de
trabajo
Disminucién de la Disminucion de la Disminucionde  Es la hipoacusia producida
capacidal auditiva capacidad audhuva por  Ia capacidad por la exposicion prolangada
por alteracion dcl alteracion a del oido audiliva poruna  a niveles peligrosos de ruido.
oido exlemo o intero, del oclavo par - mezcla de
medie que impide crancal o de las vias alteraciones de Su compromiso es sensorial
la conduccidén audilivas cenlrales. tipo conductivo  por lesion de las células
normal del sonido Las alteraciones mas y ciliadas exiernas, también se
al oido interno. frecuentes se¢ neurosensorial. han encontrado alteraciones
relacionan con €n menor proporeion a nivel
modificaciones en la de las células ciliadas
sensibilidad coclear. internas y en las fibras del

nervio auditive.

GATT-HNIR, 2006.



Fisiopatologia. Es una forma de trauma acustico causado por la exposicidn a vibracién o
sonido. Los sonidos que estan por encima de los 90 decibeles (dB es la medida de la
intensidad o fuerza de la vibracién de un sonido) pueden ocasionar una vibracidn tan intensa
que lesionan el oido interno, especialmente si son prolongados. Una regla general dice que si
es necesario gritar para ser escuchado, el sonido estd en un rango en que puede daiar la
audicion (Medline Plus, 2008), El Trauma acustico. Es la disminucién auditiva producida por
la exposiciéon a4 un rwido unico o de impacto de alta intensidad mayor a 120 dB (GATI-

HNIR).

Cuadro Clinico. Se manifiesta por; tinnitus, acifenos, dificultad para oir, distorsién de los
sonidos o diplacusias, vértigo y otalgia (Medline Plus, 2005).

Diagnéstico. El diagndstico de la hipoacusia neurosensorial inducida por ruido en el trabajo,
depende de la representacion clasica en un audiograma clinico (donde se exploran la via a¢rea
y Osea), asi como de la prueba de exposicion a ruido en ¢l trabajo. Esta evaluacion ambiental
debe dar cuenta de la intensidad de exposicion, de las frecuencias, asi como del tipo de ruido

en el ambito laboral.

Pruebas diagndsticas

Audiometria de base. Es la audiometria tonal contra la cual se comparan las audiometrias de
seguimiento. (GATI-HNIR. 2006. pp. 37-43, 47-49, 54, 58, 66, 69-70,76-77, 98-99, 123-
128).

Audiometria de confirmacion: Es la audiometria tonal realizada bajo las mismas
condiciones que la de base, que se realiza para confirmar un descenso de los umbrales
auditivos encontrado en una audiometria de seguimiento {(GATI-HNIR, 2006. pp. 37-43, 47-
49, 54, 58, 66, 69-70,76-77, 98-99, 123-128).



Audiometria tonal: La wonal es la prueba bdsica para la valoracion de la funcion auditiva y es

necesaria cuando se sospecha una hipoacusia. Se utiliza un aparato conocido como audimetro

para deternunar ¢l umbral auditivo.

La audicion de cada oido s¢ determina por separado y los resultados de las prucbas se

describen en una grahica conocida como audiograma. La intensidad de sonido a la que se

entiende ¢l habla, se¢ determina mediante una prueba complementaria conocida como

audiometria vocal, basada cn la capacidad para entender palabras compuestas de dos silabas

de igual intcusidad (por ejemplo, pastor, cena, genial).

Técnica para medir ¢l umbral (1) de Hughson- Woestlake modificada (*método

ascendente™).

L]

Se micia con el oido que escucha mejor en la siguiente secuencia: 1000, 2000, 4000,
100, 500 v 250 He.
Se empieza con 0 dB e incrementes de [0 dB, con una duracion tonal de | a 2
segundos, hasta que el pacienle responda.
Aumentar la intensidad del 1ono 5 dB y s1 ¢l paciente responde, disminuir €l sonido
mtervalos de 10 dB hasta que sea inaudible
Efcctuar ascensos sucesivos con incrementos de 5 dB. hasta lograr una respuesta
modal.
Después de conocer el umbral inicial, registrar €l simbolo apropiado en ¢l audiograma
Al estudiar las siguicntes frecoencias, se iniclarda con un sonido de 15 a 20 dB por
debajo del umbral de la frecuencia previa.
Puedc usarse esta misina técnica para conocer los umbrales de la conduccion Osea.

- se manda un cstudio de muestra a 40 dB de que lado lo escucha para comprobar

que los 2 audifonos funcionen.

La comparacion entre conduccidn aérea y dsea permite clasificar las pérdidas auditivas como

de wansmision (las que afectan al conducto auditivo externo o al oido medio) o

neurosensoriales {atectacion del oido intemo o nervio auditivo),
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Figura 2. Audiograma del oido derecho. Los circulos rcpresentan una pérdida auditiva de
conduccion aérea y las "< de conduccion osea
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La comparacion entre la conduccion aérea y la dsea permite clasificar las perdidas auditivas
como de transmision (las que alectan al conducto auditivo externo o al oido medio) o
neurosensoriales (afectacion del oido intemo o del nervie auditivo). En la figura 2 se muestra

un ¢jemplo de cada una.

Hay dos tipos de exploraciones audiomémcas: de deteccidn selectiva y diagnostica:



— Audiometria de deteccién sclectiva. Se utiliza para la exploracion rapida de grupos
de mdividuos en ¢l lugar de trabajo, en escuelas o en otros sitios de la comunidad para
dentificar a las personas que parecen presentar alguna pérdida auditiva. Asimismo,
consistc ¢n la estimulacion con sonidos a diferentes frecuencias (tonos puros) de los
dos vidos para determinar ¢l umbral auditivo (minimo nivel de intensidad sonora que
es capaz de percibir el oido para cada tone). En la audiomotrda se investigan

habitualmente los siguientes tonos: 250, 500, 1000, 2000, 4000 y $000 Hz.

[ncluye la audiometria por via aérea (conjunto de tonos graves-medianos y agudos que el
paciente logra escuchar en su intensidad mas baja con un auricular colocada en el oido) y por
via asea (conjuntoe de tonos graves-medianos y agudes que el paciente logra escuchar en su

intensidad mas baja con un dispositivo colocado sobre la mastoides).

Tratamiento

1.~ Hipoacusias transmisivas. Tienen mejor prondstico por ser potencialmente reversibles.
En estos casous existe con Jrecuencia, la posibilidad de realizar trataimiento médico yro
quirérgico, mediante cirugia funcional auditiva, dependicndo del tipo de enfermedad.

- Tapon de cerumen (hipoacusia y sensacion de faponamiento otico). Extraccion
mediante lavado con jeringa.

- Exostosls (neoformacion de hueso que ocurre en la porcion medial del conducto
auditivo externo como resultado de una estimulacion del periostio inducida por agua
fria, frecuente en nadadores). Tratamiento quirdrgico.

- Otitis externas (infeccion bacteriana trecuente en verano y favorccida por ¢l calor y
la humedad provocada por cl bano, Ja cual se manifiesta por otalgia ¢ hipoacusia).
Tratamiento con aplicacion de antibidticos por via topica y analgésicos.

- Otitis medias sceretarias o serosas (Se caracterizan por la presencia de fluido en el
oido medio con integridad de la membrana timpdnica. Son mas frecuentes en mos y
la causa mds importane es la disfuncion tubarica). Tratamiento medico con

antibiolicos y vasoconstrictores, antihistaminicos o mucoliticos. Puede ser necesaria
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una miringotomia para aspirar ¢l liquido e insertar un drenaje timpanico para permitir
ta ventilacion del oido medio y reducir temporalmente la obstruccién de la trompa.

- Otitis media cronica (OMC) (inflamacién cronica de la mucesa del oido medio que
se mantiene en el tiempo con reagudizaciones periodicas y se acompana de una
perforacion central o marginal permanente de la membrana timpanica. Los sintomas
que refiere el paciente son fundamentalmente otorrea e hipoacusia. En las
perforaciones marginales es mds frecuente la aparicion de un colesteatoma, et cual
consiste en la formacién de epitelio escamoso queratinizante dentro de las cavidades
del oido medio y, aunque es una formacion benigna, presenta un comportamiento

agresivo por su capacidad de destruir hueso).

La técnica quirirgica indicada es la timpanoplastia, en la que se repara la perforacion
timpanica mediante un injerto que suele ser fascia lemporal, y se reconstruye la cadena
osicular mediante protesis totales o parciales.

- Otosclerosis (proceso aberrante de maduracion del hueso primitivo que forma la capa
endocondral de la cdpsuia laberintica. El hueso aumenta de tamano y en su
crecimiento puede englobar a la platina del estribo y fijarla. La etiologia estad
relacionado a un factor genético, ya que los antecedentes familiares de sordera
otosclerosa se hallan en un 50% de los pacientes, con un tipo de herencia autosémico
dominante con una penetrancia incompleta. Clinicamente se traduce en una hipoacusia
que suele afectar a los 2 oidos. En algunas ocasiones puede haber acitenos v vértigo o
inestabilidad).

El tratamiento de eleccion es el quirargico, solamente se indicard adaptacidn protésica
en los casos en que la cirugia esté contraindicada por causas generales del paciente. La
técnica quirdrgica es la estapedectomia, que consiste en eliminar ¢l foco otoscleroso

de la platina del estribo y sustituir €l estribo por una prétesis.
2.- Hipoacusias pereeptivas. Son las que producen mayor afeccidn de la comprension verbal

{(intehigibilidad). Con excepeiones, como los casos de sordera brusca o neurinoma del

acustico, en la mayoria de las situaciones no suele ser posible realizar tratamientos médicos
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yfo quirdrgicos para recuperar la audicion del paciente, siendo la audioprétesis o audifono el
principal tratamicnto reparador. Los audifonos se utilizan en pacientes con presbiacusia,

enfermedad de Meniére y con trauma acustico sonoro o por el efecto de fannacos ototdxicos.

La indicacion de audioprotesis debe establecerse segiin la pravedad de la hipoacusia
(generalmente cuando el umbral es mayor de 50 dB) y ia actividad social y profesional del

afeciado, debiendo individualizarse la prescripeién,

Rehabilitacién aciustica

Muchos pacientes con hipoacusia se¢ bencfician de procedimientos médicos o quirurgicos,
pero la mayoria tiene trastornos audilivos que no pueden corregirse con estos métodos y para
cllos esta indicada la rehabilitacion mediante protesis auditivas. En fa mayoria de casos se

trata de hipoacusias neurosensoriales.

Las prolesis auditivas o audifonos son dispositivos electrdnicos que permiten la
amplificacion del sonido. Existen cuatro tipos de auditonos de conduccion udreu;
retroauricular, imtraauricular (en la concha del pabellén auricular), intracanal (dentro del
CAE) y CIC {completamente en el canal). La eleccion de uno u otro tipo depende de las
necesidades de cada paciente, por tanto las indicaciones son individualizadas. En ancianos sc¢
utilizan mds los retroauriculares, yu que tienen menor destreza manual y van a realizar mejor
el mantenimiento; mientras que en personas jovenes, se utilizan mas los intracanales y los
CIC. Los audifonos han sufrido importanies avances en los altimos anos con sistemas
programables digitalmente, asi como circuitos que reducen el ruido ambiental y mantienen los

sohidos sin llegar a estar sobreamplificados,

Ademas, existen audifonos con conduccion dsea, los cuales estan indicados en casos de
hipoacusia conductiva que no pucde corregirse con tratamiento médico o quirdrgico, y cn los
gque no se pueda adaptar un audifono de conduccion aérea, como aplasias del pabellon,
agenesias de CAFE, o hen. otorreas cronicas, la indicacion del Iratamiento protésico debe

realizarse por ¢l otorrinolaringdlogo. Una vez realizada la indicacion protésica, ¢l paciente
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serd enviado al audioprotesista que serd e} encargado de indicar y adaptar ¢l tipo de protesis

(Lépez, J; Lopez, Boix, Del Campo, 2003).

Prevencién. Proteger los oidos cuando estén cxpuestos a ruidos muy fuertes. Utilizar tapones
para los oidos u orejeras para protegerse contra el dafio producido por equipos ruidosos.

- No escuchar musica a alto volumen por periodos prolongados,

- Una evaluacion inicial de la salud de los trabajadores y después de la incorporacidn al
trabajo o después de la asignacion de tareas especificas que unplique riesgo.

- La evaluacion de la salud de los trabajadores en riesgo después de una ausencia
prolongada por motivos de afectacion 6tica con la finalidad de conocer si el onigen es
el trabajo y aplicar las medidas necesarias para proicgerlos.

- Una vigilancia a intervalos periédicos. La periodicidad la establece el médico del
trabajo vy puede ser a demanda de los trabajadores cuando aparezcan trastornos de

posible origen laboral,

Los reconociimientos médicos se realizan mediante protocolos que reflejen los riesgos que
aparezcan en la evaluacion de riesgos.
En ¢} trabajo, el empresano debera:
- Revisar la evaluacidn de riesgos de ruido.
- Revisar las medidas de prevencién previstas para eliminar
- Reducir el ruido y mientras tanto, puede exigir ¢l 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 sistematica de la salud auditiva de los trabajadores que

estuvieran en condiciones similares a la del trabajador afectado.



Senalizacion de las zonas de exposicion:

- Los lugares de trabajo en que los empleados puedan verse expuestos a niveles de ruido
que sobrepasen los valores superiores de exposicion que dan lugar a una accion, seran
objeto de una senalizacidon apropiada de seguridad y salud en el trabajo.

- Aislamiento. Cuando el riesgo no puede ser eliminado puede scr aislado. Tal es el
caso de las barreras acusticas, los diferentes cerramientos como:

- Ei cietrre o panel amortiguador ne ha de estar en contacto con ninguna pieza de la
maquina.

- Los paneles aislantes deben ir forrados por dentro con materiai absorbente del sonido.

- [kl cerramiento debe tener el minime posible de salidas de ruido. Las puertas de
entrada, orificios para cableado y tuberias han de rellenarse con juntas de caucho.

- Silenciar y alejar de los trabajadores las evacuaciones y tiros de aire (UGT, 2006

Enfermedades laborales “Hipoacusia taboral por ruido™).

Trauma acadstico

Definicion. Lesidon de los mecanismos auditivos del oido interno por exposicion a niveles
elevados de ruido. El trauma acustico es el deterioro auditivo por la exposicion crénica

(Martinez, 1990).

Epidemiologia. En una investigacion epidemioldgica descriptiva, con 122 trabajadores,
expuestos en forma cronica a niveles elevados de ruido se les diagnosticd Trauma Acustico
Crénico, El 65,6 por ciento de los trabajadores presentaron afectacion en el area de la
comunicacién social, tinnitus y dolor en una etapa tardia existiendo ya pérdida de la audicién

de caracter irreversible,

Las manifestaciones extra auditivas fucron del 70,4 por ciento. El insomnio, la
irritabilidad v la cefalea son las mas (recuentes, El 19 por ciento presentd hipenension arterial
sistémica (H.A.S). El 53,5 por ciento con dichas manifestaciones presentaron ansiedad o

depresion, siendo mas frecuente, a mayor grado de lesion auditiva. Todas las manifestaciones
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fueron mas frecuentes en los trabajadores con mayor tiempo de exposicion y a ruido continuo.

El 27 por ciento de los trabajadores amerito incapacidad laboral (Martinez, 1990).

En un estudio mexicano se analizaron 1021 estudios audiologicos realizados a
trabajadores en el Serviciv de Audiologia del Instituto Nacional de Enfermedades
Respiratorias. Se encontréd que €l trauma acistico y la cortipatia bilateral fueron la primera
causa de asistencia: 667 (65 por ciento); 139 (14 por ciento) simularon pérdida de la audicion;
496 (49 por ciento) tuvieron patologia asociada entre las que destacé en primer lugar la
hipertension arterial sistémica; 113 {11 por ciento) tuvieron un estudio normal, presentando

actifenos como Unico sintoma.

Se concluyd que los pacientes con trauma actistico mas enfermedad sistémica tuvieron
mds datio auditive. A mayor tiempo de exposicidn a ruido, mayor lesion del oido, sin valorar
la labilidad ya que esto no fue posible evaluarlo previamente. En nuestro medio no existe
conciencia para €l uso de protectores contra ruido (Tirado, Jiménez, Bahena, Arrieta, 1999, p.

262-268).

Factores de riesgo. La Secretaria de! Trabajo y Previsidon Social, en lo relativo a las
condiciones de seguridad e higiene en los centros de trabajo donde se genere ruido, tiene un
reglamento para abordar los temas de los niveles méximos permisibles de exposicion por
Jornada de trabajo, las caracteristicas de las fuentes emisoras, la obligacion de uso de
protectores y el 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 cxposicion a ruido por horas de trabajo.

Tiempo maximo permisible de exposicidén por jornada de
trabajo en funcidén del nivel sonoro continuo equivalente, para
niido estable.

Hora dB (A)(Respuesta lenta)
8 90
4 93
2 96
| 99
30 min. 102
[5 min. 103

NOM-J-149-1972

El dafio de los mecanismos auditivos dentro del oido interno puede ser causado por:
- Una explosion cerca del oido
- Disparos de armas
- Exposicion prolongada a ruidos allos. Este puede provenir de explosiones o
estampidos, producidos por la actividad dentro de la empresa, 6 cn la actividad diaria
con los ruidos de la ciudad (cercania a acropuertos, wransito urbano, escuchar musica

con volumen elevado, entre otros).

Los sonidos con frecuencias agudas, son los que causan ¢l dano auditivo con mayor
facilidad. Puedc haber una susceptibihdad individual, lo que explica porque algunos
trabajadores expuestos cn igualdad de condiciones presentan trauma acustico y otros no. Esta
susceptibilidad  estaria dada por factores congénites (por un defecto cromosdimico),
constitucionalcs (enfermedades vascularcs, diabetes, ¢le.), adquirtdos (intoxicacion exogena
por monaxido de carbono, farmaces...). Es importante recordar que el limite fisiologico que
puede aceptar el oido son 85 dB (Ley 19587), asi como que mayor sera el dafio auditivo,
cuanto mayor sea el iempo de exposicién: que sea conslantc, que S€ munienga por varias
horas, durante scmanas ¢ meses, y que superc ¢l limite fisiologico (Medicina Laboral, n.d;

Medhine Plus. 2008).



Cuadro Clinico. Cefalea, con posibles aumentos de la presion arterial, alteraciones del ntmo
respiratorio, dolor de oidos, especialmente en altas frecuencias, imitabilidad, ansiedad, fatiga
auditiva con aumento de los umbrales de audicidon, inestabilidad emocional, disminucién del
deseo sexual, insomnio, tinnitus, ruidos o sonidos que percibe el oido, distorsion de la
comunicacion, la interferencia del ruido en la comunicacion hablada, proceso en el gue uno
de los dos sonidos simultaneos se convierte en inaudible (Medicina Laboral, n.d; Garcia,

1983; Martinez, 1990; Lahoz, 1993).

Diagnadstico. Las prcguntas sc encaminan a buscar las causas que originan hipoacusias. La
dificultad para comprender una conversacion no es exclusiva de un trauma acistico; puede
existir una hipoacusia preexistente (Arauz, Cebas, n.d).

Se sospecha de un trauma acustico si la hipoacusia se presenta después de la exposicidn a un

ruido. Una audiometria puede determinar qué tanta audicidn se ha perdido (Medline, 2008).

Tratamiento. Debe realizarse en forma urgente en un medio especializado, con total ausencia
de ruidos, su objetivo es mejorar ¢l aporte energético en el dmbito coclear o estimular la
actividad intracelular de las células neurosensoriales. Reposo Auditivo, no exposicion a
ruidos que excedan el umbral de confort auditivo.

La administracién de Corticotdes en forma 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 dia
en una sola dosis diaria durante 7 dias, seguido de una reduccion rapida; también pueden
usarse los preparados inyectables que combinan sales de depoésito con sales de disolucion

rapida.

Tratamiento Anti isquémico. La administracion de vasodilatadores en forma parenteral
apenas producido €l trauma acustico ha demostrado ser de utilidad en la recuperacion de los
umbrales auditivos y mejoria de los acutenos. Otros medicamentos como la Nicergolina

adminisirada en dosis de 15 mg. dos veces al dia durante 5 a 6 dias carece de efectos adversos
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y ha sido demostrada su efectividad en la recuperacion de los umbrales auditivos {(Arauz,

Cebas, n.d).

Prevencidn. Por el memento no hay medidas terapéuticas efectivas y solamente previniendo
se podré disminuir la incidencia de esta enfermedad y en muchos casos de indole profesional.
Algunas medidas de prevencion en ¢l ambito laboral, es identificar el problema y realizar una
accidn como es:

- Maquina ruidosa; revisarla ya que puede operar con fallas o el mantenimiento ser

inadecuado (imsuficiente lubricacion. ¢jes gastados).

- Colocar las maquinas sobre platatormas aislantes de ruido y vibraciones.

- Ultilizar protectores auditivos en arcas donde la medicion de ruido ¢s supcerior a 85 dB.

- Aislar las paredes con materiales absorbentes, o construir cabinas forrada con material

absorbente. Si esto no ¢s suliciente, proveer al personal con protectores auditivos

Rastrear las vias fundamentales de transmision:

- Vibracion estructural que gencra ruido aéreo.

- Reflexion en paredes y techo,

- Sonido directo en el ambiente.
Algunas medidas medico-laborales son los controles audiométricos periddicos (semestrales O
anuales segun la exposicion), que permitirdan la deteccion temprana del deterioro auditivo

inducido por el ruido {Medicina Laboral, n.d).

Otitis barotraumatica
Es un conjunto de lesiones traumdticas del oido medio ligadas al desequilibrio de presiones
entre la caja timpanica v el aire ambiental. Se observa en ¢l descenso en avion y de

submarinos. Los trabajadores expuestos son 1os buzos y pilotos (Diccionario Hygea. n.d).
Se caracteriza por la incapacidad de la trompa de Eustaquio para ipualar rapidamente la

presidn intratordcica con la presion ambiental durante el buceo al efectuar la inmersion o el

ascenso (Corvera, 1987; Shupak, Attias, Aviv, Relamed. 1995; Wilmshursl, Edge, Bryson.
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1995). El grado de afeccion ¢ inflamacion traumatica aguda o cronica que presenta el oido

medio en el barotrauma 6tico (BTO) esta relacionado con la prefundidad del buceo y el

tiempo de inmersion.

Factores de riesgo. Desde la perspectiva ocupacional, es posible que coexistan otras
determinantes imputablcs al irabajador, como las infecciones de las vias respiratorias
superiores y el entorno laboral. En razon de lo anterior se realizd un estudio, para identificar
la frecuencia de barotrauma ético (BTO) en buzos profesionales y describir las determinantes

de interés ocupacional relacionadas con la aparicion de esta entidad.

El estudio se realizo en una cohorte de 298 buzos profesionales de escafandra auténoma
para respiracion bajo el agua. Fueron trabajadores contratados por la industria pesquera y
adscrita al régimen ordinario de seguridad social cn la subzona cinco del [nstituto Mexicano
del Seguro Social (IMSS), en Guerrero Negro. Se encontré que el riesgo de presentar
barotrauma estuvo relacionado con el indice de masa corporal, las infeccién respiratorias
superiores y las inmersiones frecuentes a mas de 10 metros como se muestira en la tabla 5

(Manuel P. L y cols. 2002).

Tabla 5. Caracteristicas generales de buzos profesionales con barotrauma otico

Sin
Barotrauma  Barotrau
N (%) ma *OR (1C 95 %) P
Indice de masa
corporal mayor de 27 o
menor de 23 50 (89.2) 101 (41.7) 11.63  (4.6a31.43) <0.0001
Toxicomanias 46 (82.1) 189 (78.0) 1.95 (0.89 2 4.37) 0.07

Infeccidn de vias
respiratorias superiores

Inmersion >10 m por 38(67.8)  53(21.9)  7.53  (3.8al15.01) <0.000]
mas dc cuatro veces

Antecedente de asma, 46 (82.1) 185 (76.4) 1.42 (0.64 2 3.21) 0.35
HTA, DM.

45 (82.1) 135 (535.7) 324 (0.53a701I) 0.0007

* OR: razon de momios. HTA: hipertension arterial DM: diabetes mellius
Fueme: Manuel P, L y cols. 2002
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En cuanto a la interrecurrencia de infecciones de las vias respiratorias supcriores
atendidas médicamente, 96 por ciento de los trabajadores retirié padccerlas anuaimente por lo
MCNOs ¢n cuatro ocasiones en los ulumos dos anos, lo cual amerité el otorgamicnto de
incapacidad temporal para cl trabajo por parte del imédico tratante(Padilia, Carrillo, Figucroa,

Chain, Corbala, Haro, Ferrdez, 2002).

Cuadro Clinico. Se manifiesta por malestar o dolor cn uno o ambos oidos. La sensacion es
de obstruccion o con presion, mareos, pérdida auditiva (temporal), sangrado del oido (raro) y

tinitus.

Diagnéstico. Sc realiza considerando los sintomas y antecedentes sobre vuelos recientes o
buceo, asi como una revision con ¢l otoscoplo que permite visualizar la membrana tinpanica.
Los hallazgos consisten e¢n protuberancia del timpano debida a la diferencia en la presion

entre el interior y el exterior de éste. Sisu condicidn es grave, pucde haber sangrado.

Tratamiento. Medidas generales: para aliviar ¢l dolor y disminuir la presion, 1o cual se puede
lograr masticando goma de mascar o bostezando. También es aconsgjable inhalar v luego
exhalar suavemente manteniendo cerradas las fosas nasales y la boca.

Al viajar en avion, es recomendable no dormir durante €l descenso v abnr frecuentemente la
trompa de Eustaquio aplicando las medidas mencionadas. A los behés y a los nifios se les

debe ofrecer algo para alimentarse o beber durante ¢l descenso.

A los buzos s¢ les aconseja descender y ascender lentamente. Practicar el buceo es
peligroso en presencia de infecciones respuratorias ¢ de alergias, dado que el barotrauma
puede ser grave, Es probable que sea necesaria la intervencion médica si a pesar de los
intentos de cuidados personales por aliviar ¢l problema no se logra calmar el malestar en unas

pocas horas o si el barotrauma es grave (Clinica Dam, 2002).
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Medicamentos: los descongestionantes nasales por via oral o inhalada, los antihistaminicos
y/o esteroides, los cuales pueden aliviar la congestién nasal y permitir que se destape la
trompa de Eustaquio. Los antibidticos si existe antecedente o datos de infeccion. El oxigeno

debe ser administrado inmediatamente si tiene barotrauma pulmonar,

Cirugia. El tratamiento quirGrgico (miringotomia, incision en el timpano para igualar la
presion y drenar el liquido) pocas veces es necesario y estd indicado st no se logra obtener

mejoria con el tratamiento médico y hay empeoramiento de sintomas. (Clinica Dam, 2002).

Prevencién. Es recomendable usar descongestionantes nasales o antihistaminicos antes de
una exposicidén a cambios de altitud. Se deben evitar dichos cambios de altitud s1 se tienen

infecciones de las vias respiratorias altas ¢ ataques de alergias (Medline Plus, 2008).

Otitis Media
Definicién. Es la inflamacion del oido, localizada en el conducto auditivo externo, situado por

fuera del timpano {otitis externa) o en el interior del oido medio (otitis media) (Ponce, 2000).

Factores de riesgo. Entre los del trabajo se encuentran los espacios con cambios de presién
ya sea superior o inferior a la presion atmosfénica (Riesgos de trabajo, Decreto, n.d). Los
factores ambientales nocivos y del ambiente laboral, son algunas de las causas que precipitan
su aparicion. Aunque se produce con mayor trecuencia por una infeccidn bacteriana, los virus
y hongos participan menos. La pobreza, deficiencias sanitanas, las enfermedades respiratorias
asociadas, el alto numero de nifios y ancianos con desnutriciéon e inmunodeficiencia. Entre las

consecuencias del tratamiento inadecuado se presenta la hipoacusia y discapacidad auditiva.

Epidemiologia. Cuando se adquiere por causas laborales puede deberse a fallas en ta funcién
normal de la trompa de Eustaquio, por obstruccion anatémica o funcional y a cambios de
presion. La exposicién al humo de cigarro es otro tactor de riesgo; que resulta de la inflacion
de la mucosa del oido y alteracién en ¢l movimiento mucociliar, avmentando la

susceptibilidad a ta infeccion (Philip D. Yates, ChB, FRCS, & Shahram Anari, 2008} Aunque
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es una de las infecciones mmds comunes en los nifios con una incidencia méaxima en los
primeros dos afios de vida, la mayoriz de la poblacion sufre al menos un episodio en algin
momento de la infancia. Se abserva una mayor prevajencia en el sexo masculino. Los factores
genéticos, climdticos, asociaciones con algunas patologias virales cndémicas o epidémicas,

hacinamiento y deficientes habitos alimentarios (Web, OMA., Wing, A. 2000).

Cuadro Clinico. Se manifiesia por dolor Otico, prurito en el oido o en el conducto auditivo,
drenaje, disminucion auditiva, zumbidoe, fiebre, escalofrio, ireitabilidad, nduseas y vomito
(ninos). Se clasifica en aguda; supurativa y recurrente {mds de tres episodios de otitis
supurativa en seis meses 0 mas de cuatro episodios en un ano). En la cronica se incluye a la
supurativa, tubo timpdnica, colesteatoma, no supuraliva y a la otitis media con liquido (Philip

D. Yates, ChB, FRCS, & Shahram Anari, 2008).

Diagnédstico. Ademds de lo anterior se encuentra a la exploracion fisica dolor y
enrojecimiento  del conducto auditivo extemo. Con el otoscopio se puede observar
mflamacion de fa membrana timpanica. Otras manilestaciones son: rinitis, fiebre, tos,

irrtabihdad, anorexia

Estudios a realizar. Exdmenes generales como biometria hemdtica completa. Frotis y cultivo.
Inmunoglobulinas G y A ante la sespecha de inmunodeficiencias. Otoscopia. Audiometria y

estudios de imagen (Medline Plus, 2007).

Clasifieacion

- Miringitis: cuando sc trata de una inflamacion de la capa externa de la membrana timpanica
que puede ocurrir sola o asociada a una inflamacion del conducto auditivo extemno.

- Otitis media aguda supurada: cuando se trata de una infeccién aguda det oide con exudado y
de corta duracion.

- Otitis media secretoria {otitis media serosa, otitis media cronica con derrame, otinis media

mucosa): cuando hay presencia de liquido en ¢l oido medio detras de una membrana

H
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timpéanica integra sin signos agudos o sintomas. En estos términos pueden incluirse aquellas
otitis medias no supuradas o que clinicamente no presentan datos de infeccion.

- Otitis media crénica supurada (otitis media crénica): cuando hay presencia de descarga
crénica del oido medio a través de una perforacién de la membrana timpdnica. En algunos
casos puede existir perforacion sin descarga y tratarse de un estado inactivo de la infeccion

(TV Simposium de Otitis media 1987).

Tratamiento. Sobre las medidas generales es de utilidad el calor local y evitar que penetre €l
agua al oido dafado. Debido a quc ¢l dolor es uno de los sintomas mas frecuentes deben
indicarse anal gésicos. También los antipiréticos, descongestionantes y antihistaminicos,

Antibidticos. Indicar lo que tengan una cobertura adecuada para los microorganismos
causales, su uso temprano mejora el curso clinico de la otitis media aguda, disminuye los
sintoimas y las complicaciones supurativas como la mastoiditis. Los de ¢leccion son la

amoxicilina/clavulanato por 10 dias (Philip D. Yates, ChB, FRCS, & Shahram Anari, 2008).

En los casos de resistencia una alternativa es la ampicilina v el TMP-SMX {(trimetropim-
sulfametoxazol). Sin embargo es importante considerar la resistencia cada vez mas elevada de
ampicilina y sulfas. Otras alternativas son las cefalosporinas de primera y segunda generacion
o incluso las quinolonas para los adultos en casos severos. En cuando a la duracidn se
recomiendan de hasta 10. Si el paciente no mejora después de 72 horas de manejo se debe

cambiar el antibidtico.

Sobre la evolucion, es importante la valoracion posterior al tratamiento y estar seguros de
la resolucion de la enfermedad, ya que una secuela es la hipoacusia, que conlleva dafios a la
salud y la necesidad de efectuar otros procedimientos invasivos como el drenaje del oido
(miringofomia) o la instalacion de tubos de ventilacidon (la indicacién de estos es cuando €l
derrame de oidos es bilateral y persiste mas de cuatro meses sobre todo en pacientes menores
de tres afos) o, la mastoidectomia, altemativa quinirgica que elimina totalmente el foco

infeccioso.
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Prevencidén. No fumar, evitar los factores de riespo alérgicos ¢n el hogar (Medline Plus,

2007; Municio, A., Valencia, J. 2003).

2.3 Enfermedades del aparato respiratorio superior

Rinitis alérgica

Definicién. Es la intlamacion de la mucosa nasal gue se maniliesta por congestion nasal,
estomudos, prurito y rinorrea y/o escurtimiento de moco posterior; pucde scompanarse de

sintomas oculares, 6ticos y faringeos.

Epidemiologia. La prevalencia varia del cinco al 20 por ciento v en Estados Unidos va en
aumento. Deteriora la calida de vida y el gasto anual por la atencidon se calculo en .3 mil
millones de ddlares (Pinto, Naclerio, 2002). La de tipo estacional la padecen enire ¢t cinco y
diez por ciento de la poblacion siendo mas frecuente en adultos jovenes e individuos
expuestos a altas concentraciones de polen. Afecta del 12 al 17 por ciento de la poblacién
mexicana (Rinitis 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 v llega hasta el 49 cuando la tienen
ambuos padres. Es importante considerar que un porcentaje de quienes padecen nnitis también

tiencn asma {Pinto, Naclerio, 2002).

Factores de riesgo

1. Ocupacionales. Son dcsencadenadas en respuesta a un agente presente en el lugar del
trabajo y pueden ser debidas a rcaccion alérgica o no. La causan animales de laboratorio,
grancros, maderas, latex y agentes quimicos entre otros {Huerta, Lépez, Staines, 2003). En
algunos trabajos donde se cxtrae, procesa y/o utiliza arsémico, cromo. niquel.... los
trabajadores pueden adquirirla (Riesgo Laboral Decreto. n.d).

Los sintomas ocurren durante ¢l trabajo y desaparecen los fines de semana. EXisien pocas

pruebas diagmésticas. La reaccion alérgica a latex va en aumento (Pinio, Naclerio, 2002).
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Regularmente se presenta después de dos meses a 18 afios de trabajo y afecta a mas de 10
por ciento de ellos con caracteristicas que estimulan la sintomatologia nasal. La mucosa nasal
palida con secreciones acuosas, cosinofilia nasal (90%), prueba cutanea inmcdiata positiva
(96%), asma asociada (37%), conjuntivitis {24%) y dermatitis (19%) (Fajardo, Chavolla,
2003).

2. Alérgenos. Son generalmente inhalantes domésticos, dcaros (dermatophagoides vy
lepidoglyphus), epitelio de animales (gatos, perros, caballos, roedores y aves), esporas de
hongos (alternaria, cladosporium, aspergilius) y polenes. En las intermitentes, es mas comun
la alergia a polenes y csporas de hongos, mientras que las persistentes son debidas a acaros y

animales domeésticos,

Cuadro Clinico. Se presenta obstruccidon nasal unilateral, rinorrea, hiposmia o anosmia,
epistaxis, deformidad facial, hipoacusia unilateral y adenopatias ccrvicales, Se clasifica en

alergica y no alérgica como se muestra en la tabla 6.

Exploracidn fisica. En la nariz se inspecciona la pirdmide y vestibulo para apreciar posibles
desviaciones y se aprecia el aspecto de la mucosa, del moco, la existencia de polipos, cuerpos
extratios y estado de los cornetes. En los ojos se observa si hay edema peri orbitario,
conjuntivitis. En los oidos se observa ¢l conducto auditivo externe y timpano. A la
auscultacion pulmonar se puede apreciar la presencia de sibilancias, en la piel se pueden
descubrir lesiones de eccema o dermatitis atopica y en el cuello se debe palpar en busca de

adenopatias,
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Tabla 6. Clasificacién de rinitis

Alérgica

No
Alérgica

l. Mecanismos
- Aerpalergenos filirados en la nariz.
- [mpaciacién en la mucosa nasal permitiendo una funcion imnunolégica proteica,
poriando la célula cebada 1pE cspecifica.
- Patolégicamente se revela como una lupersecrecion glandular, v edema de la wmucosa,
vusodiaracion e nfiltrado celular por la exposicién prolongada.
- Los aeroalergenos incluyen proteinas de la exima de los pélenes, caspas dc
Animales, contemdes fecales de dcaros y esparas de hongos.
2. Sintomas: congestion nasal, rinerrea y estomudos.

3. Tratamiento: modificacién del ambiente aboliendo alérgenos, immunoterapia.
Antihistaminicos, corticocsieroides, descongestionantes (sistémicos/épicos)
y anticolinérgicos

. Medicamentosa
Vasodilalacion por rebote secundaro ha prolongado usa de vasoconshiclores,
Traiamicnto: descongestionantes sisiémicos, desconlinuar uso tdpico o sistémicos.
2. Con vosinofilia (NARES)

- Historia familiar negativa & atopia y clinica personal, no alérgica.

- Pruebuos culdnecas negativas, cilologla nasal con abundantes ecosintfilos.

- Tratamiento: corticosteroides, descongestivos (1opicos vy sistémicos) y
anhicolinéryicos.
3. YVasomoltora
lyraal al sindrome de NARES excepto que no tiene eosindtilos en la secrecion nasal.

4. No alérgica
- Padecimientas uroideos.
- Cambios honnonalus {esirégenos! progesierona/ embarazo).
- Anthipertensivos {reserpina),
- Esthmulos Fisicos {aire frie, himedo),
- Infecciones, cuadros gripales.

Fuente: Fajarde. G: Chavolla, R. (2003).-é_torrinolarlngologia,

Examenes complementarios. No ¢s preciso realizarfos siempre, depende de la sospecha

diagnéstica. a, Pruebas alérgicas (pruebas cutdneas, inmunoglobulina E especifica (12E).

Citologia nosal. b. Pruebas radioldgicas, en ocasiones serd necesario el estudio de tdrax para

buscar patologia pulmonar asociada o tomografia axial computarizada (TAC) de senos
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paranasales ante la sospecha de poliposis. (Romero, Martin, De Mier, Maqueda, Lahoz,

2003).

Tratamiento. Todos los farmacos serdn mas eficaces si se puede anticipar su uso al comienzo

de los sintomas o cuando se esta comenzando el cuadro clinico:

a) Antihistaminicos (anti H1). El principal efecto es competir con la histamina por los
receptores H1 y los de segunda generacion que antagonizan a los leucotrienos,
prostaglandinas y quininas. Los antihistaminicos H1 clasicos tienen numerosos efectos,
destacando la atectacion del SNC con sedacion y efectos anticelinérgicos (como el astemizol,

cetirizina, ebastina, fexofenadina, loratadina y mizolastina).

b) Corticosterdides. No se conoce bien su mecanismo de accion, constituyen los
medicamentos mds eficaces para el tratamiento de la rinitis alérgica y en particular sus formas
eosinofilicas.
- Topicos, como la dexametasona, ¢l dipropionato de beclometasona, flunisolida,
triameinolona, budesonida, fluticasona y mometasona. ciclesonida
- Sistémicos, la eficacia de los esteroides topicos y su mejor relacion eficacia-seguridad
sobre los sistémicos, especialmente asociados al resto de los medicamentos
mencionados, bhan restringido su uso a casos puntuales de rinitis no alérgica

eosinofilica, poliposis nasosinusal y rinitis medicamentosas,

¢} Anticolinergicos, Son utiles para ¢l control de Ja rinorrea, pero carecen de efecto sobre la
obstruccidn y prurito. E] bromuro de ipratropio, un anticolinérgice de aplicacion topica ha
demostrado ser eficaz en este senlide, evitando parte de los efectos sistémicos secundarios de

la atropina.
d) Descongestionantes, Los agomistas alfa adrenérgicos opicos (femlefrina y derivados

imidazdlicos) inducen vasoconstriceion en la mucosa nasal y disminuyen la obstruccion.

Pueden ser utiles en rinitis infecciosa, para prevenir los sintomas de bloqueo de la trompa de
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Eustaquio o en casos de obstruccion severa para mejorar la distribucion de otros tdrmacos.
Con el uso sistémico no suelen producir congestion de rebote, pero sus efectos secundarios

(HTA, palpitactones, insomnio, cetalea y retencion urinaria) limitan su uso.

¢) Inmunoterapia. Estd indicada en casos de rimitis alérgica que no se controlan con
tratamiento médico, cuya severidad sea creciente y siempre que se acompanen de asma. Su
eficacia ha sido establecida en sensibilizaciones a polencs, dcaros y determinados epitelios,
ayudando a su control sintomatico, incluso para Ju curacion completa previene el desarrollo de
asma en una proporcion significativa de los casos (Huerta, Lopez, Staines, 2003; Rodrigez,

2000).

Prevencion. Informar al paciente de la impontancia de evitar el alérgeno identificado. Los
alérgicos a los acaros evitardn objelos capaces de acumular polvo, ulilizande sistemas de
limpieza himeda o con filiros adccuados, utilizar fundas impermeables para colchones y

almohadas v uso periddico de soluciones acaricidas. Se recomienda evitar las mascotas.

La eliminacion de irritantes y de huimo de 1abaco en su entornoe sera de ayuda. asi como ¢!
gjerciciv [isico, puede ser util en el tratamiento de la inestabilidad vasomotora y la congestion
nasal de muchas formas dec rinitis (Romero, Marlin, De Mier Morales, Magueda, Lahoz, 2003,
Rodrigucz, 2000). En la tabla 7 sc presenta un tistado de las actividades luborales donde exisie

el riesgo de padecer algunas enfermedades respiatorias.
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Tabla 7. Actividades sujetas a ricsgo de exposicion laboral

* Riesgo Cultivo Enfermedad
OIT Indus - Ruido - Proceso de limpieza - Pérdida auditiva
Capitulo 65 ria - Particulns de las maquinas - Fabricacion de calé - Bronquilis
pp. 65.7-65.8 del de limpicza del café - Riniltis
café - Alérgenos, Polve de café.

- Asma def panadero
oIT Alimen - Polvo ¢n suspensién - Manipulacion de alimentos - Disminucién de ta
Cupituio 67 tos generado por - Fabricas conservadoras audicion

malerias alimenticlas - Trabajo ¢n mataderos y - Rinitis. Sinusitis
- Ruido centros de produccién de - Neumonitis
- Producios guimicos. Alimentos. - Enfisema.
OIT Cultivo - Almacengmiento del forraje - Cultivos y - Enfermedad del
Capiwlo 70 8 - Silos (almaccnamienio en Almacenamiento hdamedo de descargador de silos
pp. 70.11-70.12  forrajer  lugares cerrados) forraje (paja, heno, alfalfa v - Sindrome 16xico por
0s - Alfalla, heno, poja y otros otros forrajes) polvo orgdnico
forryjes {estaban hintedos - Pulmén de pranjero
cuando se ohmuacenaron y s¢ - Poja y heno que se utiliza para - Sinusitis
produce una acumulacidn de las conas de los animales - Rinitis irritativa
hongos y olros agenies - Rinitis alérgica
microblinoes) -Producciéon porcina - Faringitis
- vlohos y esporas
oI Proda - Agenles pnseosos - Criu de aves - Rinitis alérgica
Capitulo 70 ccion (amoniaco, mondxido de - Bronguilis
pp. 70.26-70- deaves carbono y dcido sulfhidrico - Asma
30 de procedente del estiércol). - Neumonitis por
cormal y - Particulas de polvo organico hipersensibitidad
huevos o agricola (excrementos de - Alveolitis alérgicas
aves, plumas y caspa; - Sindrome 16xico por
insectos, ucaros). polve orghnico.
Microorganisinos (virales,
bacleriamos v fungicos);
Endoléxinas bacterianas.
QIT Servici
Capinlo 97 os de - Airg acondicionado - Trabajo cn salas con - Rinitis
pp. 97.2-97.75  asistene - Coutacto con diversos aire acondicionado - Bronquitis asmatica
ia nedicanientos - Anestesidlogos - Asma
sanilari - Gasey anestésicos
d
Pelu
OlT queria - Quimicos - Trabojos de - Rinitis alérgica
Capinle 100 y - Aerosoles peluqueria - Tesaurosis
pp. 100.2- cosmé - Soluciones para ¢l cabello - Uso de cosmélicos
100.16 lica {tintes, permanenies).

* Fuente: Enciclopedia de salud y seguridad en el trabajo, Organizacidn
Imemnacional del Trabajo. OIT.: Ministeric de Trabnje y Asuntos
Sociales. 3* Edicién, Vol. 3; 1998
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Rinosinusitis

Definicién. Proceso inflamatorio de la nariz y los scnos paranasales (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 area de las mejiltas; los maxilares, en ambos lados de
la nariz y extendiéndose por debajo de las mejillas y los senos csfenoidales, delante de los

oidos), como se observa en la tigura 3.

Figura 3. Vista anterior dc senos nasales

Fueante. Fajardo, G; Chavolla, R. (2003}
Otominolaringologia. Hospital General de
México
Epidemiologia. Es ¢l padecimiento mas comun de Jos senos paranasales y en la dltima década
ha tenido un mcremento del SO por ciento. La afectacion a nivel mundial es del 14 por ciento

de la poblacion o 3! millones de adultos al ano. El costo estimado ascendié a cuatre mil

millones por afio (Ashish R. Shah, Frank N. Salamone, & Thomas A, Tami, 2008).

Factores de riesgo

1. Ambientales y laborales. La contaminacion ambiental pucde contnbuir al problema. Se

encontréd que el ozano dana los mecanisinos normales de defensa de las vias
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respiratorias; El COz, el NO; y el SO; se absorben a través de la mucosa nasal
produciendo irritacion, inflamacién y obstruccion. Los trabajadores expuestos a la
inhalacién de solventes, madera, pintura, destilerias de aceite y plantas quimicas tienen
mayor riesgo de presentar inflamacion nasosinusal.

2. Del huésped. Pueden ser genéticos como la fibrosis quistica o alérgica como la rinitis.
En la mitad de los casos de sinusitis que son refractarias al tratamiento se debe pensar
en un problema atdpico asociado.

3. Deficiencias inmunolégicas. Un desorden por inmunodeficiencia puede estar presente
hasta en el 50 por ciento de los pacientes adultos con sinusifis cronica persistente ©
aguda recurrente. La causa mas comun de inmunodeficiencias asociada a esta dltima es
Ja deficiencia de inmunoglobulinas incluyendo la del tipo G.

4.  Anatémicos. La rinosinusitis aguda recurrente puede presentarse hasta en un 23 por
ciento de los pacientes con desviacidon septal, en quienes presentan hipertrofia de
cornetes en 23 por ciento y en un 15 en variantes anatomicas nasosinusales como:
concha bulosa y comete medio paraddjico.

5. Microorganismos. Los causantes més frecuentes son los virus.

- El de la influenza y parainfluenza se han encontrado en el 15 por ciento de los
aspirados sinusales en las sinusitis agudas adquiridas en la comunidad.

- En los casos dc patologia aguda y subaguda las bacterias son mas frecuentes:
Streprococeus preumoniae (31%), Haemophilus influenzae (21%) y Moraxella
catarrhalis (5%). El Streptococcus alfa-hemolitico 'y Staphviecoccus aureus
(4%), anaerobios en el §. pyogenes (2%). En la enfermedad cronica,
Staphylococecus coagula negativo (51%), S. aureus (20%), anaerobios (3%),
Streptococcus  pneumoniae (4%). Mientras que organismos multiples se

encuentran hasta en el 16 por ciento.
Cuadro Clinico. Se han descrito criterios mayor y menores para el diagnostico. Entre los

primeros se encuentran: dolor facial a la presion, congestion facial, obstruccion de la nariz,

descarga, purulencia y drenaje postnatal, hiposmia o anosmia, purulencia en la cavidad nasal

197



y fiebre {en rinosinusitis aguda). Los menores consisten en: cofalea, ficbre, halitosis, fatiga,
dolor dental, tos, otalgia (Ashish R. Shah, Frank N. Salamonc,, & Thomas A, Tami, 2008).

Diagnéstico. La historia clinica y la exploracion son suficientes en Ja mayoria de los
pacientes. De acuerde a la duracion del episodio inflamatorio se clasifica en aguda (hasta
cuatro semanas), subaguda (de cualro a 12) y cronica {(mas de doce). Adicionalmente las
categarias incluyen a la rinosinusitis aguda (mas de cuatro cpisodios por afio sin evidencia de
rinosinusitis cronica} y exacerbacion aguda de rinosinusitis. La cronica se sub clasifica como
rinosinusitis croénici con o sin polipos nasales y con eosinofilia o alteraciones hisolologicus no
esosinofilicas {tabla 8). Ademas es recomendable el examen de cabeza, cuello, rinoscepia
anterior, evaluacion endoscopica, lumogratia de senos paranasales v ¢xamenes de laboratorio

(Ashish R. Shah, Frank N. Salamone, & Thomas A. Tami, 2008).

Exploracion fisica. Inflamacion, critema y edema de la mejilla o peri orbita, la cual se
presenta de predomimo matuting y mejora durante el transcurso del dia. Rinoscopia anterior
(examen de la cavidad nasal con especulo nasal y bajo iluminacién). En la sinusitis aguda se
encuentra hiperemia y edema de la mucosa nasal, costras y descarga mucopurulenta. Cuando
el paciente presenta un cuadro cronico o recurrente se envia con el especialista para que
efectie una endoscopia nasal. El cstudio se realiza antes de los estudios de rayos X y
tomografia computarizada. Los hallazgos endoscopicos consisten en: decoloracion de la
mucosa, inflamacion. hiperemia, presencia de polipos, secrecion purulenta, costras, necrosis,

hifas, desviacion septal.

Métodos diagnésticos

Cultivo nasal, Esta indicado realizarlo cuando: a) no existe respuesta al tratamiento empirico,
b) en rinosinusitis nosocomial ¢} en pacientes inmunocomprometidos y d) complicaciones
serias. El método mias apropiado para el culivo nasosinusal es el directo del meato medio

bajo guia cndoscopica.

Radiografias de senos paranasales. No son métodos muy ttiles en la valoracion de la

extension de la inflamacion, principalmente en el seno ctmoidal, donde ¢s mds frecuente Ja
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sinusitis. El 75 por ciento de tos hallazgos radiograficos no se correlacionan con los hallazgos

de la tomografia.

Tomografia computarizada. Es el estudio de eleccidn para el diagnostico y seguimiento de

la sinusitis. Se realiza en todos los pacientes con sinusitis y que sean candidatos a tratamiento

quirdrgico.

Tabla 8. Clasificacion de sinusitis

‘Aguda

Subaguda

Recurrente aguda

Cronica

Exacerbacién aguda de una
rinosimusitis cronica

El Inicio c-s
subito.

Tiene una
duracion de
cuatro
Semanas.

Generalmente
se resue)ve
completa
mente.

Es la continuacion de
una rinosinusilis aguda
que no mejoro.

Dura 4 a 12 semanas y
SON pacientes que
pudieron ¢ o haber
sido wratados en la fase
aguda,

Los sintomas son menos
severos que en la
rincsinusitis aguda.

Rexulven con
tratamiento adecuado.

Los signos v sintomas son
iguales a los de la
rinosinusitis aguda.

Empeoran después de 5 o
mas de 10 dias.

Los episodios duran de 7 a
10 dias o hasta 4 semanas.

Hay mas de cuatro episodios
al afo,

Los sintoinas estan ausentes
sin anibidticos.

Cuadros con
duracion de 12
semanas.

Es necesario
tomar cullivos
para
identificar la
fora
bacteriana

Presenta un empeoramiento
sibito de la rinosinusitis
cronica.

Pucde o no haber sintomas
nuevos; los agudos se
resuclven entre las
recurrencias. Esto sucede
cuando la flora bacteriana es
resistente n los
microorganisinos implicados
son atipicos.

Es necesaria tomar cultivos
guiados per endoscopia nasal
para identificar los
MICrOOrganismos causales.

Tratamiento. Como medida general se recomienda la humidificacion de la nariz con

soluciones salinas para disminuir la inflamacién y la wviscosidad del moco. Entre los

medicamentos se encuentran:

- Los mucoliticos son utiles en los desérdenes de aclaramiente mucociliar y en donde

existe espesamiento de la secrecion.

- Descongestionantes. Producen vasoconstriccion de los capilarcs de la mucosa por o

que disminuyen la inflamacion y obstruccion, restauran la permeabilidad del ostium y

mejoran la ventitacion. El mecanismo de accidn consiste en estimular los receptores

alfa adrenérgicos de la mucosa de la via respiratoria superior.
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a) Topicus. El hidrocloruro de oximetazolina produce mejoria rapida de la
obstruccion nasal con minimos efectos sistémicos. Son efeclivos en
rinosinusitis aguda, en la exacerbacion aguda de la rinosinusitis cronica y en la
aguda recurrente.

b) Los sistémicos son tliles para aliviar la obstruccion nasal y el drenaje. S¢ usan
con precaucion en pacientes con hipertension arterial sistémica, en enfermedad
cardiaca isquémica, hipertiroidismo, diabetes mellitus y los que estan

ingiriendo inhibidores de la monoaminooxidasa.

Antihistaminicos. Son efectivos para disminuir los estornudos y la rinorrea. Los compuestos
de primera generacion tienen accidn anticolinérgica, son sedantes, liene propiedades de
anestésicos locales y antiserotonina, por lo que s¢ prescriben con precaucion cn las
rinosinusitis no alérgicas para no condicionar la estasis de moco y disminuir del aclaramiento

mucociliar. Son utiles en la prevencion o tratamiento a la reaccion alérgica aguda.

Esteroides topicos nasales. Son bencficos en la rinitis alérgica, no alcrgica y ¢n la
rinosinusitis. Disminuyen la sensibilidad de los receptores colinérgicos y por lo tanto la
secrecion nasal, el numero de basofilos y eosindfilos tanto del epitelio como de la mucosa.
Inhiben la rcaccion de la fase tardia a la exposicion del alérgeno, mejoran los sintomas,
dismunuyen ¢l volumen de las células nflamatonas y producen regresion de los hallazgos
anormales en los estudios de imagen {tomogratia computada). No tienen efectos sistémicos
significativos y se rccomiendan antes del tratamiento quirtargico. Algunos de cllos son: e
dipropianato de beclometasona, budesonida, flumsaohida, dipropianate de fluticasona y

acetonido de triamcinolona.

Esteroides sistémicos. Disminuyen la permeabilidad capilar v ¢t edema de la mucosa nasal.
Son atiles ¢n el tratamiento de la rinitis alérgica, poliposis nasosinusal, sinosinusits micética
alérgica, rinosinusitis crénica con alergia y rinosinusitis aguda. Se administran por periodos
cortos de una a dos semanas, la dosis se disminuye paulatinamente para evitar los efectos

secundarios y la supresion del ¢je hipotalamo-hipotisis. Evilarlos en quienes padecen gasintis



o ulcera gastrica y en los diabéticos. Los efectos secundarios de un tratamiento prelongado
son: osteoporosis, miopatia, enfermedad ulcera-péptica, hipertension, etectos oculares,

aumento de peso y mayor riesgo de infecciones.

Bromure de ipratropio. Es un agente tdpico anticolinérgico que bloquea los receptores
colinérgicos glandulares. Disiinuye la hipersecrecion glandular y los estornudos en la rinitis
alérgica, en la rinitis no alérgica y en ¢l resfriado comun. Sin embargo, se debe tener
precaucién en las rinosinusitis ya que aumenta la viscosidad del moco y favorece la estasis.

Su presentacion es comao solucidn nasal, no disponible en México.

Antibidticas. Elegir los que cubran los microorganismos mas frecuentes y tomar ¢n cuenta el
tratamiento previo, resistencia de los patdgenos, dosis, efectos secundarios y alergias.
Algunos recomendados: amoxicilina con clavulanato, clantronucing, cefprozil, acetil
cefuroxima, loracarbef, levofloxacino, azitromicina. El tratamiento sc indica durante 10 a 14

dias por lo menos.

En sinusitis cronica el tratamiento se dirige hacia S. coagulasa negativo y positivo, asi
como a estreptococos y anacrobios. Se recomienda clindamicina o metronidazol selos o
combinados con los antibidticos arriba mencionados. La duracion del tratamiento es de cuatro

a sels semanas.

Inmunoterapia. Sirve para ¢l control de los procesos alérgicos y la prevencién de una

rinosinusitis crénica o recurrente posterior al tratamiento quirurgico en los pacientes atdpicos.

Tratamiento quirurgico
l. Las indicaciones absolutas son:
a) Poliposis nasal obstructiva masiva y extensa bilateral con o sin complicaciones
- La presencia de complicaciones. absceso orbitario o subperiético, tumor de Pott del
seno frontal, absceso cerebral, meningitis

b) Rinosinusitis cronica con formacion de mucoccle o mucopiocele
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¢) Rinosinusitis micotica alérgica o invasiva
d) Tumor en nariz y senos paranasales

¢) Fistula de liquido cefalorraguideo

2. Las relativas:
a) Rinosinusitis cronica con falla a tratanuento meédico

b) Rinosinusitis aguda recurrente con falla a tratamiento médico.

Prevencion, Evitar o tratar la gripe y los resfriados; comer fruta y verduras que son ricas en
antioxidantes. Vacunarse anualmente contra ta influenza, medidas generales de higiene. Evitar
¢l humo y los contaminantes, tomar liquidos, descongestionantes durante una infeccion de las
vias respiratorias altas, tratar las alergitas de manera apropiada y rapida, utilizar un
humidificador para incrementar la humedad en la nariz y dreas sinusales (Medline Plus,
2009). En la wabla 9 s¢ describen algunas actividades sujetas a riesgo de exposicion y el tipo

de enfermedad.

Tabla 9. Actividades sujetas a riespo de exposicion

Riesgo Cultivo Enfermedad
- Almacenaimiento de -Cultivos y - Enfermedad del
Ganaderia y  Cultivos  forraje almacenamiento  descargador de silos
animales forrajeros - Silos (alimacenumiento de forraje. - Sindrome 16xico
en lugares cerrados) {paja, heno, por polvo orgdnico
oIT - Alfalia, heno, paja y alfalfa y otros - Pulmén de granjero
Capitulo 70 otros forrajes (estaban forrajes) - Sinusitis
pp. 70.11-70.12 himedos cuando sc - Paja y heno - Rinitis irritativa
almacenaron y se produce  que se utiliza - Rimus alérgica
una acumulacion de hongos para las camas - Faringitis
agentes microbianos) de los animales
- Mohos - Producctdn
. - Esporas Porcina

*Fuente: Lociclopedia de salud y seguridad en el irabajo,
Organizacion hiternacional del Trabajo, OIT . Mimisierio de
Trabajo y Asunlos Sociales. 3° Edicion, Vol. 3; 1998,
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Faringitis cronica

Etiologia. Es cl resuitado de la exposicion prolongada a agents nocivos (guimicos, gases
irritantes, nitocing y alcohol, Tambien ocurre como resultado de la respiracion crénica por la
boca debido a obstruccion nasal (como desviacion del septum) o como acompanante de

sinusitis cronica.

Sintomas. La manifestacién mas frecuente es sensacion de resequedad en la garganta con
frecuente aclaramiento y drenaje de moco viscoso. Algunos pacientes tienen tos con

expectoracion y sensacion de cuerpo extrano en la faringe.

Diagndstico. La faringe se abserva roja y granulosa debido a la luperplasia del 1ejido linfatico

en la pared posterior. La mucosa tiene una apariencia lisa, en algunos casos (forma trofica).

Exploracion fisica. El examen nasal se realiza para exluir obstruccion a este nivel como causa
de la faringitis, poniendo particular atencidn ante la posible desviacion septal. EI meato medio

puede examinarse por endoscopia.

Tratamiento. Evitar los agentes que puede causarla. En quienes ticnen obstruccion nasal de la
via area, desviacién septal o hiperplasia de turbina el tratamiento quirirgico podra realizarse
(Probst, R; Grevers, G; [ro H., 20006).

Cancer laringco

Definicion. Consiste en la aparicidn de células cancerosas {malignas) en la laringe. Esta es la

estructura donde sc¢ encuentran las cuerdas vocales, es un pasaje corto en forma de triangulo

localizado debajo de la faringe.
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Epidemiologia. Es mas frecuente en personas mayores de 535 anos y en [os hombres. Cada
ano unas 12.000 personas se diagnostican en Estados Unidos, de acuerdo con ¢l Instituto
Nacional del Cancer. Casi 4.000 mueren anualmente, declara la Sociedad Americana del

Cancer (Granados, Kuauyama, Campos, Lavin, 2007).

Factores de riesgo. El tabaco es el principal para el desarrollarlo, como también de ia glotis y
supra gioticos, que son casi la totahidad de los canceres de éste érgano (99 por ciento). En las
autopsias dc¢ fumadores fallecidos por causas distintas al cancer laringeo. se encontrd algon
grado de atima epitelial cn la mucosa (proceso pre-maligno), y en €l 16% de éstas ya existia
un cancer in situ de laringe. E alcobol nteractiia con €l tabaco, lo que produce un efecto
multiplicativo, Algunos mvestigadores consideran que tiene mas peso gue el tabaco, sobre
todo para el cidncer supraglotico, Otros son los:
t. Ocupacionales. Se ha encontrado que los trabajadores del asbesto, niquel y los
gases de mostaza presentan un alto riesgo para los operanos que manipulan las

maquinas sin proteccian,

2. El virus del Hempes tipo 11, esta vinculado al origen de los papilomas laringeos que
a veces sufren transtormaciones malignas.

sl M ! . M : . . Py

3. Factores sociocconomicos. Se observa una acrecentada incidencia en los grupos de

bajos Ingresos.

4. Hereditarios.

5. La dicta. Su asociacion es disculible. La ingestion de betacaroleno, vitamina A,
frutas y verduras actiiun como protectores, mientras ¢ue el consumo de dietas

o

hipcrealéricas e hipergrasas aumenta el riesgo (Vasallo, JA; Barrios. E. 2003).

Cuadro clinico. Los sintomas mas comuncs son la alteracion de la voz, disfonia, renquera,
tos cronica, odinofagia de¢ larga duracion, disfagia, mal aliento, disnea, estridor laringeo,

otalgia de larga duracion y pérdida de peso injustificada (Mediine Plus 2009).



Diagnéstico. Se realiza mediante la historia médica y examen fisico del cuello en busca de
masas, inflamacidn, dolor y otros cambios. Entre los primeros estudios a realizar se encuentra

la laringoscopia y toma de biopsia para determinar la presencia de células cancerosas.

Etapas (Estadios). Una vez que sc¢ diagnostica, se clasifica por etapas para planificar el
fratamiento.

Etapa . El cancer se encuentra localizado y no se ha diseminado a los ganglios linfaticos del
drea u otras partes del cuerpo (los ganglios linfaticos son estructuras pequefias en forma de
alubia, se encuentran en todo el cuerpo y su funcidn es producir y almacenar c€lulas que
combaten las infecciones). La definicion exacta de esta etapa dependerd de dénde se origind
el cancer: regidn supragldtica, glotis o region subglética. En cualquier caso, las cuerdas

vocales pueden moverse normaimente.

Etapa II. El cancer sélo se encuentra en la laringe y no se ha diseminado a los ganglios
linfaticos en €] arca o a otras partes del cuerpo. La definicidon de la etapa Il dependera de
donde comenzd el cdncer: regién supraglotica, glotis o subglotica. En cualquier caso, en el

estadio If puede existir invasion focal de la region vecina de la laringe, pero nunca fuera.

Etapa III. Cualquiera de estas situaciones define un estadio III: El cdncer no se ha
diseminado al exterior de la laringe, pero las cuerdas vocales ya no se mueven normalmente;
o el cancer se ha diseminado a tcjidos proximos a la laringe, 6 se ha diseminado a un ganglio

tinfatico en el mismo lado del cuello. El ganglio linfatico mide no mas de tres centimetros.

Etapa IV, Cualquiera de estas situaciones define un estadio IV: El cancer se ha diseminado a
tejidos alrededor de la laringe, como la faringe o los tejidos en el cuello. Los ganglios
linfaticos en el drea pueden o no tener cancer. El cancer se ha diseminado a2 més de un ganglio
linfdtico en el mismo lado del cuello que ¢l cincer, a ganglios lintaticos en uno o ambos lados
del cuello, o a cualquier ganglio linfatico que mida mas de 6 cm. El cancer s¢ ha diseminado a

otras partes del cuerpo.



— Recurrente. significa que ¢l cancer se ha reproducido después de haber sido tratado.

Puede reproducirse en la laringe o en otra parte del cuerpo,

Tratamicnto. Existe para todos los pacientes con cancer de laringe. Se usan la Radioterapia,
Quimioterapia y /0 Cirugia. I'n todas las elapas, el tralamiento individualizado dependera de

la localizacion del cancer.

Prevencion. Dejar de fumar, evitar et alcohol v los factores de ricsgo ocupacionaies.

Proteccidn respiratoria para el obrero que manipula asbestos u otras sustancias quimicas
conocidas como carcindgenos, proporcionarles los medios de aislamiento adecuados: guantes,
mascaras y respiradores eficientes para cada tipo de exposicion. Con respecto a la deleceion,
los canceres iniciados en ¢l piso medio de la lannge o piso gldtico, que son la mayoria, se

evidencian precozmente por una alteracion de la voz, la disfonia o ronquera.

En consccucncia, cualquicr alteracion de la voz que no desaparezea con los tratamientos
comunes en una o dos semanas, debe merecer cl examen especializado (Vasallo. Bamios,
2003). En la tubla 10 se describen las actividades sujctas a riesgo de exposicion y

enfermedad.

Tabla 10. Actividades sujetas a un riesgo de exposicion

Riesgo Exposicién laboral Enfermedad
Construccion v - Polvo v - Actividades de - Edema pulmonar
manteninlicnlo  vapores de construccidn - Céancer de vias respiratorias
acrocspacial niguel ~ Soldadura, hjado - Asbestosis

- Polvos - Pruebas de motores,
OIT fibrogenicos taladrado de alla
Capitlo 90 (asbesto) velocidad

pp. 90.2-90.13

*Informacion de la tabla obtemda de la [_’.:_1::101090111:1 de salud y
seguridad en el 1rabajo, Organizacidn Intemacional del Trabajo, OI1T.;
Ministerio de [rabrjo y Asuntos Sociales. 3* Edicion, Vol. 3; 1998,
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2.4 Enfermedades del aparato respiratorio inferior

Es uno de los drganos mis efcctados por las agresiones taborables de acuerdo a los repories de
la literatura mundial. En las estadisticas de la poblacién trabajadora del pais, cuya fuente
proviene det Instituto Mexicano de! Seguro Social, se registra un aumento {Grafica 1). Pero,
de la misma forma que otras, las respiratorias no se¢ diagnostican y menos en las etapas
iniciales. Tampoco se reconoce su causalidad laboral, ejemplo de ello: es et asma ocupacional
y la Enfermedad Pulmoonar Obstructiva Crénica.  Sobre la incidencia de 1odas las
enfermedades del trabajo, la mas alta corresponde a la patologia auditiva y a las
bronconeumopatias, que han ido en aumentando desde 1998, ano en el que se registraron 0.8

por cada diez mil trabajadores por enfermedades del oido y 0.7 bronconcumopatias.

En los afos siguientes, €l aumento fue notable con un pico maximo en el 2003 de 2.8 para
ambos grupos y un brusco descenso en 2006 a causa del subregistro que el propio IMSS
determind, del 49 por ciento para la patologia auditiva, 67 para la respiratoria y 99.8 por ciento

para ¢l asma (IMSS, 2007),

A nivel nacional 488 casos de enfermedades del trabajo se registraron en el 2004, 13 por
ciento del total de las de ese ano {3,681). De las cuales, 254 fueren de neumoconiosis debida a
polvo de silice o silicatos (240, 6.5 por ciento). Neumoconiosis debida a otros polvos
inorganicos 172, 4.7 por cicnto y Antracosilicosis 66, 1.8 por ciento. La bronquitis cronica no

especilica se diagnodstico en 64 casos, de los que seis fueron mujeres.



Grafica 1. Nimero de casos de enfermedades broncopulimonares de trabajo 1994-2004.
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Coordinacién de Salud en el Trabajo. SUIY35-ST-5. En
Nava, R. Epidemiologic de las enlermedades
respiratorias de irabajo en ¢l IMSS, 1994-2004,

Sobre las afecciones respiratorias debidas a emanaciones y vapores de origen quimico
hubo 461 casos (12 por ciento del total de todas las enfermedades laboriles). Llama la
atencidn que no se reporla ningun ¢aso de asma, bisinosis, EPOC ni cancer laboral, Por su
parte, la doctora Guadalupe Aguilar Madrid, directora de la Unidad de [nvestigacion en Salud
en el Trabajo del Centro Mdédico Nacional Siglo XX1, aliimo que "se tienen identificadas unas
2,500 enfermedades del trabajo. Las mds frecuentes corresponden a céncer, atribuible a la

v respiratorias”.

-

exposicion de sustancias peligrosas, enfermedades musculo esqueléticas
Ademas agrego gue, ademas que de los 43 millones de mexicanos que conforman la Poblacion
Econdmicainente Activa solo un 12 por ciento cuenta con seguridad social (CNN,

expansion.coni, noviembre 2009).

El listado de enfermedades ¢s exienso y una variedad de agentes quimicos y biolégicos

pucden causarias ya quc solo para el asma se mencionan mas de 2000 conlaminantes. Las
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neumoconiosis ocuparon cerca del 15 por ciento de toda la patologia laboral y el 85 por ciento
por las inloxicaciones quimicas y la bronquitis (IMSS, 2008).
Entre 1998 al 2007, los trastomos auditivos conformaron el 42 por ciento de las enfermedades

del trabajo; las bronconeumopatias ¢l 38.8; la bronquitis quimica ¢l 24.7 por ciento y las

neumoconiosis el 14,1 (tabla 1}.

Tabla ). Enfermedades de trabajo en el IMSS 1998- 2007 por grupos de padecimientos.

Total en 10 Promedio al % Incidencia anual
anos afio promedio

Patologia auditiva 21 654 2 165 42.5 1.73
Bronconeumopatias 19 751 1975 38.8 1.58
Bronquitis quimica 12 592 1259 247 1.01
Neumoconiosis 7159 716 14,1 0.57
Patologia demmatologica 880 88 1.7 0.07
Patologia masculo- 639 64 1.3 0.05
esquelética
Trauma acumulativo 423 42 0.8 0.03
Dorsalgias 210 22 0.4 0.02
Trastornos mentaies 545 35 1.1 0.04
Efecto toxico del plomo 274 27 0.5 0.02
Varios de frecuencia 6 503 650 12.8 0.52
menor
Defunciones por ET 52 5 0.10 < 0.00

Ortega, M. (2008). Registre de las enfermedades de trabajo en el
Instituto Mexicano del Sepuro Social 1998-2007. Revisidn del
anteproyecle de Norma Oficial Mexicana Nom-2003. La vigilancia
de la salud en ¢l rabajo en centros de trabajo

Para fines de estc documento nos enfocaremos en las enfenmedades mas frecuentes, de
acuerdo a las estadisticas nacionazles y a oifras como ¢l asma, la bisinosis, EPOC, las
neumopatias inlersticiales y el cancer pulmonar como ¢l mesotelioma pleural. Se dedicé un
espacio para la toxicologia pulmonar tras constituir una causa de atencion frecuenie en los
servicios de urgencias, la bronquitis quimica que ¢s la tercera en frecuencia de las estadisticas
nacionales. Otros temas que coniribuyen a la pérdida de la salud y sinergizan el daiio al
aparato respiratorio han sido incluidos, como ¢s ¢l tabaquisme. En la época de la influenza A

HINI, H3N2 es pertinente su abordaje y las recomendaciones para evitar complicaciones en



los trabajadores; en caso de presentarse hay que identificarla tempranamente ¢ iniciar un

tratamiento oportuno.

Para iniciar su estudio, las ubicaremos de acuerdo al factor de riesgo laboral. Si se
consideran los factores quimicos y bioldgicos se podria recurrir a la clasificacion propuesta
por Legaspi en el aiio 85 en ¢l IMSS (tabla 2), modificada. En la que se agregd un apartado
para bacterias, ya que las perlenecientes a este grupe son ademds de la actinomicosis y
nocardiosis. La neumonia por Chlamydia (psiiacosis, omilosis) y micoplasma. Otra clasificacion
publicada en ¢l 2002, considera diagndsticos de alta prevalencia mundial v nacional. Una

omision de ambas en no considerar a la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica.

La exposicién al humo dc lena, en mujeres dedicadas al trabajo doméstico, es la segunda
causa mas frecuente de EPOC en el pais; situacion que la ubica en €l contexto de la EPOC
laboral y que a la fecha no se considera. Asi también existe el problema del asma, que en las
estadisticas no aparece; no porgue 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

clasificacidn que sc entoca a los diferentes tipos.



Tabla 2. Clasificacion de las enfenmedades pulinonares del trabajo segin el contaminante que
las produce.

Comaminantes Patologla producida

I. Polvos Neumoconiosis CIE 10 - J64:

InOrpanicos las mas frecucntes son silicosis, asbestosis y neumoconiosis de los inineros del
carbon

2. Polvos Asma comun. Bisinosis o *asma de los lunes”.

Organicos Neumonitis por hipersensibilidad ¢ alveolitis alérgica extrinseca.

3. Particulas
sdlidas y

liquidas, gases

Bronquitis. Bronquiolitos. Alveolitis o neumonitis.

Edema agudo pulmonar “quiniico™.

Bronquitis quimica por sustancias irritantes.

Ejercen sus efectos por accion irritante o aslixianle, Las primeras se dividen en

¥ vapores primarias (efecto irritante, sin modificarse en el organismo comao: amoniaco,

irritantes cloro, ozono, acroleina, etc.). Las secundarias gjercen su efecto hasta que se
modifican o metabolizan en el organismo como: aldehidos. celonas, éleres,
alcahaoles).

4. Gases, Asfixia "quimica”. Los asfixiantcs pueden ser simples cuando sélo ocupan el

vapores, Jugar del oxigene o quimicos, cuando se combinan con Ja hemoglobina para

rocios y formar compuestos mas estables que la oxihemoglobina.

nieblas

asfixiantes

5. Mico Silicotuberculosis. Neumoconiosis de la hulla complicada con tuberculosis.

bactenas

6. Bactenias

7. Hongos

8. Particulas
solidas y
liquidas.
Gases y
VAPOTES

cancerigenos

Actinomicosis. Nocardiosis. Neumonias por Chlamydia (psitacosis, omitosis)
v Micoplasma

Histoplasmosis, Coccidiedomicosis, criptococosis, aspergilosis
esporotricosis, blastomicesis v mucormicosis ]
Carcinoma brancogénico y Mesclelioma pleural

El Uranio, niquel, cromatos arsénico, beritio y asbesto pueden ocasionarios

Fuente: Legaspi, V. (Ed.) Guia para el estudio y reconocimiento de
las cnlermedades broncopulmonares de trabajo (2 Ld) Institule
Mexicano del Seguro Social (1985). Modificada por Garcia, 2010
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Enfermedades ocasionadas por polvos inorganicos

Estos hacen referencia a cualquier sustancia que no contenga carbono, excepto ciertos dxidos
simples, como ¢l monéxido y didxide de carbono. Los polvos inorgdnicos se clasifican en no
metalicos (silice, silicatos y polvos de carbon en cualquiera de sus formas: hulla, grafito) y
metalicos {hierro, estano, bario}. Ocasionan neumoconiosis {tabla 3), las mas frecuentes son la

sihicosis. asbestosis y neumoconicsis de los mineros del carbon,

Tabla 3. Clasiticacion de los polvos inorgdnicos y patelogias que causa.

Tipo de polvo ~ Patologia

Silice en cualquicra de sus fonmas:

Cristalina (cuarzo, trimidita y cristobalita) Silicosis
Criptocristatina y

Amorfa.

Silicatos naturales (asbesto, caolin, feldespato, Silicalosis (asbestosis, neumoconiosis
mica y talco). por feldespato, talcosis, micalosis.

Mezclas de silice y silicatos: Neumoconiosis mixta por silice y
Naturales (arcilla, granito, mannol). silicatos.
Antificiales (al usar simultdnea varios minerales).

Carbon en cualquiera de sus tormas (hulla, grafito, Neumoconiosis por carbdn, hulla,

hollin, negro de humo). grafito.
Metales

Hierro Siderosis
Estano Estanosis
Bario Baritosis
Berilio Beriliosis
Aluminio _ Aluminosis

Abrasivos  naturales  semisintéticos  (aloxita, Neumoconiosis por aloxita, esmeril
esmeri!, carborundum).

Mezclas de dos 0 més de los anteriores. Neumoconiosis mixta
Fucnte: Guia técnica que eslablece las disposiciones para ¢l diagnéstico,
calificacion y valuacion de las neumocomosis. IMSS, 16 de mayo 2006,
Pay i1, Pags. 1-28
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Neumoconiosis

Definicidn. La palabra ha tenido cambios y el tltime fue el que se adoptd por la Organizacidn
Intemacional del Trabajo dentro de! marco de la 4" Conferencia Internacional sobre
neumoconiosis, celebrada en Bucarest en 1971, Se definié como la acumulacion de polvo en
Jos pulmones y las reacciones tisulares provocadas. A los fines de esta definicion “polvo™ es
un aerosol compuesto por particulas inanimadas so)idas y “aerosol” una suspension estable de
particulas en un medio gaseoso (OIT, 1998, p 36). Neumoconiosis, deriva del griego pneuma

(aire, viento) y konis {polvo) y fue acuiiada por Zenker en 1867, en Alemania.

Epidemiologia. En México sigue siendo la patologia pulmonar mas frecuente en hombres y en
las mujeres empieza a registrarse. Sin embargo ha venido disminuyendo a través de ta ultima
década (grafica 2). Se reportaron 254 casos a nivel nacional {248 en hombres y seis en
mujeres). De acuerdo a la naturaleza de la lesidn se dividen en: neumoconiosis por otros
polvos inorganicos 172 (167 hombres y 5 mujeres); de los mineros del carbon 66 hombres v
las no especiticas 16 (15 hombres y una mujer) IMSS, 2008. Corresponden al 21 por ciento en
relacidn con el total de otras enfermedades broncopulmonares de trabajo v las incapacidades

por esta causa mostraron una disminucion {grafica 3},



Grafica 2. Numero de ¢asos de neumoconiosis 1994-2004.
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Estados como Cozhuila, Hidalgo, Guanajuate, Zacatecas y Chihuahua presentaron ¢l mayor
numero de casos en el 2004 (Coordinacion de Salud en el Trabajo, SUI/35-ST-3. En Nava. R.

Epidemiologia de las enfermedades respiratorias de trabajo en el IMSS, 1994-2004).



Grafica 3. Incapacidades permancntes por neumoconiosis 1994-2004.
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En Estados Unidos de 1990 a 1999, la enfermedad causé méas de 30.000 muertes. La tasa
anual y ajustada por edad fue de 13.2 por millon y de 6.9 para la asbestosis. De este grupo se
informé que todas han disminuido a excepcién de la ultima que aumenté 10 veces su
frecuencia (Putting data to work, 2000), hasta llegar a contribuir con el 52 por ciento del total
de muertes relacionadas con las neumoconiosis en esc pais.

Segun el estudio de carga global de enfermedad respiratoria no maligna (Driscoll et al., 2003),
se calcula que la enfermedad se debe a la exposicion a silice, asbestos y polvo de carbdn; lo
que ocasiond 30 mil muertes y 1.240.000 anos de vida saludables perdidos AVAD (afios de
vida perdidos por discapacidad, 1 AVAD equivale a un aite de vida sin salud), siendo la

antracosis la que mas contribuyd con las mueites totales.

En el 2002, 1a OMS reportd que los factores de riesgo ocupacional contribuyeron con 1.3 por
ciento de todos los AVAD. Adicionalimente, a las particulas en suspension se les atribuyd 1.6
de cada 100 muertes, siendo éste el factor de riesgo ocupacional que mds aportd a las muertes

(GATI-NEUMO, 2006, p. 18).



Clasificacién anatomopatoldgica

1. Neumoconiosis no colagenosa. La ocasionan los polvos no fibrogénices. El término polvo
se refiere a particulas cn suspension en el aire, obtenidas por la pulverizacion mecanica de un
material original en estado solido (Hinds, 1982). Son ejemplos, la estanosis y la baritosis.
Entre sus caracteristicas se encueniran una arquitectura alveolar integra, la reaccién estromal

es minima, consta de fibras de reticulina y la reaccidn al polvo es potencialmente reversible.

2. Colagenosa. Se caractenza por la alteracion permanente o destruccion de la arquitectura .
alveolar, la reaccion estromal colagenosa es de grado moderado a maximo y hay cicatrizacion
permanente del pulmén. Es ocasionada por polvos fibrogénicos o por una respuesta tisular

alterada a un polve no fibrogénico. Ejemplos, las causadas son la silicosis y la asbestosis.

La neumoconiosis complicada y la fibrosis masiva progresiva (FMP) son una respuesta
tisular alterada a un polvo relativamente no fibrogénico. En la practica, la distincidon entre

neumaconosis colagenosa y no colagenosa es dificil de establecer (OIT, 1998 p.40).

Etiopatogenia

Las nubes de polvo de diversas industrias (explotacién minera, construccion de tuneles y
galerias; fabricacion y Hmpieza con ¢chorro de arena) contienen una mezcla de diferentes tipos.
El tamano, densidad, forma y carga eléctrica en la superficie determinan ¢l comportamiento
aerodinamico de las particulas y la probabilidad de penctrar y depositarse en los

compartimentos del sistema respiratorio.

En la neumoconiosis, ¢! compartimiento de interés es alveolar. Las particulas en
suspension en el aire son suficientemente pequeiias para llegar y reciben el nombre de
respirables. Tras su deposito en las superficies alveolares, comienza el proceso de depuracion
o aclaramiento alveolar (OIT, 1998 p. 43); pero en este proceso, no todas son ehminadas y las

que quedan ocasionan enfermedad.
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Caracteristicas fisicoquimicas de las particulas fibrogénicas

El concepto mas importante surgido durante los ultimos veinte afios ha sido ¢l de la toxicidad
especifica de cada tipo de polvo, que esta relacionada con las caracteristicas quimicas de las
particulas. Para el asbesto se distingucn los tipos: crisolilo que se caracteriza por ser una fibra

de tipo serpentina; amosiia, crocidolita y tremolita pertenecen al segundo grupo {anfibdles).

Para et silice, sc distingue entre el cuarzo (como el mas prevalente), los polimorfos
cristalinos y variedasdes amorfas, En el carbon se tratan por separado los carbones de alto y
bajo rango, ya que existen pruebas de gue el reisgo de neumoconiosis, especialmente, de
fibrosis progresiva masiva, es mucho mayor tras la exposicion al carbén de alio rango. Para el
caso de las fibras minerales, el tamario se considero de 1al importancia que constituyo ia base
de una teoria patogénica que atnibuia la toxidad de las particutas fibrosas (naturales v

artificiales) a la forma y al tamario de estas, sin tener en cuenta su cCOIMPOSICION quimica.

Tamafo de las fibras: se¢ considera la longitud y el didmetro. Se utiliza una matriz
bidimensional para informar fas distribuciones de tamaio y los rangos utiles son: de 0,053 a 3
um de didmetro y de 0,3 a 300 pm de longitud (Scbastien 1991). Tcorias mas recientes
sugieren la existencia de sitios guimicos activos en la superficie de las particulas. Actualmente
hay pruebas convincentes de que las particulas con radicales de superficie que pueden

producir especies de oxigeno reactivo, incluse en el medio celular.

Las neumoconiosis son enfermedades pulmonares intersticiales, en las que la fibrosis
puede ser difusa o nodular. En la reaccién fibrética interviene la activacion de los fibroblastos
pulmonares (Goldstein v Fine. 1986 p. 245-261), ¥ la produccion vy metabolismo de los
componentes del tejido conectivo (calageno, elastina y glucosaminoglicanos). Se¢ considera
que representa una fasc de cicatrizacion tardia tras la lesion puimonar (Niewochner y Hoidal

1982 p. 359-360).
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Cada tipo de neumoconiosis se caracteriza por una lesion fundamental. En la exposicidn al
asbesto, la alveelitis fibrosante alrededor de las vias ac¢reas periféricas (Bégin y cols. 1992 p.
121-139), En la silicosis: ¢l nodulo silicdtico (Zisking, Jones, Weil. 1976 p. 643-665). La
neumoconiosis simple: estd compuesta por maculas y nodulos de polvo {(Seaton 1983 p. 24]-

243).

Fibrosis intersticial. Deriva de un proceso de reparacion. Se ha propuesto que el desequilibrio
enlre agentes oxidantes y antioxidantes, proteasas y antiproteasas, melabolitos del acido
araquidonico, elastasas y colagenasas, asi como descquilibrios entre las diversas citocinas y
factores de crecimiento, determinan la remodelacion del componente intersticial hacia las
distintas formas de neunmwoconiosis (Porcher y cols, 1993, p. §209-8§213). En estas, el

cquilibrio csta dirigido hacia un ¢fecto de las actividades lesivas de las citocinas.

Debido a que las células de tipo [ son incapaces de dividirse, despuds de la agresion
primaria la barrera epitehial es sustituida por células de tipo 11, Existen datos que sugieren que
st este proceso de reparacion cpitehial tienc €xito y ya no se lesionan las células de tipo 11, es
probable que la fibrogénesis no continde. En ciertas ¢ircunstancias, la reparacion por cétulas

de tipo 11 es excesiva ¥ conduce a proteinosis alveolar (Heppleston 1991, p. 149-168).

Marcadores bioldgicos en las neumoconiosis:
- Macréfagos en cl csputo
- Factores de crecimiento del sucro
- Péptido procolageno serico tipo 11
- Antioxidantes eritrocitanos
- Fibronectina
- Elastasa leucocitana
- Metaloendopeptidasa neutra y
- Péplidos de elastina en ¢l plasma,
- Hidrocarburos volatiles en el aire espirado y

- Liberacion de TNF (Factor de Necrosis Tumoral) por los monacitos de sangre peritérica.
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El TNF es un marcador de la progresion de la neumoeconiosis (Borm 1994, p. 457470,
OIT, 1998 p. 47). En esta ultima faceta se encuentran las formas graves que conllevan al

deterioro y la discapacidad.

Se consideraba a la newmoconiosis como una enfermedad que discapacitaba a los jovenes
y provocaby muerte prematura. En los paiscs industrializados se especula ¢n una anomalia
radiolégica sin deterioro m discapacidad (Sadoul 1983, p. 177-182). Sin einbargo, a esta
afirmacidn optimista s¢ contraponen dos observaciones: 1. Aunque en condiciones de
exposicion himitada, es una enfermedad silente y asintomatica, puede evolucionar hacia
formas graves y discapacitantes. 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 cancer pulmonar.

Complicaciones. Infeccion por micobacterias, sindrome de Caplan y la esclerodermia, No hay
prucbas de que exista un mayor riesgo de cducer de pulmon entre los mineros del carbon. .
Existen datos a favor y en contra del planieamiento de que la silice es cancerigeno {Agius

1992, p. 50-52).

Diagndstico. Se requiere de una historia clinica ocupacional de exposicion a polvos
inorgdnicos, comprobada por la visita al ambiente de trabajo. Cambios radiograficos
compatibles con el diagnéstico y prucbas de funcién respiratoria alteradas. Haber estado
expuesto a un ambiente contaminado con polvos inorganicos. En {a historia clinica interrogar
detalladamente los anteccdentes laborales. Las principales actividades econdmicas en donde se

desarrollo la enfermedad se muestran en la tabla 4.
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Tabla 4. Actividades econdmicas con mayor numero de neumoconiosis, 2004,

Extraccion y beneficio de carbdén mineral, grafito y minerales no metalicos 280
Extraccién y beneficio de minerales metilicos en minas de profundidad 234
Fabricacidn y ensamble de automoviles, autobuscs y camiones 36
Construccion de obras de infraestructura y edificacidén en obra publica 39
Industrias basicas dei hierro y del acero y metales no ferrosos 32
Fabricacion y ensamble de carros de ferrocarril 29
Plantas de beneficio de minerales no metalicos 28
Fabricacion de cemento 25
Construccion de edificaciones, excepto obra piblica 12
Generacion, transmision y distribucion de energia eléctrica 12

Nava, R. Epidemiologia de las enfermedades respiratorias de
trabajo en el IMSS, 1994-2004.

El cuadro clinico ¢s parecido al que presenta un paciente con enfermedad pulmonar
parcnquimatosa difusa, El sintoma cardinal es la disnea gradual y progresiva, que puede
acompanarse de 1os seca o productiva, especialmente si hay bronquitis indusirial asociada o
tabaquismo activo. La hemoptisis no suele ser una manifestacion comun, pero cuando esta

presente debe considerarse tuberculosis o cancer pulinonar.

Es recomendable aplicar un cuestionario de sintomas respiratorios estandarizado. (Nivel de
evidencia 3). El examen fisico s¢ enfoca al aparato respiratorio (Pole, BE y cols 2000). Si el

trabajador esta actualmente expuesto, deben medirse las concentraciones de polvos (tabla 12).

La patogenicidad del polvo depende del tamafio y la forma. Las particulas del silice y
silicatos son esféricas y para que sean patogenicas deben edir alrededor de cinco micras
(llegon a los espacios aéreos turminales). Cuando la longitud es  tres veees mayor gue su

diametro (longitud/diametro: 3/1) se consideran fibras (asbesto).
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Con respecto al tamaiio, la fibra debera tener una longitud menor de 200 micras para llegar a
los espacios aéreos terminales y las menores de | O micras, seran fagocitadas en su mayoria por

macrofagos.

Para la evaluacion ambiental del polvo en los sitios de trabajo se ufilizan cuatre tipos de
valores limites o criterios de referencia a nivel internacional;
- Los niveles TLVs (Valores limites permisibles) publicados anualmente por la ACGIH en
¢l texto TLVs and BEIs (por sus siglas en inglés),
— Los niveles REL (Recommended Exposure Limits) pubticados por NIOSH,
— Los niveles PEL {Permisible Exposure Limits) publicados por OSHA, y
—  Los miveles MAK (Maximum Concentration Values) publicados por ta Republica Federai

de Alemania.

El primer TLVs es una herramienta clave para mantener controlada la exposicion de
individuos a los riesgos higiénicos. Para efeclos cronicos se requieren por lo menos seis
muesiras para obtener una estimacién con un 95 por ciento de confianza. Deben preferirse los
mucstreos personales a los de area; tos primeros cjercen un mejor control en la vanabilidad de
la exposicion. En la siguiente tabla (5) se muestran los valores limites permisibles de acuerdo

a la jornada.

Tabla 5. Valores limites permisibles ajustados para jornadas de 48 horas semanales con base
en TLV-TWA ACGIH 2006.

Tipo de agente TLV-TWA FCAS TLV-TWA
Silice, cuarzo 0.025 Mg. / mts? 0.78125 0.0195 Mg. / mts *
Carbon 0.9 mgs/ mts? 0.78125 0.7031 mgs / mis *

Asbestos 0.1 fibras/cms ? 0.78125 0.0781 fibras / cms?

Tomado de: Guia de Atencion [ntegral Basada en la Evidencia para
Nevmoconiosis (silicosis, neumoconosis del minero de carbon y
asbestosis) GATINEUMO, 2006, pp. 64.
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Alteraciones radiogriaficas. Se recomienda por la OIT que las radiografias scan interpretadas
por profesionales con entrenamiento en téenica de lectura y de preferencia ser lectores "B”
certificados (Polo, BE y cols. 2006). La valoracion sc hace por lo menos con una radiografia
de torax PA y lateral, dec bucna téenica o con estudios de imagen mas sofisticados como la
tomografia de torax de alta resolucion. Son caracteristicas las opacidades pulmonares
bilaterales redondeadas o wregulares, persistenies y progresivas. Localizadas en los dos tercios
superiores de los pulmones, puede haber crecimiento ganglionar y calcificaciones (una imagen
tipica es la de cascara de huevo). En la asbestosis las opacidades se localizan en los dos tercios

nferiores, hay engrosamiento pleural y calcificaciones.

La OIT (Organizacion internacional del Trabajo) ha propucsto vanas clasificaciones quc
s¢ han ido modificando; la de 1980 y la mas reciente del 2000. Las altimas modificaciones se
han efectuado sobre Jas anomalias pleurales, Asinismo, ofrece una descripeion de cada una de

las radiografias normalizadas del juego completo.

La Clasificacion {tabla 0), establece el diagnédstico de la enfermedad en cuatro categorias
o estachos de evolucién. a partr de la lectura de las radiografias de torax: LNO (1/1 y 1/ 2),
DOS (2/1, 2/2 y 2/3), TRES (3/2, 3/3 y 3+) y CUATRO (A, B y C). Paralelamente a esta
clasificacion y de acucrdo con los signos clinicos, ta nemmoconiosis (silicosis) se clasifica, en
simple {primer estadio), acclerada {segundo estadio), avanzada (lercer estadio) v aguda (cuarto

estacdho).

Tabla 6. Estadios de la neumoconiosis.

‘Estadios de evolucion Clasificacion radioldgica Grado de evolucién
Primero 17t - % - _-"——Simpl‘e“ o
Segundo 211 -2/2-213 Acelerada
Tercero 3/2-3/3 -3+ Avanzada
Cuarto A-B-C Aguda

R
R
I~



Prucbas de funcién respiratoria. Una sola prueba o varias seriadas apoyan el diagndstico

clinico. La espirometria se realiza en 1odos los pacientes. Son (tiles para determinar el

tratamiento, evaluar el seguimiento y pronostico. Valoran el grado de incapacidad funcional

producido por las secuelas de la neumoconiosis (1abla 7).

Tabla 7. Espiroinetria y datos més relevantes en la neumnoconiosis.

Espirometria

Limites FVC = 80% del valor predicho
porcentuales FEV; > 80% del valor predicho
inferiores FEV/FVC = 90% del valor predicho
normales FEF25-75% 2 60% del valor predicho
FEF75-853% = 60% del valor predicho
Los limites porcentuales inferiores nonnmales de cada pardimetro se
obtienen dividiendo la cifra objetiva del sujcto entre la cifra predicha
Patrones PATRON FVC  FEV,  FEV/FVC FEF 25-75% ' FEF 75-85%
espirométricos hﬁd_maal N N N N N
Obstructivo NoB B B B B _
Restrictivo B N.A/B A NB N.A B N,AB
“Mixto B B B B B o
N:Nermat, B: Bajo, A: Alo.
Minimo 79-70% del valor predicho
Clasificacion Moderado 09-60%
por grados Moderadamente severo  59-30%
para las vias Severo 49-34%
aéreas Muy severo < 34%
centrales

La Valoracion del Grado de incapucidad Funcional (VGIF) se realtza en base
al porcentaje de los pardmetros espirométricos, en algunos casos, al valor de

las presiones arteriales de los gases en sangre.

Guia téenica que cstablece lax dispoéiabncs pars ¢l dingndstico,
calificacién y evaluacion de las neumoconiosis. IMSS, 16 de mayo

2006, Pag. 17-19,



Cuadro clinico. En la etapa inicial no hay sintomas. Estos se presentan en ia fase avanzada o
cuande hay complicaciones; la disnea es el mas frecuente y pucde haber tos con
expecloracion. El - dolor tordcico es de tipo pleural y puede haber o no sintomas generales
(astenia, adinamia, hiporexia, disminucion de peso y licbre). Las complicaciones mas
frecuentes son insuficiencia respiratoria, bronquitis cronica, EPQC, tuberculosis pulmonar,
infecciones por diversos microorganismos, asma, cor pulmonale, insuficiencia cardiaca y

carcinoma bronguial.

Formas de presentacion
1. Aguda: se produce en condiciones de exposicion intensa.
2. Cramica: ¢s la mas comun y sc desarrolla después de diez o mas afios de exposicion; se
relaciona con la exposicion a polvo que contiene una pequeria proporcion de cuarzo

rgual 0 menor al 30 por ciento (IMSS 2006, p.13).

Examenes de laboratorio y gabinete. Se recomienda solicitar una biometria hemética y
quimica sanguinea. Baciloscopia en serie de tres ante la sospecha de tuberculosis, radiografia
de torax postero anterior v lateral. espirometria con broncodilatador, oximetria de pulso,
gasometria arterial, electrocardiograma y ecocardiograma en caso de compromiso cardiaco.

Asi como monitereo del ambiente de trabajo para determinar la presencia de polvos.

Tratamiento. No existe uno especitico. Los corticoesteroides no detienen su progresion y

aumentan la incidencia de tuberculosis en ¢l caso de la silicosis (IMSS 20006, p. 24).

Recomendaciones. Luas guias colombianas han formulado las siguienles recomendaciones
(tabla 8) pura prevenir, realizar el diagndstico precoz, el watamicnto y Ja rehabilitacion de los
trabajadores en riesgo de suftir o que estén alectados por neumoconiosis (Polo, BE v cols.

2006, p. 133-135).
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Para aquecllas en las cuales la implementacién sea objete de una sola discipling, se
especifica cl profesional que interviene, pero para aquellos compromisos en las que puedan
participar distintos arcas del conocimiento se ulilizd la sigla SGC, que significa que los
profesionales responsables de implementar las recomendaciones estardn cstablecidos per los
estandares de calidad determinados por el sistema.

En el diagrama de flujo (1) se proponen las estratcgias para llevar a cabo la valoracion inicial

de los enfermos con neumoconiosis y €l seguimiento.
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Diagrama de Flujo 1. Vigilancia Médica
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* Evafuar clasificocion de los guses

JEs un caso?

Seguimicnto
médico segin
fin |4 recomendacion
especiulizada

+ Garantizar un aivel de exposicion gue no
UNOre MAYor HESgo, Sies necesanu retivarko
* Remitir especialisty

* Buscar otros ¢asos on la cmpresa

f

Tomwada de Guia de Atwencién [ntegral Basada en la
Evidencia para Neumoconiosis (Silicosis, Neuntoconiosis
del minero de carbon v Asbestosis) GATI-NEUMO,
Ministerio de la Proteccidn Social, Bogotd, Ao de la
publicacion: 2006. Pag. 34.

Evaluacion
Final
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Tabla 8. Recomendaciones basadas en la evidencia sobre neumoconiosis.

Fase funcional Recomendacion

ldentificacién de Tomar en cuenta la composicidn quimica del agente
peligros y evaluacién  respectivo, la concentracion en el aire, e} tamafio y la forma de
de ricsgos. las particulas, asi como las caracteristicas propias.

{Recomendacion 7.1.1).

Considerar las condiciones del ambiente de trabajo (espacios abiertos o cerrados),
sistemas de control instalados {ventilacion industrial, humectacidn), concentracién de
las particulas en el aire respirable, tamano de las particulas, porcentaje de formas
geométricas de la silice en ¢l caso de polvos minerales y de carbén, duracidn de la
exposicion (Recomendacion 7.1.2).

Recomendaciones

* Polvos de silice libre: NIOSH-750— Analisis por difraccion de rayos X.

* Polvos de carbon y poivos que tengan contenido de silice libre o cristalina igual o
inferior a I % en peso: NIOSH 0600- Analisis graviméirico — Fraccion respirable.

Fibras de Asbestos: OSHA 1D-160 -Andlisis por microscopia éptica de contraste de
fase.

Ante diferentes criterios intermacionales o valores [fmites permisibles se sugicre que se
aplique el que mejor favorezca la salud del trabajador, para el caso los de la ACGIH
vigentes. Los valores indicados deben ser revisados anualmente (Recomendacién 7.1.4).

Para ajustar los valores limites permisibles cuando las jornadas de trabajo son diferentes
a las ocho horas dia o 40 horas a la semana, se recomienda aplicar el modelo
matematico desarrollado por Bnef & Scala, (1986), documentado en Patty’s Indusmal
Hygiene (Paustenbach 2000). (Recomendacién 7.1.6).

Para determinar el riesgo de adquinr silicosis, antracosis o asbestosis se recomienda
calcular el indice de exposicion acumulada asi

+ Identifique el grupo de exposicion similar (GES).

* Obtenga la concentracion promedio de exposicion para ocho horas en cada oficio, del
grupo

* Determine el tiempo en afos de exposicion por cada trabajador, en los diferentes
oficios identificados.

+ Calcule la exposicidn acumulada a polvo total (Recomendacion 7.1.7).
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Fase funcional Recomendacion

Intervenciones para ¢l Conformar grupos de trabajadores que tengan cxposicidn similar

control de los  ((iES) o que desarrellen actividades laborales sumilares, aplicando las

factores de rieszo indicaciones vy los mélodos y criterios de reflerencia cstundarizados
para la evaluacién de los GES a los factores de riesgoe
{Recomendacidn 7.2.1).

La periodicidad de las evaluaciones ambicnlales debera ser definida con base en la

concentracion de los agentes encontradas en los lugares de (rabajo (Recomendacidn

7.2.2).

Se recomienda Ja aplicacion de medidas de control lécnico y administrativa como eslralegias
para el control de los riesgos de exposicién a polvos y fibras en los silios de Irabajo. Pama los
polvos de silice se puede sustituir la arena con allo contenido de silice cristalina por
perdigones metalicos, cascara de nucz o de cereales y polve de madera en las operaciones de
limpiezn abrasiva.

El asbesio utilizado como aislanie ténnico e incombuslible puede reemplazarse por otros
materiales como fibra de vidrio y materiales sintéuicos (Recomendacién 7.2.3).

La proteccion personal respiratoria debe utilizarse como medida provisional mieniras se
eslablecen medidas de ingenieria en la fuenie y e} medio. Se recomienda el uso de elementos
de proteccion respiratoria que posean el etiquetado de aprobacién NIOSH/MSHA
(Recomendacion 7.2.4).

Como norma general los respiradores deben reemplazarse cada vez que presentan apariencia
de delerioro, deficientes condiciones higiénicas ¢ incremenio de la resisiencia a la respiracién
{Recomendacidn 7.2.3).

E} trabajador con exposicidn o que vaya a exponerse por primera vez a silice, carbén o asbesto
debe contar con informacion relacionada sobre los efcetos adversos de la exposicion a estos
agentes, las medidas de prevencidn y la razdn de los programas de vigilancia médica
(Recomendacion 7.2.6).

Vigilancia de la sulud de  Todus aquellos empleados que vayan a desarrollar su actividad

los Irabajadores en ambientes donde exista riesgo de newmoconiosis, trabajadores
aclivos que se encucntren en puestos ha dicho riesge y que
hayan estado, en ¢! pasadoe scan objeto de un programa de
vigilaneia medica {Recomendacion 7.3.1).

La vigilancia debe contener:

Evaluacion inicial {(examen pre ocupacional)

Valoraciones periddicas de acuerdo a uempo, grado de exposicion y a la presencia de
sintomas especialmente la disnea (evaluaciones de seguimiento).

Valoracidn clinica y tuberculina cada afio de labores en expuestos a silice.

Evaluacion final cuando el paciente se retira del sitio de trabajo  (Evaluacidn
posiocupacional).

Adicionalmenle deben incluirse las medidas anti labaco en los programas debido a la
evidencia del desarrollo de FPOC en los trabajadores expucstos (Recomendacion 7.3.2).
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En la evaluacién de un trabajador a riesgo de neumoconiosis o con enfermedad establecida se
deben reconocer faciores individuales de riesgo como e tabaquismo o la enfermedad
respiratoria previa. Una vez detectados se deben tomar las medidas necesarias para su
erradicacidn o control (Recomendacién 7.3.3).

Diaygnoéstico

Tratamiento

Rehabititacidn

Criterios para la confirmacion del diagndstico:

= Historia documentada de exposicion a asbesto, silice o polve de carbén.
+ Rayos X de torax alteraciones compatibles con asbestosis, silicosis o
neumoconiosis de los mineros del carbdn, wtilizando la técnica [LO o un
TACAR que muestre cambios fibrdticos intersticiales  difusos
(Recomendacion 7.4.1).

Cuando los hallazgos radioldgicos no son claros se requicre de ayudas
complementarias como TAC o TACAR (tomografla computarizada de
alta resolucién). Se indican pruebas de funcion pulmonar come capacidad
de difusion de mondxido de carbono (DLCO), prueba de egjercicio,
elasticidad pulmonar y prucbas funcionales de pequeiias vias aéreas
cuando ¢l proceso diagnédstico lo requiere. (Recomendacion 7.4.2).

La actividad mas importante de un trabajador con neumoconiosis s
suspender la exposicion. Las demés opciones lerapéuticas son de manejo
de los especialistas y no difieren de las dadas para las otras fibrosis
pulmonarcs, y son principalmente palialivas.

Otra aclividad de manejo es la vacunacién anual contra la influenza, con
¢l fin de prevenir complicaciones propias de la enfermedad pulmonar
cronica,

Si se diagndsuca silito-tuberculosis se  recomienda el  manejo
farmacolégico antituberculoso convencional (Recomendacién 7.5).

Segin ¢l Comité American Thoracic Sociely—European Respiralory
Society ATS-ERS, un programa de rehabilitacién pulmonar es una
intervencién integral, multdisciplinaria basada en evidencia para los
pacicntes  con  enfermedades  respiratorias  crénicas  (uienes  son
sintomalicos y tienen frecuentemente un deterioro en la realizaciéon de sus
actividades diarias {Recomendacidn 7.06).

Guia de Atencién [nieyral Basada en In Evidencia para
Neumeconiosis  (Silicosis, Neumoconiosis del minero de

carbén v Asbesiosis) GATI-NEUMO. Ministerio  de

o

Proteccion Social, Bogota, 2006. Pag. 34.
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Calificacion y valoracién del grado de incapacidad en México

La neumoconiosis se califica como “enfermedad del trabajo™ de acuerdo con lo expresado en
el aniculo 513 de la Ley Federal del Trabajo en vigor (tabla 9). En las fracciones
correspondientes a la tabla de entermedades. Hay dos tipos de incapacidad; 1} la permanente
parcital que consiste en la disminucion de las facultades o aptitudes de una persona para
trabajar y la 2) penmancnte lotal: es la pérdida de las facultades o aptitudes de una persona que

la imposibilita para desempuenar cualquier trabaju por el resto de su vida.

[~
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Tabla 9. Neumoconiosis.

12. Antracosis

13. Siderosis

14. Calcicosis

1 3. Barilosis

16. Estanosis

17. Silicatosis

18, Afceeciones debidas a la
inhatacion de abrasivos
sintéticos

19, Silicosis

20. Asbestosis

Mineros (minas de carbdn), carboneros, hemeros, (undidores,
togoneres, deshollinadores v demis rabajadores expuestos a4 Ja

inhalacién de polvos de carbdn de hulla, grafito y antracita,

Mineros (de minas de hierre), [undidores. pulidores. soldadores,
limadores, torneros y manipuladores de éxido de hierro.

Trabajadores que manejan sales caleicas, como ef carbonato y sulfalo
de calcie y en la industria del yeso.

Trabajadores que manejan compuestos de bario, pinores, de la
industria papeiera y laboratorios.

Trabojadores de las minas de estaiio, hornos y fundiciones del melal o
del dxida.

Trabajadores expuestos a la aspiracion de silicatos pulverulentos
{licrra de batan. arcillas. caolin).

Esmeril. aloxiin, carborundo. wilizados en la preparacion de muelax,
papeles abrasivos y pulidores.

Mineros, canieros, areneros, alfurcros, trabajadores de Ja piedra y
roca, tmeles, carreteras y presas, pulidores con chorro de arena,
ceramica, cemento, fundidores, indusiria guimica y productos
refractarios que contengan silice.

Mineros (de minas de asbesto), canteros, en la industrin textil,
papelera, cementera, material de revestimiento, de aislante de calor v
clectricidad.

26. Afceciones debidas a la inhalacién de polvos de cobalto

27. Talcosis

28, Alumino sis o pulmon de
aluminio

29. Afecciones dehidax a la
inhalacién de polvos de mica

30. Afecciones debidas a la

inhalacidn de tierra de diatoimneas

{lierra de infusorios, dialomita,
_iripoli, kicselgur)

Trabajadores de la industria quimica y de cosmélicos que mangjan
tuleo o extealita.

Fundidores, pulverizadores y pulidores de aluminia, pintores y
pirotécnicos: en xu [orma mixta, por la inhalacién de alimina y silice
{enlermedad de Shaver), en trabajadores de la fundicién de bauxilo v
abrasivos.

Fabricacidn de vidrie relractario, aislanies, anieojos, papeles de
decoracion, anuncios luminesos, bamices, esmaltes, lubricantes,
explosivos yen la cerdimica.

Trabajadores que manipulan productos silicicos en estade amorfo,
derivados de esqueletos de animales marinos, en fabricus de bujias,
filtrantes, aislantes y polvos absorbentes.

(uia técnica que establece las disposiciones para el diagnostico.
calificacion y valuacién de Ins neumoconiosis. IMSS, 16 de mayo
2006, Pag. 26.



Silicosis

Es causada por la inhalacion, retencion y reaccion pulmonar a la aspiracion de choxido de
silicio, comimmente denonunado silice, en forma de cuarzo y otras formas cristalinas, como la
cristobalita y ta tridimita. Estas reciben ¢l nombre de “silice libre”. El contenido en silice de
las diferentes formaciones de roca como la piedra arenisca, el granito y la pizarra, varian cntre
el 20 por ciento y casi ¢! 100 por ciento. La enfermedad ocasiona fibrosis pulmonar (Alois, D.,

Wagner. G. 1998).

Epidemiologia. Es la mas frecuente de las neumoconiosis v sigue prevaleciendo ¢n todo ¢l
mundo. Entre 1991 a 1995, China registré mas de quinientos mil casos, seis mil fueron nuevos
y méas de 24, 000 muertes ocurrieron cada afio. En Vietnam el numero de casos fue de nueve
mit lo que constituye el 90 por ciento de todos los casos de compensacion por enfermedades
ocupacionales. En la India la prevalencia fue del 55 por ciento, en un grupo de trabajadores,
muchos de ¢llos jovenes, con una edad promedio de muerte de 35 afos y 12 afos de

exposicion.

En Brasil, en el estado de Minas Herais, mas de cuatro mil quinientos trabajadores fueron
diagnosticados. En Estados Unidos se¢ ha estimado que mas de un milidn estan
ocupacionahmente expuestos al polvo de silice cristalina y cada afio mueren unas trescientas
personas, pero ¢l numero real se desconoce. En Québec, Canada, entre 1988 a 1994, cuarenta
nuevos trabajadores recibieron compensacion y 12 tenian menos de 40 afios. El gobierno de
Colombia estima que 1.8 milloncs de wwabajadores tienen riesgo de desarrollar la enfermedad

(OMS, 2000).

Estimaciones det 2007, sostienen que en Chile el 5.4 por ciento de la fuerza de trabajo
ocupada del pais, formal e informal, tiene alta probabilidad de exposicion a silice. Por otra
parte, ¢l namero de casos de silicosis declarados por el seguro de accidentes de trabajo y
enfermedades profesionales, entre los anos 2000 y 2004 ha hecho evidente un notorio sub

diagnostico, esto debido a la falta de especialistas en la materia (Silicosis, 2009).



Etiologia. El silicio es un elemento quimico no metdlico. El segundo mas abundante en la
corteza terresire (27,7 por ciento en peso) después del oxigeno. Sc presenta en forma amorta y
cristalizada; el primero es un polvo parduzco, mas activo que la vaviante cristalina, Siempre
que se altera la corteza terrestre o se utilizan o procesan rocas o arena que contiene silice,
existe riesgo respiratorio en los trabajadores de la mineria, canteros, perforadores, en los que
se dedican a la construccion de tuneles y a la limpieza mediante abrasién a chorro con

maleriales que contienen cuarzo {Jimpieza con arena).

La exposicion a la silice supone un riesgo para {os trabajadores de ceramica, fundiciones,
tierras de silice y materiales refractarios. Las ¢pidemias de silicosis siguen presentandose,
incluso en los paises desarrollados (Alois, D; Wagner, G. 1998 p.48-49). Los trabajadores de
la construccion tienen riesgo de exposicion al pelvo de silice cristalina presente en ladrillos,
productos de concreto, piedras, rocas y materiales abrasivos. Algunos de los oficios en los
cuales se estd en riesgo son los albariiles, canteros, los limpiadores & presion con chorro de
matenal abrasivo, los peones, pintores, ingenieros operativos, yeseros, plomeros y conductores

de camiones.

Los obreros que inhalan silice cristalina tienen mayor riesgo de desarrollarla, asi como la
tuberculosis y et cancer pulmonar. Otros usos de la silice son como material refractario, ¢n
cerdmica y esmaltados, es un elemento de aleacidén en fundiciones, fabricaciéon de vidrio y
cristal para ventanas y aislantes, enfre otros.

El carburo de silicio es uno de los abrasivos mas jmportantes, se usa en laser. La silicona se
usa en medicina en implantes de mama y lentes de contacto {Bourgkard, N; Come prevenir la

Silicosis, 2002; NIOSH, n.d).

Fisiopatologia. El poivo de silice es un potente irritante pulmonar que, dependiendo de la
exposicion y el tamafio de las particulas, puede originar una reaccion pulmonar aguda o

cronica. Estd presente en la mayoria de 1as industrias, en especial en las minas de oro, estano y



cobre: canteras e industrias del marmol, manufactura de vidrio, {undiciones, utilizacion de

chorro d¢ arena asi como en fabricas de cerdmica y alfareria.

Actividades de riesgo. Donde existe mayor exposicion a silice y asbestos son la mineria y la

construccion. En la tabla 12 se encuentran las actividades de mayor riesgo de exposicion.

Tabla 12. Porcentajes promedio de trabajadores expuestos a silice y asbestos
por grandes subsectores econdmicos en {a Unidén Europea.

Carcind  Agri Mine  Manu Electri Cons Comer  Trans Finan  Servi
2eno cultura ria Facmra  cidad ruceion cio porie zas cios
Silice 0.3 230 23 14 18.8 0.0 0.4 0.0 0.0
Ashes 1.2 10.2 0.5 1.7 5.2 0.2 0.6 0.0 0.2
{0s

Guiz d¢  Atencion Imiegral Basada en la  Evidencia para
Neumoconicsis (Silicosis, Neumoconiosis del minere de carbén y
Ashestosis) GATINEUMO Ministerio de la Proteccidén Social,
Bogota, 2006, Pags. 1-137, 41.

Formas de presentacion de la silicosis. Se describen tres v reflejan diferentes intensidades de

resgo como s¢ muestra en las tablas 13 y 14.

La forma cronica de la silicosis sigue a la exposicion de polvo respirable que contiene
generalmente menos del 30 por ciento de cuarzo, Pero en el caso de la exposicion mcontrolada
a polvo abundantc en cuarzo (exposiciones historicas con explosiones de tierra), pueden

encontrarse formas agudas y accleradas después de algunos meses.

Los casos de enfermedad aguda y acelerada presentan un riesgo alto de complicarse con
una tuberculosis (Ziskind, Jones y Weil 1976, p. 643-665). También puede producirse la
progresion con el desarrollo de grandes lesiones que obliteran la estructura pulmonar y reciben
el nombre de silicosis complicada o fibrosis pulmonar masiva. Reciente preocupacion ha

surgido en torno a la silice, la silicosis y el cancer de pulmon.
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Tabla 13. Presentacion de la silicosis.

Presentacién  Tiempo de evolucion  Sintomas Caraclerislicas
anatomopalelogicas

Silicosis Suele seguirauneo o  Es asintomatica o Nodulo silicdlice: drca ceniral
Cronica o més decenios de presenta constituida por fibras de colégeno
clasica exposicion a polvo. disnea de hialinizado cencénlricas
Puede evolucionara  esfuerzo yfo 10s dispucsias en espiral, rodeadas
(ibrosis masiva progresiva. por tejido conectivo celular con
progresiva {(FMP). fibras de reticulina.

Si se acomipania de Fibrosis Masiva Progresiva (FMP)

Opacidades nodulares mayores de un ceatimetro en la radiografia de torax, disminucién de la
capacidad de difusién del mondxido de carbono y de la tension anerial de oxigeno en reposo o
con el gjercicio y una restriccién en la espirometrfa o en los volumenes pulmonares. La
distorsién del drbol bronquial puede conducir a obsiruccion de las vias aéreas y a tos
productiva.

Puede haber infecciones bacterianas recidivantes similares a las bronquicctasias.

La pérdida de peso v la cavitacion debe plantear la posibilidad de una tuberculosis. El
neumotdrax puede ser una complicacion, la insuficiencia respiratoria y el cor. Pr/monale.

Silicosis Se produce tras Sumilar a la forma Se observan enfermedades auto
acelerada exposiciones mas  cronmica. El deterioro inmunnarias, entre ellas
inlensas y de de la funcion escleradenmia v esclerosis
menor duracién pulmonar es rapido y  sistémica.
(5-10 anos). pueden desarrollar

una infeccién por
micobacterias.

Se desarrolla entre  Los sintomas son Se han descrito hallazgos
Silicosis los dos meses y disnea, debilidad y histoldgicos similares a la
aguda los dos ailos pérdida de peso proteinosis alveolar pulmonar. La
siguienies a una espectaculares. evolucién habitual es la
cxposicidon masiva progresidn rapida hasta una
a la silice. insuficiencia venlilatona

hipoxémica grave.

La tuberculosis puede complicar todas las forimas, pero las personas que presenian las formas
aguda y acclerada son las que lienen riesgo mds alto. La exposicion aislada a Ia silice, incjuso
sin  silicosis, lambién pucde predisponerse a esta infeccidon. M. tuberculosis es el
micreorganismo habitual, pero también se observan micobacterias atipicas.

Incluso ¢n ausencia de silicosis radiografica, los trabajadores cxpuestos a la silice pueden
padecer olras enfermedades asociadas a ]la exposicion ocupacional al polve, como bronquitis
crdnica y ¢l enfisema asociado.
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Tabla 14. Hallazgos radioldgicos

Silicosis Cronica o Clasica

Opacidades redondeadas pequeiias (10 mm) en los lobulos superiores.

Predominan las opacidades de tipo “q” y “r" describirse segun la Clasificaciéon Internacional de
Radiografias de la Neumoconiosis de la OIT.

Sombras lineales o iregulares. Las opacidades que se pbservan representan la suma de los nodulos
silicdticos anatomopatologicos. Suelen encontrarse en las zonas superiores y pueden mas tarde
progresar para afectar a otras zonas, En ocasiones, se advierte una adenopatia hiliar previa a las
sombras parenquimatosas nodulares. La calcificacién en céscara de huevo es indicativa, aunque es una
caraclerislica que sc observa con poca frecuencia.

La Fibrosis Masiva progresiva (FMP) se caracteriza por grandes opacidades. Las lesiones pueden
describirse en funcién de su tamano, utilizando la clasificacion de la O en las cateygorias A, B o C.
Las opacidades grandes o las lesiones de la FMP tienden a localizarse en los lobulos superiores,
dejando dreas de enfisema compensador en sus bordes v, a menudo, en las bases pulmonares. Las

opacidades grandes también pueden plantear ciertas dudas diagnosticas en relacién con las ncoplasias
(Alois, I., Wagner, G. 1998 p.50).

Se distinguen dos formas radioldgicas:

La nodular simple el cuadro es asintomitico y ¢l diagndstico se realiza posterior a una radiografia de
torax. Conglomerada hay disnea severa con hipoxemia ¢ hipercapnia y puede complicarse con:
infecciones respiratorias de repeticion, neumotdrax y cor, puimonule.

Figuras: A, B, C

Figuras A y B radiografia simple de (drax en proyeccion PA y lateral, en donde se aprecia mayor
protrusién de nodulos parenquimatosos, aunado a imdgeunes de consolidacion parahiliar {(drea de
confluencia de los nddulos) bilateral, casi siméirica que recuerda los silicomas, (C) se aprecia patron
micronedular difusoe v bilateral, que borra los contornes mediastinales. Nadulos coucentricos fibrdticas
caracteristicos de la silicosis, Fuente: Archivo climco del INER, Dra. Victoria Faleonn.
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Figura D: Radiografia simple de térax en proyeccién PA de un paciente con silicosis, se aprecia patrén
reticulonodular, de predominic nodular, aunado a un neumotérax moderado izguierdo, complicacién
frecuente en estos pacientes. E) Tomografia computarizada de torax de un paciente con silicosis. Corte
axial con ventana para parénquima pulinenar donde se aprecia patrén micronodular y reticular difuso y
bilateral con areas de confluencia y adicionalmente una de sus complicaciones ¢l neumotdrax. Fuente:

Archivo clinico del INER, Dra. Victoria Falcon.

Silicosis acelerada

Similar a la forma crénica. La progresion de las anomalias radiolégicas puede ser nmuy rapida en los
casos de enfermedad autoinmunitaria asociada a silicosis.

Figura D

- T - -
(D): Se muestra la radiografica de tdérax en proyeccion AP de un paciente con SILICO
TUBERCULQSIS. Fuente: Archivo clinico del INER, Dra, Victoria Faledn.

Silicosis aguda

Puede presentarsc con un patrén radioldgico de llenado alveolar difuso con desarrollo rédpide de FMP o
lesiones de masa complicadas.
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Otros cstudios. Las pruebas de funcién pulmonar, (espiromelria y capacidad de difusion),
son tiles para la evaluacion clinica y la deteccion precoz de los efecios sobre la salud
derivados de la exposicion a polvos. No hay un patrén caracteristico de deterioro ventilatorio.
Puede ser normal o mostrar obstruccidn, restriccion o un patrén mixto. La obstruceidn es ¢l
hallazgo mdés frecuente. Sc ha cncontrado una mala correlacion entre las anomalias
radiograficas y el deterioro ventilatorio (Alois, D; Wagner, G. 1998 p.51; Hertzberg VS,
Rosenman KD, Reilly MJ, Rice CH. 2002 p.721-728).

Tratamiento. No se conoce ningin para revertirla, por lo que la prevencion es lo més
importante, Los corticosteroides son utites para frenar ¢l avance. Se indica broncodilatadores y
esteroides inhalados en caso de haber obstruccion y reversibilidad de la obstrucciéon, 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 tratamiento a los fumadores y llevar ¢l seguimiento para determinar ¢l avance de la
enfermedad. También s¢ sugiere investigar la presencia de céncer pulmonar. Quienes
desarrollen la enfermedad deberdn contar con la opcidn de una transferencia a un puesto libre
de silice. Para que esta alternativa sea realista, deberan conservar los mismos niveles de salario

y beneficios sin perder su antigiiedad laboral (Grossberg R. 2003).
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Asbestasis

El asbesto se conoce desde el afio 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 publico en
1906. Correspondia a un empleado de la industria textil que trabajaba en un taller de cardado y

era el unico superviviente de 11 trabajadores.

Més de 75 casos fueron docuimentados en la bibliografia cientifica en 1930. Los ¢fectos
cancerigenos surgieron en 1935, sospecha que fue confirmada en 1947 por Merewether.
Richard Doll difundio en 1955 el primer estudio epidemioldgico longitudinal de 113
trabajadores seguidos durante 20 afios, pertenccicntes al sector textil-asbesio, en el que

encontrd 11 casos de cancer pulmonar, cuando lo esperado era uno.

La asociacidn cntre la exposicién al asbesto y el mesotelioma pleural y peritoneal, tuvo

evidencia concluyente hasta 1960, cuando ¢l grupo de Wagner publicd 33 casos de
mesotelioma de pleura en un area minera de Sudafrica por exposicion a crocidolita.
En Espana la asbestosis y los canceres de pulmén y pleura figuran en el cuadro de
enfermedades profesionales recogido en ¢l Real Decreto 1993/1978 (Isidro, M; Shamsb, A;
Aldayc, E; Carretero, J.L; Ferrer J; Freixa, A, Monsd, E; Pascal, I; Rodrigucz, E; Rodriguez,
F. 2005, p. 153-154).

La principal patente conocida sobre el asbesto fue obtenida por Estados Unidos en 1828,
para utihizarlo como material aislante en las maquinas de vapor. Mientras que la primera
fabrica textil comenzod su produccion en 1896, a partir de entonces y durante todo el siglo XX,
han aparccido una multitud de aplicaciones del mineral fibroso y en la actualidad se conocen

mas de tres mil (Montesa, et al., 2003, p. 153-154).

Etiologia. El término de asbesto proviene del latin (inagotable, indestructible, incombustible)
y con €l, se denoming 4 un grupo de minerales fibrosos de distinta composicion quimica y

configuracion (BOE, 1984), Los griegos lo llamaron amianto, termino proveniente también del



latin "amianius”, que significa “sin mancha”, “inextinguible”. Sindénimo aun utilizado en los

paises del Mediterranco (Asbestosis, 2000).

Se trata de silicatos de hierro, sodio, magnesio y calcio. Su estructura es cristalina y se
disponen en finas fibras quen poseén una: (longitud > 5 pm, diametro < 3 pm y relacion
longitud/diametro > 3) (BOE, 1984), Son minerales resistentes al calor {se destruyen a
temperaturas superiores a §00°C). Presentan una densidad relativa de aproximadamente 2,5 y
un punto de fusion superior a 1.000°C. Se utilizan en la industria como aislantes, debido a que
son resistentes a los acidos (sobre todo amosita y crocidolita) y a los é&lcalis (crisotilo). En la

industria textil las fibras de crisotilo se utilizan por ser flexibles.

Se consideran indestructibles, porque son incombustibles e insolubles y presentan importante
resistencia eléctrica y al desgaste. Son biopersistentes, es decir, pernanecen mucho tiempo en

et tejido pulmonar, con el nesgo de patogenicidad.

Clasificacion de acuerdo a su configuracion
- Grupo serpentinas (fibras curvas), ¢l principal es el crisotilo o asbesto blanco.
- Anfiboles (fibras rectas), donde figuran la amosita o asbesto marrdn, la crocidelita o
asbesto azul, la antofilita o asbesto amarillo, la tremolita y la actinolita.
El més utilizado en la industria es el crisotilo {en un 95% de la produccion), seguido de la
crocidolita, amosita y los demds. En ta tabla 15 se resumen lo tipos ¥ usos comerciales, asi

como los depositos geopraticos.
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Tabla 15. Principales fuentes, productos y usos comerciales.

Tipo Localizacidn de los Productos y/o usos comerciales
de fibra principales depdsitos
Crisotilo Rusia, Canada {Québec, también - Materiales de construccion (baldosas, ripias, canalones
{Wanco) Columbia Britanica, y cisternas; techumbre, laminado y taludes).
Newfoundland), China (provincia - Tuberias de presion y de otros tipos.
de Szechwan); paises - Materiales refractarios (narinos y otros).
mediterrancos (talia, Grecia, - Aislamignto ¢ insonorizacion.
Corcega, Chipre). paises del sur de  -Productos plasticos reforzados (hojas de ventilador,
Africa (Sudéfrica, Zimbabwe, interruptores).
Suazilandia); Brasil; depésitos mas  -Materiales de friccidn generalmente en combinacion con
pequenos en Estados Unidos resinas en frenos. embragues v olras piczas.
{Vermont, Arizona, California y en  -Textiles (usados en ¢inturones, prendas de vestir,
Japon) revestimientos, cortafuegos, autoclaves, hilos y
empadquetado).
-Productos de papel (usados en cubiertas de libros,
aislantes, juntas, ficltro para cubiertas, recubrimicnios de
paredes, £1¢.3}.
-Flota en pinturas, revestimicntos y varas de soldadura.
Crocidolita  Sudafrica {NO de El Cabo, Usada principabmente en combinacion en productos de
(azul) Transvaal  Oriental), Ausiralia cemento {(en particular en tuberfas de presidn), pero
Occidental también en tos otros productos antes resefiados.
Amosita Sudafrica {norte de Transvaal) , Usado principalmente en cemento, aislamiento érmico y
(marron) productos para techumbre, en particular en Estadoes
Unidos 5, pero también en combinacidn en muchos de los
productos reschados para la crisotilo,
Antofilita Finlandia | Relleno en las industrias del caucho, plastico y quimjcas,

Tremalita

Actinolita

Tralia, Corea y algunas islas del
Pacifico; se extrae en pequena
cscala en Turquia, China y otros
paiscs: contamina la roca que
contiene ¢l mineral en algunas
minas de amianto, hierro, talco v
vermiculita; también presente en
suelos agricolas de la Peninsula de
los Balcanes y en Turquia.

Contamina los depdsitos de
amosita, y con menor frecuencia,
los de crisetilo, talco y vermiculiia.

Usado como relleno en el talco; puede eliminarse o no en
¢l procesamiento del mineral, por lo que puede aparecer
en los productos tinales,

No suele explotarse comercialmente.

1.- Evidentemente, una lista como ésta no es exhaustiva, y los lectores deberdn consultar las Rientes citadas y
atros capiulos de esta Enciclopedia para obtener una informacion mas completa.
2.- Fuera de funcionamiento,

Fuentes: Asbeslos [nstirute (1995); Browne (1994); Liddell y Miller
(1991); Selikoff y Lee (1978); Skinner v cols. (1988). Tomada de la
Enciclopedia Organizacion Internactonal del Trabajo, Capitulo 10,

Pag. 6O



Fuentes de exposicion

Ocupacional. Es la que ocurre en ¢l lugar de trabajo. La mayoria del asbesto se utilizaba en ia
elaboracion de producios de cementu para (abricar losetas, tableros y tubos a presion; coma
atslante ténmico en caldcras ¥ tubos: para proteccidn conira mcendios de rabigues y vigas de
edificios para mejorar la resistencia al fuego de la celulosa y otros materiales.

Domeéstica, la que tienen los famihiares de los trabajadores del asbesto; at quedar las libras en

ja ropa dc trabajo o exponiendosc ¢ contaminantes dentro del hogar.

Ambiental. En los paises donde se explota el mineral. como en Sudafrica, Australia y
Canada, se ha detectado a vanos kilometros alrededor de las minas [{empolvamiento con
fibras de asbesto} y en casos de cancer de pulmén y mesotelioma son mayores.] En paises
donde el subsuelo es rico en el mineral, como ¢ Turquia {(erionita). Corcega y Chipre
{tremolita) la incidencia de mesotelioma es superier a lo previste (Isidro ct al., 2005, p. 134-

153).

Actividades con riesgo de cxposicion. El mas alo lo presentan los trabajadores que
participan ¢n las tarcas para retirar el asbesto y en los que encuentran asbesto de improvisao, en
particular en ¢l mantenimiento y reparacion de edificios, fabricas, buques y trenes. Los de la
construccion son quienes han estado y estardn mas expuestos ya que durante décadas, esia

fibra tuvo multiples usos y aplicacioncs en este scctor (labla 10).
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Tabla 16. Usos y aplicaciones del asbesto en el sector de la construccion

Usos Aplicaciones

Trenzado Aislante de tuberias.

Fibras puras Aislante de camaras de aire, techos y puertas
Cortafuegos.

Tuberias de alta presion de Canalizaciones de agua.

fibrocemento

Placas acusticas )
Aislantes sonoros,

Placas onduladas de fibrocemento
Techos.

. : : Proteccion ignifuga de estructuras metéalicas

Carton o placas de baja densidad Eniug y
placas de cielo raso.

Asbesto a granel Borra de relleno en cémaras, flocado o enlucido

sobre superficies.

Asbesto incorporado a ligantes Grafito, resinas, alquitranes, mectales, materiales
plasticos, pinturas, masillas, sellantes.

‘Tomado de Arch Bronconeumol. 2005; 41(3) pag. 153-68, 155.

A continuacion s¢ muestran las actividades donde sc usa ¢l asbesto con mayor frecuencia vy
en ta tabla 23 se detallan las enfermedades benignas y malignas asociadas con su exposicién;
albadileria, astilleros y desguace de barcos, extraccidn, preparacidn y acarreo de asbesto,
fabricacién de filtros, industrias de aislamientos de asbesto, de cartonaje, textiles, de asbesto-
cemento, operaciones de demolicion de construcciones, si hay presencia de asbesto,
fabricacién y reparacion de zapatas de frenos y embragues, recubrimientos de tuberias y
calderas, tintoreria industrial, transporte, tratamiento v destruccién de residuos que lo

-

contengan {Isidro et ai., 2005, p. 155).
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Tabla ) 7. Enfermedades y procesos relacionados con el asbesto.

Anatomia  Organos afectados Enfermedad/proceso
patoldgica I
No - . C
maligna Asbestosis (fibrosis n}tersl‘lcml difusa) - .
Pul ) Enfermedad de las vias adéreas pequenas , (fibrosis
ulmones - . : :
limitada a la regién peribronquiolar)
Enfermedad crénica de las vias aéreas,
Pleura Placas pleurales
Reacciones visceroparietales, incluidos el derrame
pleural benigno, la fibrosis plewral difusa y la
atelectasia redendeada
Picl Callos de amianto,
Maligna Pulmones Céncer de pulmon (todos los tipos celulares)
Cancer de laringe
Pleura Mesotelioma pleural

Qtras cavidades

) Mesotelioma del peritonco, pericardio v escroto (en
revestidas por

orden decreciente de frecuencia)

mesotelio
Tracto ) . . .
o : Cancer de estomago, esdfago. célon, recto
gastrointestinal,
Otros, Ovano, vesicula bihar, vias biliares, pancreas,

rimon

1. Las enfermedades o procesos indicados son los encontrados con mayer frecuencia y para 1os cuales
s¢ ha demosirado claramente o se reconoce de fornta general una relacién causal.

2. La fibrosis de las paredes de las pequeias vias adéreas del pulmon (incluidos los bronguiolos
membrangsos y respiratorios) se cree gue representa ln respuesta inicial del parénguuma pulmonar al
amianto retenido (Wright v cols. 1992), que progresard a asbestosis 51 la exposicidn continua o es
intensa, pero s ésta ex limitada o leve, la respuesta pulimonar puede linitarse a esas arcas (Boecklake en
Liddell & Miiler 1991).

3. Se incluyen li bronquitis. Ly enfermedad pubuonar obstructiva crénica (EPOC) v el enfisema. Se ha
demostrade gue todos ¢livs csian asociados al rabajo en enternos cargados de polvo. Las pruebns de
causalidad se revisan en la sceeidn enlermedades erdnicas de las vias aéreas v Becklake (1992).

4. Relacionados con la manipulacion direcia de amianto, ex de interés storico.

5. Datos no coincidentes en todos los esiudios (Doll y Peto 1987); algunoy de los mavores ricspos se
comunicaron cn wia cohorte de mas de 17,000 wrabajadores de aislamicnio con annanto de bstados
Unidos y Canadd (Selikoif 1990), segmdas desde ¢l 1 de cnero de 1967 al 31 de diciembre de 1986, vy
en los que la exposicidn habia sido panicularmente inensa.

Fuentes: Becklake 1994; Liddell y Maller 1992; Selikoff
1990; Doll y Peta en Antman y Aisner 1987, Wright v cals.
1992, FTomada de Margaret R. Becklake. Pag. 57. de la
Enciclopedia  OFT.  Aparato Respiratorie.  capitde 10,
Enfermedades relacionadas con ¢l amianto.
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Definicién. Asbestosis es el nombre que se le ha dado a la neumoconiosis por la exposicion al
polvo de asbesto {Alois, D; Wagner, G. 1998 p. 62). Es una forma de fibrosis intersiicial
pulmonar difusa {American Thoracic Society, 1986). Afecta ambos pulmones y se detecta en
los estudios radioldgicos del torax. Entre la exposicion y la aparicidon de fibrosis hay un
periodo de latencia suficiente, que suele ser de entre 15 a 20 afios desde la primera exposicion
hasta la aparicién del proceso. Hay una clara relacion dosis-respuesta entre la exposicion y el
riesgo de desarrollarla. Esta diferencia de riesgo probablemente guarda relacion con la
cantidad de fibras inhaladas, aunque la susceptibilidad individual desempefia un papel

importante (Budorf, A; Dahhan, M; Swuste, P., 2003).

Epidenuologia. La prevalencia mundial es variable. Se encontrd del cinco por ciento de
acuerdo al diagnostico radiolégico: pequenas opacidades irregulares [1/0 o méas en la
clasiticacién de la Organizacion Internacional del Trabajo] a consecuencia de la exposicion
acumulada a aproximadamente mil fibras-arfio en mineros de crisotilo de Québec,
aproximadamente 400 fibras-afno en mineros de crisotilo de Coreega y por debajo de diez

fibras-afic en mineros de crocidolita en Sudafrica y Australia.

En los mineros textiles expuestos a crisotilo en Québec hubo una prevalencia del cinco por
ciento de pequeiias opacidades irregulares a partir de una exposicion acumulada a menos de 20
fibras-afic (Isidro et al.. 2005, p. 155). El tabaco es un factor importante para el
empeoramiento de la enfermedad y ademds existe el riesgo de tumores pulimonares (Ross,

2003, p. 1120-1128).

Patogénesis. La capacidad de las fibras para producir enfermedad parece depender de su
diametro acrodindmico, longitud y del tiempo de permanencia en los tejidos. Las de mayor
didmetro se depositan en la nariz, triquea y grandes bronquios, y se eliminan por ¢l sistema
mucocitiar. Las de menores avanzan hasta llegar a los bronquiolos. Las cortas (< 5 um) tienen
una actividad biolégica menor que las largas, de acuerdo a estudios experimentales en

animales (Isidro et al., 2005, p. 154).



Las tibras se depositan en la bifurcacion de los bronquios, bronquiolos respiratorios y
alveolos por impacracidon, sedunenlacion ¢ intercepcion. Luego entran al infersticio
envolviendo a las c¢éltulas alveolares tipo 11, En los conductos alveolares, cl intersticio y
espacios alveolares se acumulan los macrofagoes [ormando una alveolitos. Si hay poco polvo,
la reaccién dei tejido se limita y la enfermedad es leve y no progresa. Si este es retenido, la
reaccion es mds intensa y puede volverse crénica. Las siguientes citocinas juegan un papel
importante €n este proceso: PDGF, IGF-1, IL-1B, TNF, IL-8 y {ibronectina. Los radicales de
oxigeno contribuyen a la lesion del tejido por las c¢lulas citotoxicas y la peroxidacién de los

componcentes de la membrana.

Contnibuycen a la fibrosis cclular: PDGF, IGF-1, IL-1, TNF y fibronectina por estimulacion
de proliferacion fibroblastica, quimioiaxis y biosintesis de colageno, Cuando sc hecho tavado
bronquio atvcolar s¢ ha demostrado una alveolitos con moderado aumento de neutréfilos., que

se ha asociado con la presencia de estertores.

Métodos diagndsticos, La mayoria de los casos se diagnostican por la clinica, con una historta
de exposicion, junto con los cambios radiogrificos y funcionales tipicos. La hiopsia pulmonar
se reservara para casos clinicamente atipicos. En estos, el proceder de eleccion es la biopsia
pulmonar a ciclo abierto. Los criterios no invasivos para el diagnostico se han clasificado en
mayores 0 esenciales; los criterios menores o confirmativos, se muestran en el esquema |1
(Beckett, W. 1997; Bejin, R. 1999). En los trabajudores con exposicion al asbesto, deberdn ser
examinados periddicamente y se incluyen los requisitos que se muestran en la csquema 2

o

(Isidro et al., 2003, p. 1606).
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Esquema 1. Criterios para ¢l diagnéstico de asbestosis

‘ Diagnéslico de asbestosis

— T

Crilerios mavores o esenciales

— | T

Historia
significativa
de
exXposicion

Criterios menores o confirmativos ’

— T

Tiempo de
latencia

Fibrosis
pulmonar por
radioprafia o

TACAR

Patrén
restrictivo
de la FP

Acropaquias

Crepitantes
bilaterales

Tomado de Arch Bronconeumol. 2005; 41{3) Pag. 153-68, 162

TACAR tomegrrafia axial comutarizada de alta resolucion. FP fibrosis pulmoenar



Esquema 2. Requisitos para ¢l examen de satud periddico.

Historia laboral ‘
de nesga ‘

Y

Historia clinica l

I

[ Consgjo anfitabaco ‘

& Exnloracion
’//,T\_\\-
e Y ,
\“‘ Crepitantes 4

Acropacuias

Radiografia de 1érax PA,
lateral v oblicua

|

Pruebas de FP

/‘r\.

Espiromelrias Volimenes Difusién

Tomado de Arch Bronconeumod. 2003; 41(3). Pag. 133-68, 166

Historia laboral. Intcrrogar la historia laboral y la del asbesto, comenzando por ¢l primer
puesto de trabajo. Se pregunta: Por el aifo de la primera exposicién. Tipo de exposicion:
trabajar directamente con ¢l asbesto, laborar al lado ¢ en la misma nave que el trabajador con
exposicidén ocupacional. Tipo de asbesto al que ha estado expuesto, si lo conoce (crisoulo,
crocidolita, amosita). Ticmpe, ¢n aios de exposicion. Intensidad diaria de exposicion (p. Ej.; 8
Wdia o 2 h/semana). Periodo de latencia (tiempo que ha transcurndo desde la primera

exposicion al mnicio de los sintomas).

Segun la orden de el 31 de octubre de 1984, se consideran trabajadores potencialmente

expuestos cuando la concenmracion de fibras en un periodo de ocho horas dianas y 40
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3

semanales, sea igual o superior a 0,25 fibras/cm’, ¢ cuando la dosis acumulada medida o

calculada en un periodo continuado de tres meses sea igual o superior a 15 ([ibras-dia/cm’.

El problema es que rara vez se dispone de estos datos, puesto que hasta 1987 no habia
mediciones en los puestos de trabajo; en ocasiones debido, al elevado periodo de latencia y a
que la enfermedad, observamos que ha sido provocada por una exposicién anterior a la
realizacién de mediciones. Por oira parte, hay sectores que durante aiios estuvieron sometides
a importantcs exposiciones sin conocerse ni valorarse, como es el sector de la construceion

(Isidro et al., 2005, p. 156).

Diagnéstico. El sintoina mas frecuente es la disnea con tos persistente, estertores bilaterales e
inspiratorios, acropaquia. Es frecuente la bronquitis crénica acompariante. En las radiografias
posteroanterior v lateral de torax se ven pequenas opacidades irregulares que predominan en
las zonas pulmonares inferiores. Al principio se trata de un patrén reticular fino que progresa a
uno lineal marcado y en “panal de abgja” en los estadios mas avanzados. Las dilerentes
opacidades irregulares se designan como “s”, "t y "u”, y su profusion sc¢ valora de 1/1 a 3/3
segun la clasificacion de la Organizacion Internacional del Trabajo (International Labour

Office, 1980).

Las anomalias afectan de mancra predominante a las regiones subpleurales de Jas zonas
pulmonares inferiores. Estos hallazgos, junto a una historia laboral compatible, son criterios
suficientes para el diagnéstico de asbestosis segOn la American Thoracic Society (Murphy,
Becklake, Brooks, et al., 1986).

Owros datos incluyen opacidades “en vidrio deslustrado™, pequefas opacidades nodulares,
borramiento “vellose™ de la silueta cardiaca y contornos diafragmaticos mat definidos (Roach,
Davies, Attanoos, Crane. Adams, Philips, 2002, p. S167-5184). Tales hallazgos no son
especificos de asbestosis, ya que pueden verse en otras enfermedades infiltrativas y fibroticas

del intersticio (Copley, Wells, Sivakumaran, Rubens, Lee, Desai et al., 2003).
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En sujetos con exposicién a fibras de asbesto su asociacién con placas pleurales
(habitualmente entre las costillas 7 y 10 en la radiografia posteroanterior) refuerza el
diagnéstico (De Vuysl, Gevenots, 2002 p.143-162). Las radiografias de torax de los pacientes
con asbestosis probada anatomopatoldgicamente pueden, en ocasiones, interpretarse como

normales, cn un 10 a 20 por ciento de los trabajadores.

Por lo tanto, el diagnostico clinico en €l momento aclual requiere algo mds ¢ue una
radiografia simple de toérax (Ross, 2003). No obstante, la exploracion radiogrifica simple
conlinta siendo la 1écnica diagnodstica de primera linea en sujetos expuestos, aunque tenga
poca sensibilidad, especificidad y escasa reproducibilidad entre observadores (Isidro et al.,

2005, p.157).

La TACAR ha demostrado ser mas util que la radiogratia convencional y la tomografia
axial computarizada (TAC), aun en sujetos expuestos asintomaiticos. Se han descrito diversos
signos que se ven mejor en las arcas subpleurates y en las bases del pulmoén. Algunos de ellos
s¢ visualizan mejor si se obtienen imégenes adicionales en posicion prona (Murray, Gamsu,

Webb, Salmon, Egger, 1995 p. 111-115).

Son indicativos los siguientes signos (De Vuyst, Gevenois, 2002; Fraser, Miiller, Colman,
Pareé; Gevenois, De Maerteluer, Mudani, Winani, Sergent, De Vuyst): Lineas seplales: se
definen como opacidades lineales que corresponden a septos interlobulillares engrosados v

que pucden distorsionar Jos lobulillos secundarios,

Cuande son numcrosas pueden aparecer como un {1no patrén reticular.

— Lineas intralobulillares: opacidades subpleurales, lineales, a veces ramificadas o
puntiformes. Su distribucion es centrolobulillar y reflejan fibrosis peribronquiolar,

- Lineas curvilineas subpleurales: se definen como finas opacidades lineitles subpleurales que
corren paralelas a la pleura, de unos pocos milimetros de grosor v longitud variable (5-10 cm).

Para algunos autores representan atelectasias adyacentes a placas pleurales (Fraser RS, Miiller

NL, Coliman N, Par¢ PD).
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- Pawrén “en panal de abeja™ cspacios a€reos quisticos de 0,3 a 1 cm. de didmetro,
habitualmente subpleurales y de pared bien definida, que representan fibrosis y
bronquiectasias.

- Bandas parenquimatosas: definidas como opacidades alargadas, de varios milimetros de
ancho, que a menudo se extienden a la pleura, la cual puede estar engrosada y retraida en el
sitio de contacto. Son mds frecuentes en la asbestosis que en otras formas de fibrosis
pulmonar.

— Atelectasia redonda: se define como una seudo masa debida a pulmon colapsado y plegado,

estrechamente relacionada con un area de la pleura engrosada y retraida en el sitio de contacto.

La caracteristica “cola de cometa” de los vasos y bronquios que llcgan a la cara lateral de
la masa la distinguen de un tumor penférico.
Se localiza en cualquier parte de Jos pulmones, principalmente en la cara posterior de los
16bulos inferiores. Puede ser unilateral o bilateral y medir de 2 a 7 cm. de diimetro. Se realza
fuertemente con contraste intravenoso, pero la tomografia de emisién de positrones es

negativa.

Criterios para realizar unas TACAR

- Sospecha de enfermedad del parénquima pulmonar en la radiografia simple.

- Cambios en el parénquima con respecto a la revisiédn anterior.

- Aumento del grosor o cxtension de las placas o engrosamientos pleurales,

- Dolor pleural en placas pleurales previamente sintomalicas.

- Altcraciones en las prucbas de funcidn respiralorias,

- Caida de las pruebas de funcion respiratorias por encima de lo normal con respecto a

reconocimientos previos (1sidro, M. et al 2003, p.166).
La gammagrafia pulmonar con galio 67 suele ser positiva en pacientes con asbestosis, lo

que se atribuye a la pérdida trans-epitelial de proteinas séricas unidas al isotopo y su posterior

captacion por los macréfagos alveolares. Se ha demosirado un aumento de permeabilidad del
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epiteliv a las proteinas, con dcido dietilentriamopentacético {(De Vuyst, P; Gevenois, PA.

2002, Fraser RS, Miiller NL, Colman N, Paré PD. 1999).

Funcién pulionar. El pairén funcional es un defecto ventilatorio restrictivo caracterizado
por una disminucion de la capacidad vital forzada (FVC) y capacidad pulmonar total {TLC).
Estas alteraciones no son especificas de la asbestosis y pueden estar ausentes en los estadios
iniciales y medios de la enlenmedad (Isidro, M. el al 2005, p.162). Puede haber un amplio
rango de valores de FVC respecio a la profusion de las opacidades y es posible tener una FVC

nornal con una profusidn 3/3.

La medicién de los volumenes pulimonares tienc una sensibilidad diagnéstica baja. En
pacientes lfumadores puede una obstruccion asociada, inctuse con atrapamiento aéreo. Las
pruebas de esfuerzo pueden delectar desaturacion de sangre arterial con el ejercicio (De Vuyst,
Gevenots, 2002; Begin, Samet, Shaikh, Harcher, Schenkerm, Balmes, 1996; Lee, Singh. Pang,
De Klerk, Hilliman, Musk, 2003),

Hay una disminucion de la capacidad de ditusion parn el mondxido de carbono (DLCO).
Este es un pardametro mds sensible, estd disminwida en el 70 al 90 por ciento de los casos, si
bien no es muy especifica, un resultado normal es infrecuente en la asbestosis (Isidro et al.,
2005, p.162). La disminucion de la DLCO es mas temprana que la de los volimenes
pulmonares; en etapas poco avanzadas de la enfermedad pucde ser la dnica manifestacion de
alteracion  funcional. Si ademds existe un  engrosamiento pleural difuso, con su

correspondiente restriccion anadida, la DLCO serd aun infenior (De Vuyst, Gevenois, 2002).

Broncoscopia y lavado del bronquiolo alveolar (BAL). La presencia de cuerpos de asbesto
en el esputo 0 en el liguido de BAL es un indicador de exposicion. No revela anomalias
macroscopicas, pero el liquido alveolar puede mostrar datos caractleristicos citologicos,
bioquimicos y mineraldgicos tanlo en sujetos expuestos como en pacicnics con asbestosis. El
BAL pucde ser concluyente de alveolitis v cuerpos de asbesto o fibrus que descarten otros

tipos de enfermedad pulmonar intersticial,

[
wn
[



Con respecto al pronéstico, a mayor numero de neutrdfilos y eosinofitos en el BAL, menor
serd la DLCO y peor el prondstico. Las concentraciones altas de fibronectina y procoldgeno 111
también se han asociado con un prondstico pobre {(Isidro et al., 2005, p.158-162). Existen
diferencias clinicas, radiograficas, de intercambio de gases y en el lavado bronquiolo alveolar

entre los pacientes con fibrosis pulmonar idiopdtica y asbestosis (tabla 18).

Tabla 18. Diferencias entre asbestosis y fibrosis pulmonar idiopatica

Asbestosis Fibrosis pulmonar idiopatica

Acropaguias + ++
Disminucion DLCO + ++
Localizacién por imagen Subpleural, zonas Media y zonas superiores,
(radiografia de térax o TACAR)  inferiores posterior

y anterior
Panalizacion + ++
Vidrio deslustrado + +
Asociacion a lesiones pleurales ++ a
(placas ¢ engrosamientos)
Bandas parenquimatosas + =
Progresion de la enfermedad Lenta o ausente Variable, puede ser rapida
BAL Cuerpos de¢ asbesto ++  Rara o ausente

DL.CO: capacidad de difusién de mondxido de carbono; TACAR:

tomogralia compularizada de alta resolucion; BAL: lavado

bronquicle alveolar.

Fuente: Arch. Bronconeumol, 2005; 41(3) Pdg.153-68, 162.
Anatomia patoldgica. Macroscopicamente son pulimones tibrdticos indistinguibles de otras
formas de fibrosis intersticial. La enfermedad es siempre mas grave en las zonas inferiores;
cuando predomina en las (zonas) superiores casi se puede descartar la asbestosis. Lo unico que

la diferencia de la fibrosis intersticial difusa es la presencia de cuerpos de asbesto en el tejido

(Isidro et al., 2005, p.158).

Analisis mineralégico. Puede indicar una exposicion acumulada, importante cuando no se
dispone de datos laborales claros, asi como revelar una exposicion indirecta. Datos positivos
confirman la exposicion en el pasade, pero los negativos no lo descartan. En pacientes
intervenidos con cancer de pulmén, ante la minima sospecha de exposicion laboral, el

recuento sistematico de cuerpos de asbesto en el pulmon resecado permitiria detectar casos de
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posible causa ocupacional o también la presencia de cuerpos ferruginesos en biopsias de
pacientes con enfermedad intersticial. Tales andlisis pueden realizarse por microscopia optica
en muestras de tejide pulmonar digeridas, aunque a veces seria preferible ¢l estudio con
microscopia elecironica (D¢ Vuyst, Gevenois, 2002, Begin, Samet, Shaikh, Harcher,

Schenkerm, Balines, 1996).

Una vez depositadas y retenidas las fibras, parte de cllas se revisten de un material
proteindceo que contiene hierro, lo que da lugar a la produccion de los llamados cuerpos
ferruginosos o cuerpos de asbesto si la fibra es de este mineral; ¢sto sucede sobre todo con

anfiboles y mis raramente con el ¢risotilo.

En un cstudio de De Vuyst y Gevenois se objeltivo una media de 121 cuerpos de asbesto en
¢l BAL de pacientes con asbeslosis, mientras que los valores medios de pacienles con
enfermedad pieural benigna y de pacientes expuestos sin ninguna enfermedad asbestosica eran

de 4 y 5/cm3, respectivamente.

Analisis del asbesto

El estudio cuantitativo de los cuerpos de asbesto en tejido pulmonar constituye el método de
rcferencia. Aunque hay mucha varnabilidad entre los distintos laboratorios, la mayoria
cotncide en que una cantidad de fibras no revestidas superior a 1.000/g de pulmoén seco es
indicativa de exposicion ocupacional, mientras que ¢n la asbeslosis las concenlraciones son
habitvalmente mayores de 50.000/g y pueden cncontrarse con frecuencia cifras de muchos
millones de fibras (De Vuyst, Gevenots, 2002 p.143-162). Los cuerpos de asbesto ¢n cl esputo
son un marcador altamente cspecitico de exposicion ¢n el pasado, pero son una medida muy

insegura de la carpa de fibras de asbesto en los pulimones.

La valoracion ambiental se lleva a cabo segin las normas que hay en cada pais. En Espana
por cjemplo mediante las normas: UNE 77235 o UNE 77253, quc consisten. en relener a
wravés de un filiro las fibras presentes en el aire para su postenior identificacion y recuento en

el laboratono por microscopia optica mediante contrastc de tascs, previa transparentacion del
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filtro, o bien por microscopia electrdnica, expresando el resultado en numero de fibras por
centimetro cubico de aire. En ese pals ibérico no existe un valor ambiental de referencia para
fibras en el caso de aire interior (ambiente no industrial), pero si en otros paises, como es ¢l

caso de Francia, donde no se puede exceder de 0,005 f/em3 (Isidro et al., 2005, p. 159).

Asbestosis y riesgo de cancer de pulmén. Esta asocia a un incremento del riesgo de presentar
cancer de pulmon. Los trabajadores con asbestosis tienen un mayor riesgo de adquirir cancer
pulmonar. La incidencia es cuatro veces mas en algunas series y hasta seis en otras (Hughes,
Weill, 1991, p.229-233; Karjalainen, Pukkala, Kauppinen, Partanen, 1999, p. 51-57)

En otras enfermedades intersticiales también se ha publicado una mayor incidencia de cancer
pulmonar (Hubbard, Venn, Lewis, Britton, 2000 p.5-8). El grado de fibrosis, el tipo de fibra y

el 1abaquisimo son factores relacionados (Hodgson, Darnton, 2000, p. 565-601).

Tratamiento. Apartar al paciente del ambiente contaminante, aunque esta medida no detiene
el progreso de la enfermedad. En las fases avanzadas se pueden ensayar los corticoides orales,

ademas de las medidas habitvales de soporte (Isidro et al., 2005, p.163).

También se ha estudiado la colchicina pero no lo suficiente para que sea el tratamiento de
eleccion. Por ahora sélo se recomienda vigilancia médica. Broncodilatadores en caso de haber
obstruccidén y reversibilidad al broncodilatador. Algjarse de la exposicion para evitar

complicaciones como el mesotelioma y algin tumor o cancer de pulmon.

Prondstico. La asbestosis es una afeccidn lentamente progresiva. Diagnosticada en fases
tempranas y al eliminar el agente causal, los tiempos de supervivencia estin mas
condicionados por las enfermedades asociadas. Son indicadores de mal prondstico: la cdad
avanzada, la amplitud de Jas Icsiones radiologicas, el tabaco y la disminucién de la capacidad

de difusion.
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Neumaconiosis del mincro del carbon (NVQ)

Es la enfermedad mas frecuentemente asociada con la mineria subterranea. Se requiere de una
carga importante de polvo para causar enfermedad perceptible y ¢s mas comin en quienes
trabajan durante muchos afos a nivel de ia cara del carbon (Banks, Wang, Lapp, 1998, p.287-
288). Aparccio a principios del siglo XIX, con los inicios dc¢ la mineria subterranea y los
primeros informes sobre la enfermedad en el siglo XX, al disponerse de la radiografia de worax

v ofras pruebas diagnosticas {Murray, 1986).

Se manificsta después de diez anos o mas. En las fases iniciales es un indicador de
retencion de polvo en los pulmones y puede asociarse a escasos signos y sintomas, pero a

medida que avanza, el riesge de desarrollar fibrosis masiva progresiva (FMP) aumenta.

Epidemiologia. La prevalencia es variable, en Estados Unidos un reporte de 1970 a 1972, la
encontrd entre el 23 al 40 por ciento en mineros aclivos, quienes tenian opacidades
redondeadas pequerias de catcgoria uno o superior después de 30 4fos o mds de trabajo. Esta
prevalencia refleja la exposicion a niveles de 6 mg/m3 o mds de polvo respirable entre los
trabajadores del frente de extraccion de carbon antes de ese momento, La introduccion de un
timite de polvo de 3 mg/m3 en 1969, con una reduccién a 2 my/m3 en 1972, ha reducido la

prevalencia de esta enfermedad a la mitad aproximadamente.

Esta ¢s una forma benigna de afeccién pulmonar, provocada por la acumulacion de polvo
de carbon de hulla en las personas que irabajan en las minas sublerraneas con aire
intensamente contanminade duranic muchos anos (por to habitual mas de diez). Aunque los
afectados pueden presentar 10s leve y alglin espulo negruzeo, la mayoria no sufre de disnea y

puede mostrar funcién pulmoenar normal o con alteraciones leves.
Un nimero reducido de estos trabajadores desarollara sintomas, a veces anos después de

haber cesado la exposicion. Tales sintomas se relacionan con una fibrosis progresiva,

posterioriuente incapacitante y en ocasioncs, maortal. En la radiografia de torax puede
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observarse un patrén nodutar difuso que clinicamente se traduce en disnea de esfuerzo, que va
empeorar hasta convertirse en disnea de repose, con 105 crénica y esputo negruzco purulento

relacionado con las sobreinfeccion bacteriana brongquial.

La fisiopatogenia de este trastorno se¢ desconoce, aungue se postula que probablemente el
carbon, aun siendo inerte, cuando se fagocita en cantidades suficientes puede lesionar y

destruir macrofagos y de esta manera, iniciar una respuesta inflamatoria cronica,

La inhalacién de polvo de carbon puede dar origen a:

- Fibrosis masiva progresiva.

-~ Neumoconiosis reumatoide, una de cuyas variantes s¢ denomina sindrome de Caplan, el
término utilizado para un proceso que afecta a los trabajadores cxpuestos al polvo que
desarrollan multiples sombras radiograficas de gran tamario.

- Enfermedad pulmonar obstructiva (bronguitis cronica y enfisema pulmonar).

- Silicosis: aunque se asocia mas a otras industrias, tambic¢n puede producirse en los mineros
del carbédn. Los perforadores de roca de las minas dc carbon de superficic presentan un

riesgo particular (Alois, Wagner. 1998).

Anatomia patolégica. La macula de carbon es ta lesidbn caracteristica, consisie en la
acurnulacion de polve y macréfagos cargados de polvo en tormo a la periferia de los
bronquiclos respiratorios. Ticnen un tamano de ] a 3 mm, y se asocian a un aumento de
tamano de los espacios adreos adyacentes, lo que se denomina enfisema focal. Aunque son

numerosas, no son evidentes en la radiografia de térax.

El néduto de carbdn es otra lesidn frecuente. La presencia de nodutos pulmonares con o
sin nodulos silicoticos (figura 1), indica fibrosis pulmonar, y ¢s responsable de las opacidades
obscrvadas cn las radiografias de drax. Los macronodulos (de 7 a 20 mm de tamanio) pueden
coalecer para formar fibrosis masiva progresiva. Los nddulos silicoticos se han encontrado en

una nnoria de trabajadores que realizan trabajos subterrancos (Alois, Wagner, 1998).
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Fig. 1. HE 20x congregacion de nodulos silicélicos; newmoconiosis complicada.
Fuente: Servicio de Anatomia patologics del INER, Dra. Ma. Fugenia Vazquez

La patogema de las tres variedades de la NMC (simple, complicada y sindrome de Caplan)
depende de la inhalacidn y retencidn de grandes cantidades de polvo. No se conocen los
taclorcs personales o adquiridos, que transforman la NMC simiple en otras formas mas graves
(Murray, 1986). Se sugiere quc Especies de Oxigeno Reactivo (ROS) y sus productos estan
involucrados. Algunos mecanismos que proveen proteccion contra el dafo  oxidante
involucran a cnzimas como la Manganeso subperdoxido dismutasa, {Mn-SOD), la Glutation S-
transterasa-theta (GSTO) v OGGI (Zhai, Liu, Ge, Yang, Huang, Wu et al., 2002 p.372-377).
La catalasa del eritrocito y el Cui +/Zn++ SOD podrian ser considerados como los marcadores

bioldgicos de la exposicion (Bourgkard N, 1998, p.533-340).

Cuadro clinico. Suele ser asintomatico. En los casos avanzados la hipertension pulmonar se
observa con mayor frecuencia cn mineros que desarrollan una obstruccidn al Hujo aéreo. Una
vez que se¢ ha desarrollado sucle progresar, a menos que sc interrumpa la exposicion,
asimismo, aumenta el riesgo de desarrollar FMP de mal prondstico clinico con probabilidad de

deterioro, discapacidad y muerte prematura (Alois, Wagner, 1998).

Diagnéstico. La radiografia e¢s ¢l indicador mads util, en donde sc cncuentran opacidades gue
deben wvalorarse sistematicamente  utilizando un método normalizade de descripeion
radiografica como ¢l difundido por la OIT. En este método se comparan radiografias

anteroposterior individual con otras de tipo estandsr que muestran una profusion creciente de



pequenas opacidades, y cada una se clasifica en una de cuatro categorias principates (0, 1, 2 y

3), en funcién de su similitud con la estandar.

Las opacidades redondeadas pequenas se han asociado con la mineria del carbén, aunque
datos mds recientes indican que pueden producirse formas mas irregulares a consecuencia de
la exposicion al polvo del carbon. Las opacidades de Ja NMC vy de la silicosis @ menudo son
indistinguibles en la radiografia. Existen datos que muestran que las opacidades de mayor

tamano, (lipo r) indican con mayor frecuencia silicosis (Alois, Wagner, 1998),

Las imagenes pueden ser indistinguibles de la silicosis. Son de tipo reticulo nodular y
predominan en los lébulos superiores y medio. Los nodules tienen un tamano de | a S mm
(figura 2). Sc puede apreciar cnfisema centrilobulillar rodeando a los néddulos. Esta
neumoconiosis puede complicarse con una fibrosis masiva progresiva. Se encuentran esiones

de consvlidacion de un didmetro mayor o dos cm.

La artritis reumatoide mas neumoconiosis por carbdn o silicosis se denomina sindrome de
Caplan. Se observan nodulos diseminados de 1 a 5 cm de diametro, por lo general en las partes
periféricas del pulmén, que pueden evolucionar con rapidez durante varias semanas ¢ incluso
cavitarse. Aunque las densidades radiograficas se relacionan estrechamente con la observacion
de reaccidon reumatoide en ¢l sucro del paciente, su aparicidon no se correlaciona
necesariamente con las manifestaciones de artritis. Pueden ocuirir a la vez ¢ preceder una a la

otra por muchos anos (Murray, 19806).



Fig, 2. (A, B, C) Muesira una ncumoconiosis por polvos mixtos en lu radiografia de 1drax PA (A). con
acercamicnto de la imagen {B) y vista por TAC de tdrax (C).
Fuente INER, proporcionado por Dra. Victoria Falcon.

Neumoconiosis complicada de los mineros de carhén

Conocida tambien como fibrosis masiva progresiva. Sc diagnostica cuando se observa una
opacidad de un cm de diametro o mayor en las radiografias de térax de las personas ¢xpuestas,
La proporcién de casos de la forma complicada es de un dos por ciento en los mineros con
NMC simple. En otros esta forma no ocurrird hasta después de interrumpida la exposicion y

las lesiones pueden permanecer estactonarias durante periodos prolongados (Murray, 1986).

Mortalidad. En ¢l caso de la FMP un estudio demostro que los mineros con categoria C
tenian una tasa de supervivencia a los 22 anos de sélo la cuaria parte en comparacion con los

mineros (uc no padecian neumoconiosis. Este cfecto se manifesto en 1odos los grupos de edad.

Tratamiento. Evitar la exposicion al polveo es la dnica forma de prevenir. Se ha ensayando €l
lavado pulmonar para reducir la carga de polvo total del pulmdn. Aunque este procedimiento
puede conducir a la eliminacién de una cantidad considerable de polvo, no estan claros sus
riesgos, ni sus efectos benéficos, como tampoco su papel en el tratamiente de la salud de los
mineros. El tratamicnto se dirige a la prevencion de las complicaciones, potenciando al

maximo el estado funcional de los mineros y aliviando sus sintomas.

Los mineros que desarrollan enfermedades pulmonares inducidas por polvo. deben cvaluar

sus exposiciones actuales y utilizar los recursos del gobiemo y de las organizaciones de



trabajo para encontrar los caminos disponibles destinados a reducir todas las exposiciones

respiratorias adversas.

Una estrategia de prevencion secundaria de la FMP consiste en que los mineros se sometan
a radiografias de térax periddicas y que se interrumpa o reduzca su exposicion si se detecta
una NMC simpie. Abandonar el tabaco es un paso inicial en los fumadores, se sugiere la
vacunacion contra ¢l neumococo y {a anual de la gripe. Se recomienda la investigacion precoz
de los sintomas de infeccidn pulmonar, prestando especial atencion a la enfermedad por

micobacterias.

El tratamiento de la bronguitis aguda, el broncoespasmo y la insuficiencia cardiaca
congestiva son similares a los de los pacientes que no presentan enfermedades relacionadas

con €l polvo (Alois, Wagner, 1998).

Enfermedades ocasionadas por polvos orginicos

Los polvos organicos son particulas transportadas por el aire de origen vegetal, animal o
microbiano que forman parte del medio ambiente. La introduccion del proceso mecanizade de
materiales organicos, en un espacio cerrado y poco ventilado condujo a niveles elevados de
polvos transportados por el aire (Alois, Wagner, 1998). El obispo Olaus Magnus describid una
enfermedad que aquejaba a los trilladores escandinavos en 1555, segtn cita de Rask-Andersen
(1988), y posteriormente Jo hizo Ramazzini (1713) al que siguieron otros informes en el siglo
XIX, particularnmente entre trabajadores de hilanderias de algoddn (Leach 1863; Prausnitz
1936). Mas tarde se describio la enfermedad pulmonar especifica de los granjeros que

manipulaban materiales mohosos (Campbell 1932).

Las enfermedades mas frecuentes ocasionadas son: el asma ocupacional, la neumonitis

por hipersensibilidad o alvcolitis alérgica y la bisinosis. Los agentes encontrados en los polvos



organicos con actividad biologica potencial son para agentes vegelales: taninos, histamina,

acido plicatico, alcaloides, por ¢jemplo la nicoting, y citocalasinas.
Agentes animales: proteinas, enzimas, agentes microbianos, endoatoxinas, (1—3)-[3-D-
glucanos, proteasas y micotoxinas. En la tabla | se mucstran ejemplos de procesos de (rabajo,

ambientes y agentes que conllevan un riesgo de exposicion a polvos organicos.

Tabla 1. Fuentes de riesgo de exposicion a polvo orgénico.

Agricultura

Industria

Manipulacion de grano, heno y otros cultivos
Preparacion de la caiia de azucar
Invermaderos

Silos

Animales
Edificios de confinamicnto de

Preparacion de la fibra vegetal
(algodan, Imo, canamo, yultc, pita)
Fermentacion

Preparacion de roncos y madera
Panaderias

Tratamiento en biotecnologia

cerdos/ganado lechero Edificios
Gallineros y plantas procesadoras Agua contaminada de
humidilicadores

Crecimiento microbiano en
estruciuras ¢ conguctos de
ventilacion

Animales de Jaboratorio, animales de granja y
mascolas

Tratamiento de los desechos

Aguas cloacales y sedimenios de basura
domestica

Compostado

Tomada de Enciclopecdha OIT.  1996. Enfermedades
causaday por polvos orgdiicos. 10.27. Ragnar Rylander y
Richard S. F. Schilling. Pig. 27

Enfermedades. La ruta primaria de exposicion para los polvos organicos ¢s la inhalada. Sin
embargo, cada vez es mayor el namero de datos procedentes de estudios epidemioldgicos y de
informes de casos, asi como de estudios aislados, que indican que también se producen etectos
sistémicos. El mecanismo implicado es inflamacion local en el lugar diana, el pulmén v la

subsiguiente liberacion de cilocinas, ya sea con efectos sistémicos (Dunn 19925 Michel v cols,



1991) o con un resultado sobre el epitelio intestinal (Axmacher y cols. 1991). Los frutos
clinicos no respiratorios consisten en fiebre, dolores articulares, efectos neurosensoriales,

problemas cutaneos, enfermedad intestinal, fatiga y cefalea.

Los males causados por polvos orgdnicos se muestran en la tabla 2 con los correspondientes
numeros de las Clasificacion Internacional de Enfermedades (CIE) [Rylander y Jacobs, 1994]

(Alois, Wagner, 1998).

Tabla 2. Enfermedades inducidas por polvos orgédnicos y sus codigos de la ICD (CIE,
Clasificacion Internacional de Enfermedades)

Bronquitis y neumenitis (ICD 140)

Neumonitis toxica (fiebre por inhalacién, sindrome del polvo organico téxico)
Inflamacién de las vias aéreas (inflamacion de la mucosa)

Bronquitis cronica (ICD J42)

Neumonitis por hipersensibilidad (alveolitis alérgica) (1CD J67)

Asma (ICD J45)

Rinitis, conjuntivitis

Tomada de Enciclopedia de la OIT. Capitulo 10
Cnfermedades causadas por polvos orginicos. Ragnar
Rylander ¥ Richard 5. F. Schilling. Pag. 28,

Una enfermedad por exposicidn a polvo organico a menudo presenta una mezcla de diferentes
entidades morbosas. Un cjemplo de la mezcla de entidades morbosas que podemos

encontrarnos es la bisinosis (Alois, Wagner, 1998).



Bisinosis 0 Asma de los lunes

Definicién. Es una enfermedad que atecta 4 las via aéreas del pulmén y ocasiona obstruccién
al flujo de aire. El ténmino deriva de la palabra griega “byssos”, que significa lino. También sc

le conoce como fiebre del Junes (De la Rosa, Ferndndez, 2003; Richard, Stephen, James, n.d).

Epidemiologia. La prevalencia tiene variacioncs regionales. En Europa y Estados Unidos, ha
disminuido de un 50% en los trabajadores de las dreas mas polvorientas, al 3%, mientras que
en los paises en vias de desarrollo permancee entre el 30 y el 50%. En un en un estudio
realizado cn China de tipo longitudinal, en donde se incluyeron trabajadores del algoddn por
15 anos de exposicidon, s¢ cncontro una incidencia acumulada del 24% (De la Rosa,

Fernandcz, 2005).

La frecuencia también difierc dependiendo del area de trabajo. Asi, quienes se encuentran
hilando ¢l aigoddn, ticnen un riesgo dos veces mayor e€n comparacion con 1os no expuestos
(O.R.= 2.04), seguido por los que se encuentran en el drea de cardado (O.R.=1.3). También es
mas probable que ocurra cuando no se usa dispositivo de segundad como la mascara para
polvo, dondc ¢l riesgo se eleva cast cinco veces mds (O.R= 4.89) y entre quicnes Jaboran
tiempo completo (O.R.= 1.82). No se¢ ha encontrado asociacidn entre la antigiiedad del emplco
v el tabaquismo (Mohammed Irfan, Bushra Khan, Erum Aziz, Mehreen Moosa, Mohammed

Raheel, Santosh Kumar, Farah Asad, 2008).

Etiologia. Se presenta en trabajadores de la industria textil expuestos al polvo de algodon,
lino, canamo, yule y pita. Aparece en su formna clasica, generalmente tras mas de diez anos de
expostcion (D¢ la Rosa, Fernandez, 2005). Le inhalacion de estos pulvos organicos vegetales,
producen reacciones ¢n las vias aéreas, sin afectar los alveolos. La exposicion al polvo de
algodon esta directamente relacionada en ¢l proceso de cardade al que son somctidas

inicialmente las fibras.
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Patogenia. Se ha especulado que el agente etiologico sea hidrosoluble, yva que al lavar el
algoddn pierde la capacidad de ocasienar sintomas. Entre los mecanismos propuestos se
encuentran la liberacion no inmunitaria de histamina. También se cree que alguna endotoxina
bacteriana o enzimas micoticas son las responsables. Otras son las reacciones antigeno-

anticuerpo ¥ la liberacion farmacologica de mediadores.

Hallazgos histopatologicos. Los mas frecuentes son la hipertrofia de las glandulas mucosas y
el engrosamiento de la membrana basal, caracteristicas que no diferencian a la bisinosis de la
bronquitis cronica ni del asma (Richard, Stephen, James, n.d). Estudios de autopsia con un
tamaiio de muestra pequefio (n=6) encontraron enfisema centrilobulillar extenso, hiperplasia
de glandulas mucosas y algunas dilataciones bronquiclares (S.R. Kamat, G.R. Kamat,

Salpekar, Lobao, 1981),

Caracteristicas clinicas y curso. Los sintomas predominantes son la disnea, ta tos, el pecho
apretado y las sibilancias. Empeoran cuande el trabajador ingresa a la hilanderia, sobre todo
después de un periodo de ausencia. Las molestias se presentan dos a cuatro horas después de
iniciar con las actividades del trabajo. La disnea relacionada al trabajo y al realizar ¢jercicio es

el sintoma mas frecuente (56%). La historia de enfermedad del lunes se registro en el 22%.

La severidad como la disminucion en la funcidon pulmonar se presenta en obreros
expuestos al algoddn cmudo o cardadores. La exposicion estando limpio o procesado se
manifiesta con menor severidad tanto de sintomas como de obstruccion al flujo aéreo. Esto
sugiere que el agente responsable de la broncoconstriccion se encuentra en la planta del
algoddn o la basura que contaminan el algodon crudo, en lugar de las fibras de algodén. La tos
es mas frecuente entre quicnes se encuentran en el drea de cardado. Durante 1a noche y el fin

de semana se produce ung recuperacion parcial o total (Rylander, 1985),



Clasificaciéon

— Bisinosis aguda: es la respuesta aguda de las vias aéreas al polvo de atgodon y lino. Se
presenta ¢n los trabajadores cxpucstos por primera vez. Durante la exposicion inicial hay
hiperreactividad bronquial. Puede haber una disminucion leve en la funcion pulmonar y

también cambios mayores al 30% en el VEF,.

— Bisinosis cronica: consiste en la presencia de sintomas como pecho apretado y disnea. La
tos inicialmente es seca y se acompaiia de sibilancias. Puede haber discapacidad aijos después

de la exposicion.

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) propuso una clasificacidn que incluye los
sintomas de acuerdo al grade de los sintomas, britacion de la via aérea y funcion pubmonar

(tabla 3).




Tabla 3. Clasificacion

Clasifteacion Sintomas

Bisinosis

Irritacion
del aparato

Funcion
pulmonar

Grado 0
B1

B2

Grado RTI 1

RTI2

RTI 3

Cambios
agudos

Sin efecto

Efecto leve
Moderado
Grave

Cambios
cronicos

Sin efecto

Leve

Crave

Sin sintomas

Opresion tordcica, disnea o ambas, en cas) todos los primeros
dias de vuelta al trabajo.

Opresion tordcica, disnea o ambas, en casi todos los primero y
en los dias siguientes de la semana laboral.

Tos asociada con la exposicion al polve.

Esputo persistente, la mayor parte de los dias durante tres
meses en un afio, iniciando o exacerbado por la exposicidon al
polvo.

Esputo persistente iniciado 0 que empcora por la exposicidn a
polvo, con exacerbaciones de los sintomas respiratorios que
persisten durante dos afios o més.

Reduccion constante {en al menos tres pruebas consecutivas
realizadas tras dos o mads dias de exposicion) del volumen
espiratorio forzado en ¢l primer segundo (FEV;) de <5% o en
avmento del FEV, durante el turno laboral.

Reduccion constante del 5-10% del FEV, durante el tumo
laboral.

Reduccion constante del 10-20% del FEV, durante el tumo
laboral.

Reduccidn del 20% del FEV,| durante el turno laboral.

Valor del FEV) (por una prueba previa al turnc laboral tras
ausencia de exposicion al polve dos dias o méas) 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, (como antes) del 60-79% del valor predicho (como
anies).

FEV, (como antes) <60% del valor predicho (como antes).

Fuente: World Healih Organization. Recommended Health-based occupational
exposure limits for selected vepetable dusts, Report of a WHO smudy group.
WHO technical report series 684. Geneva: World Health Organization: 1983,
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Diagnéstico. Se cstablece tras aplicar cuestionarios con la pregunta especifica: ;Siente
opresion tordcica’? y de ser asi, a partir de qué dia de la scimana. Las personas con opresion
toracica ¢l lunes por la manana se clasifican como bisindticos de acuerdo con el esquema
sugerido por Schilling. Puedc realizarse una espirometria en funcidn de las diferentey
combinaciones de opresion toracica y disminucion del FEV, {(Enciclopedia OIT), que sc¢ debe
a la exposicion pralongada y cuadros repetidos de obstruccidn bronguial. Esia caida del FEV,
pucde ser un potenle predictor para el desarrollo y magnitud de la obstruccién cronica de la via

aérea,

Se encontré una caida del FEV,| en trabajadores de algodon de dicz mlrafio en cinco afios.
Ademas por cada dicz mi de caida hubo con una pérdida de 1.5ml por atio {Xiarong Wang et
al., 2008).

Los sintomas y la anatomia patologica de tu enfermedad fueron analizados en 1987 por un
grupo de trabajo, llegando al acucrdo de que la enfermedad comprendia diversas eatidades
clinicas:

- La neumonilis toxica puede aparecer la primera vez que un empleado trabaja en la

bilanderia, particularmente cuando esta en las secciones de abertura, aircacion y
cardado. Aunque se desarrolla habituacion, los sintomas pueden reaparecer mas

adelante, despuds de una exposicion elevada,

- La inflamacién de las vias aéreas es la enfermedad mas exiendida y presenta
diferentes grados, desde irritacion leve de 1a nariz y vias acreas hasta una los seca
asociada a disnca. La inflamacion provoca obsiruccion de las vias aéreas y
disminucion del FEV,. Hay hiperreactividad bronquial, lo que se determina con una

prucba de provocacion con metacoling o histamina.

- Bronquitis cronica. La inflamacion continua de las vias aéreas a lo largo de anos
puede convertirse en una bronquitis crénica, en particular entre los trabajadores
sometidos 4 una exposicion elevada en las secciones de aircacion y cardado. El

cuadro clinico es el de una enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC).
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—  El asma profesional se desarrolla entre un pequeiio porcentaje de trabajadores, pero
habitualmente no se diagnostica en estudios transversales, ya que los empleados se
ven forzados a abandonar el trabajo a causa de la enfermedad (Rylander y cols.

1987).

En lo relativo a la vigilancia y deteccion, los cuestionarios son una herramienta suprema,
Se¢ han descrito en la literatura diversas versiones de cuestionarios disenadas especificamente

para diagnosticar enfermedades inducidas por polvos organicos (Schwartz y cols. 1995).

Prucbas de funcién pulmonar. Los hallazgos en la espirometria son la obstruccion (FEV,
disminuido). Estos cambios pueden ser mds severos el primer dia de trabajo. La disminucion
anual del VEF, es de 88 ml entre quienes presentan sintomas toricicos no especificos y
durante ¢l trabajo es mayor de 114 ml (Imbus HR, Sue MS. 1973). La exposicidon diaria

durante 20 afios o mas causa un deterioro permanente de la tuncion pulmeonar.

Gases arteriales. Se ha encontrado una disminucion significativa de la PaO; después de la

exposicion al polvo.

Radiografia de térax. Una de las enfermedades con la que se puede confundir la bisinosis, es
la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica (EPOC). En la radiografia se encontraron menos

infiltrados pulmonares en quienes tenian bisinosis en comparacién con bronquitis.

Otros estudios. La inmunoglobulina IgG se encuentra clevada en algunos casos.

Prevencién y manejo. Retirar al sujeto de la exposicion. Medidas generales que consisten en
reemplazar el algodon por fibras sintéticas, cambios en el disefio de la maquinaria; control de
polvo y de tratamiento del algodén crudo (planta del algodén). Asi como un eficiente lavando

a vapor del algodon, lo que disminuye el efecto broncoconstrictor agudo (Castellan, 1996).



Para el control de la exposicion, el nivel de polvo no constituye una medida suficientemente
precisa del riesgo. Dependicndo del grade de contaminacion por bacterias gramnegativas y de
endotoxinas, un determinade nivel de polvo puede estar o no asociado a un riesgo. Para las
endotoxinas no s¢ han cstablecido directrices oficiales; 200ng,/mJ es ¢l umbral para la
neumonitis toxica, 100 a 200ng/m’ para la broncoconstriccion aguda durante un o de

trabajo y 10ng/m’ para la inflamacion de las vias acreas (Rylander y Jacobs 1997).

Difercntes paises han legislado sobre tos niveles de concentracién de polvo textil. Asi en
Estados Unides la Occupativnal Safety and Health Adminisoration (OSHA) determind el
limite de exposician personal (PEL) en 0.2mg/m’ (US Department of Labouwr, Occupational
Safety and Health Adminisiration Permissible exposure lindis and action levels 1984,
Obtenido 23/01/05 en htip://www.osha.gov/pls/oshaweb/), en el Reino Unido, ¢l PEL se
establece en 2,5mg/m’ y en Espafa los valores de exposicion diaria (VLA-ED) sc fijan en
1,Smg/m’ (Ministerio de Trabajo y Asuntos Sociales, Instituto Nacional de Seguridad e
Higiene en el Trabajo. Limites de Exposicién Profesional para Agentes Quimicos en Esparia
2005. Oblemdo 23701/05 en frtp:/fwaw.mitas.es/inshi/practicesvia ! um). Sin embargo, limites
de exposicion de solo 0,2 mg/m3 pueden no ser suficientes para prevenir el exceso de dective

cn la funcion pulmenar debido a la exposicion {(Dc la Rosa, Fernandcez, 2005).

Un trabajador informado serd capaz e reconocer los sintomas relacionados y de
comunicarlos a su médico. La vigilancia clinica de los obreros desempena un papel importante
en la prevencion, Dcben obscrvarse las concentraciones de polvo cn ¢l ambiente laboral y
hacer deteccion oportuna de los obreros afectados. También deberan realizarse encucstas de
sintomas respiratorios cada ano y por lo menos, una espirometria anual antes y después de la
jormnada laboral en el primer dia de la semana de trabajo. Dadas las caracteristicas clinicas y
fisiopatologicas de la hiperrcactividad bronquial, los pacientes deberdn ser manejados en

forma similar a} asma.
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Calificacion y valuacion en el IMSS. La bisinosis y los cuadros similares (linosis, 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 cardcter agudo y
transitorio, no producen incapacidad funcional valuable. Durante la fase cronica se establecen
lesiones que son imeversibles y originan alteraciones radiogrificas y funcionales cuya
evolucidn es progresiva, a pesar del retire del trabajador. En esta vltima etapa sc sugiere que
para determinar el grado de las alteraciones que realmente son irreversibles, los estudios
funcionales se efectian cuando el trabajador se haya retirado de la exposicidn por lo menos
dos dias y la valoracion se basa fundamentalmente de los datos obtenidos después de la

admmistracién de un broncodilatador beta 2 adrenérgico.

Una vez establecida la magnitud de las alteraciones, la valuacién se apoya en el Articulo 17
de la Ley Federal del Trabajo por similitud con las fracciones 369" y 372 del Art. 514 de la

misma Ley, como se observa en ia tabla 4 (IMSS, 1986).



Tabla 4. Graduacion de los cambios agudos y permanentes de la capacidad ventilatoria*

Grado VEF- VEF-1(%) Interpretacion
1(LO++ e B s
FO -005a0;0 80 Etecto agudo no demostrable del polvo sobre la capacidad
+ ventilatoria. Sin evidencia de alteracion cronica de la
capacidad ventilatoria.

F A -0.06a- 80 Ligero ecfecto agudo del polvo sobre la capacidad

0.20 ventilatona. Sin evidencia de alteracidn crdnica de la
capacidad ventilatonia,

Fi >0.20 <80 Definitivo efecto agudo del polvo sobre la capacidad
ventilatoria. Sin evidencia alteracién cronica sobre la
capacidad ventilatoria

F2 60 a 79 Evidencia de alteracion irreversible, leve a moderada de la
capacidad ventilatoria

| < 60 Evidencia de alieracion irreversible, moderads a grave de la

capacidad ventilatoria

* Boubuys, Gilson y Schilling, 1970

+ 8i lox grados basados en VEF-1 difieren de los grados de VEF-%% se asigna
cl mavor de los das.

++ Dilerencia de VEF, antes y despues del lumo «le icabajo, duranie ¢l primer
dia de ln semana de trabajo.

+++ VET -} medido en ausencia de exposicion (de 2 o mids dias); utilizando ¢}
valor pustbroncodilatador cuando sca posible (%4 de! valor wedrico noumal}.
Tomada del lostilmie Mexicane del Seguro Social, Subdireccion General
Medica' Jefatura de Servicios de Medicina del Trabajo. (1986) Bisinosis,
P23, 25
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Asma Ocupacional

Definicién. Es la limitacién variable al ftujo aéreo y/o hiperreactividad bronquial, debida a
causas vy situaciones atribuibles a un ambiente profesional particular y no a estimulos
cncontrados  fuera del lugar del trabajo; defimda por Bernstein y colaboradores, en
Normatividad del Asma Ocupacional, 2006; Guia Espanola para el manejo del asma GEMA,
2009 por (Bemstein, Bemstein, Chang-Yeung, Malo, 2009). La trascendencia de la
enfermedad se debe a la ausencia del diagnéstico que ante una persistente exposicidn ocasiona
deterioro y empeora el pronostico. Conduce a una mala calidad de vida y entre sus

consecuencias se encuentran las socioeconomicas.

Epidemiologia. Se trata de la enfermedad pulmonar vcupacional mas frecuente {Normatividad
del Asma Ocupacional, 2006: Guia de Practica Clinica, Diagnostico y Tratainiento del asma
en mayores de 18 anos, [IMSS 2009; Guia Espanola para el manejo del asma GEMA, 2009,
Guia GINA, 2009). En los paises desarrollados y los que estan en vias de desarrollo varia entre
el 13 y el 153%, mientras que en los menos industrializados llega al 6%, a pesar del
subdiagnéstico (Bercedo, Sudrez, Toregrosa, 2607, Jeebhay, Quirce, 2007, Aranguren ct al.,
2003).

La exposicién ocupacional causa cntre el 10 y el 13% de los nuevos casos en los adultos,
pero puede llegar hasta el 50 por ciento cuando los trabajadores son atendidos por un
cspecialista. (Stenton, 2010; Aft-Khaled, Enarson, 2005; Newman et al.,, 2004; Bono,
Hudsmith, 1999; Meredith, Nordman, 1996). El riesgo atribuible a 1a poblacion fue calculado
tomando multiples estudios y se encontrd en un limite inferior de 14 al 58%, con un valor

mediano del 15% (Balmes ct al., 2003).

Sobre la incidencia, la informacion es escasa. Deslacan los estudios efectuados en
trabajadores de laboratorio, ¢n los ¢xpuestos a enzimas y en los panaderos, en los que se ha
reportado el 10% (Cebollero, Echegoyen, Santolarial, 2005). La incidencia anual en los paises

en vias de desarrollo es menor de dos por 100 mil, comparada con tasas de 1§ por 100 mil en

[
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los escandinavos (Jecbhay, Quirce, 2007). Las discrepancias entre incidencia y prevalencia se
han atribuido al disefio de los estudios, la definicion de asma ocupacional (AO), ¢] tpo dc

poblacion y el pais donde se reahzan (Mapp, Boschetto, Maestrelli, Fabri, 2005).

En Estados Unidos se identificaron 2,500 casos de asma ocupacional en cuaire estados, El
80 por ciento representd asina laboral y ¢l otro 20 la agravada por la exposicion. En México no
se registré ningun caso en las estadisticas del IMSS (Divisidn de informacién en salud, ST-5,
cuadro No. V1.30, con base en la CIE. 10, IMSS, 2008). En el 2008 s¢ reportaron 3 casos v en
¢l 2000 fucron nueve casos.
En el nstituto Nacional de Enfermedades Respiratorias, la proporcion fue de dos por ciento en

un estudio prospectivo de 10 anos (Garcia, 2010).

Costos. Cada caso de asma laboral en Espaiia se sitio entre 100 y 300 curos por su atencion,
los de producavidad entre 1.500 ¥ 6.000 euros y los ocasionados por la pérdida de calidad de
vida entre 1.400 y 8.600 curos. Los costos totales de cada caso sc estimaron entre 3.000 y
15.500 euros al ailo, con un costo promedio anuul de 9.250 euros.

Con la prevencidn de casos de asma se ahorrarian entre 71 y 2.883 millones de euros en un

ptazo de 10 y 30 afios respectivamente. (Romano, Blount, 2006).

Factores predisponentes

Ambientales. Estar cxpucsto a altas concentraciones de sustancias uritantes en lugares donde
la ventilacion y ¢l aire son insuficientes. Existe un tiempe de latencia de meses o anos hasta
que se produce la sensibilizacion {(Plaza, Serrano, Picado, Sanchis, 2002). Sobre la
concentracién, cuanto mayor sca, aumenta el riesgo. Asi también a mayor tiempo de

€Xposicion el riesgo se incrementa.

Predisposicién genética. Cerca de un tercio de la poblacion son atdpicos y su deteccion ¢s
recomendable al seleccionar algiin empleo, ya que éste es un factor de riesgo para desarroilar
(asma inducida) por sustancias de alto peso molecular (Venables, Hawkins. Tee,

Longobottom, Newman-Taylor, 1988). Un ¢jemplo, ¢s ¢l de los trabajadores expuestos al
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latex, donde se encontrd que la enfermedad fue mayor en atépicos (Fish, 2002). Sucede lo
mismo en quienes trabajan con animales de laboratorio y detergentes (Tilles, Jerath-Tatom, 2

003). En el fenotipo de estos enfermos estan involucrados tos genes del compleje principal de
histocompatibilidad cn el cromosoma 6p. los cuales codifican las moléculas HLA clase []

(Mapp, Boschetto, Maestrelli, Fabri, 2005).

Susceptibilidad individual. Presentar hiperreactividad bronquial (respuesta exagerada del
arbol bronquial a una variedad de estimulos y agenics) previa y la exposicion a agentes de

BPM.

a) Hibito de fumar y otros antecedentes: el riesgo de padecer hiperreactividad bronquial

(HRB) tras la exposicion a aiérgenos laborales es mayor en tumadores (Lanes et al., 1997).

b) Antecedentes personales. La inhalacién de drogas. infecciones respiratorias frecuentes y
reflujo gastroesofigico pueden cursar con HRB facilitando su desarrollo. Existen excepciones
para algunos agentes ocupacionales, como ¢l cedro rojo. donde se ha visto que el hébito de

fumar protege de la sensibilizacion.

¢} Forma de exposicion. El grado es ¢l delerminante mayor en el desarrollo de asma
producida por agentes que actian a través de mecanismos mediados por [gE, como la mayoria
de las sustancias de APM, pero también en algunos casos de sustancias de BPM como las
sales de platino y los dcidos anhidridos (Newman-Taylor, Asthiman, 2001; Chan-Yeung, Malo,

1993).

El riesgo aumenta después del primer anp de exposicion v, si aparecen sintomas de
rinoconjuntivitis antes de los bronquiales, aumenta, El 1abaquismo se asocia con un aumento
en la sensibilizacion al anhidrido tetraclorottalico y a las sales de platino (Venables, Topping,
Howe, Luczynska, Haeking, Newman-Taylor, 1985) y la exposicion al ozono podria potenciar

el desarrollo de hiperreactividad bronguial (Biagini, Moorman, Lewis, Bernstein, 1936).
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Etiologia. Mas de 575,000 productos nocivos para el aparato respiratorio se emplean en
industrizs y alrededor de 325 son proteinas naturales o agentes quimicos de bajo peso

molecular (Omols ct al., 20006; Sastre y Quince, 2003).

El desarrollo del asma es mulufactorial y contribuyen, ademas de los agentes
mencionados, la concentracion, ¢ tiempo de exposicion. las condiciones de trabajo e higiene
industrial como la susceptibilidad individual. La etiologia puede variar dependiendo dc los
sectores industriales mas {recuentes en cada region. En los paises en desarrollo donde
predomina la agricultura, Jos pesticidas y productos de limpieza, son frecuentes, Asi como
también la exposicion a isocianalos, harina o pelvo de cereales, humos de seldadura, aserrin
de madera y mas recieniemente, a productos quimicos de peluqueria, que habitualmenie se

describen en los paises desarrotados (Jeebhay, Quirce, 2007).

En ¢l asma inducida por irritantes, los mas frecuentemente son el didxido de azufre, el
cloro, ¢l amoniaco y otros acidos y humos. Estas sustancias inducen inflamacion y
remodelacion bronguial, que es la causa subyacente de la hiperreactividad. Los agentes
causantes se dividen de acuerdo al peso molecular en las de alto v bajo pese como se muestra

en latabla 1.
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Tabla 1. Agentes causantes de asma ocupacional.

Agentes de alto peso molecular (asma alérgica) con periodo de latencia

Tipo Agente Producto, ocupacién, industria
Cereales y Trigo, cebada, centeno, avena, maiz, Panaderia, panificadors, pasteleria, nglino,
harinas girasol, soja. transporte, agricultura.

Flores Girasol, decorativas, Floristeria, invernadero, jardinero.
Semillas & Café, ricing, guisante, algarrobo, soja, Induastria de aceite, de alimenlos, embutidos,

grano sésamo, hinojo. panaderia.
Gomas Acacia, tragacanto, gutapercha. ardbiga. Imprenta, industria de gomas vegetales.
Enzimas Bacillus subtilis, iripsina, papaina, pepsina, Panaderia, industria farmacéutica, plastico
bioldgicas  amilasa, alcalasa. y detergentes.
Hongos Aspergillivg, cladosporium, 1richoderma. Panaderia, agriculura, labores domesticas,
técnicos, aserraderos.
Animales  Rata, cobaya, congjo, ectc. vaca, cerdo,
gallina, huevo, lacto albimina. Escarabajo, Trabajadares de labaratorio, veterinarios,
langosta, cucaracha. agricultores, granjeros, lecheros, museo,
procesadares de mariscos, inddsiria de
Latex vy Latex, dcaros, henna. alimentacién.
otros
Sanitarios, indusiria de guantes, condones, etc,
Pelugqueria, manipulacion de granos.
Agentes de bajo peso molecular (alérglea) con periodo de latencia
Ditsociana Diispcianato de wlueno (TDI). de metileno Poliuretano, barnices plasticos, aislantes, pintura
tos (MDI) y de con pistola.
hexametilenc (HDIL).
Anhidrido  Acido ftilico, Acido trimelitico, 4cido Pissticos y resinas, adhesivo, industria quimica,
s acidos hexahidroftalice, retardante de llama.
tetracloroftdlico dianhidropiromelitico.
Sales de platino, Sulfato de refineria de platino, pulidores,
Metales cabalto, sulfato y sales de cromo. pintura

cromads y plateada,
dicromato potasico.




No Inmunolégica o sin periodo de latencia

Lejia Cloro y amoniaco Limpicza, papelera, depuradora, ndustriv de
Sallumsn produccion de lejia.
Humos Productos derivados de incendios. Servicios de emergencia, bomberos, acaidentes.

Metalurgica. agricultura
Gases NO,, 802, ozono. Producios dermados de la
galvanizacion de inetates.
Otros [ndusiria quinnca. de limpieza, sanitaria,
quimicos  Resmas, salfuman, sosa, acido acético,

Modificada por Garcia Guillén, tomada de Guia de Asma GEMA.
2009. Normauvidad del asma ocupacional, (referids por Channg-
Yeung, Lam, 1986; Mapp, 2001).

Clasificacion. De acuerdo al mecanismo que las produce se distingue dos tipos 1. AQ

immunolégica o alérgica. y la 2. No inmunologica {British Thoracic Society, 2007).

1}. AO Inmunolégica (causada por agentes de alto peso molecular de >1KDa). La
frecuencia varia dependiendo del agente causal y se encontrado hasta en el 90 por ciento
en algunas series. Es frecuente on los trabajadores de laboratorios de animales en un cuairo
a 12 por ciento; del 7 a 9 en panaderos v del ! al 7 en los trubajadores sanitarios expuestos
a latex (Tilles, Jerath-Tatum, 2(103). Datos rccientes encuentran una frecuencia para flgor y
granos del nueve por ciento, animales de laboratorio tres por ciento, ldlex, enzimas y

aceites de corte dos por ciento.

Requiere de un tiempo para que se produzca la sensibilizacion al agente causal y por lo
tanto, existe un periodo de latencia entre la exposicion y la aparicidn de sintomas. Segon el
tipo de sustancias que la causen, se distinguen:

- AO inmunologica causada por sustancias de alto peso molecular (APM).
Habitualmente intervicne  un mecanismo  inmunoldgico  mediado  por
inmunoglobulina [gE.

- AO inmunoldgica causada por sustancias de bajo peso (BPM). Sin la intervencion

de un mecanismo inmunologico mediado por IgE.



2) AO no inmunolégica o por irritantes, ocasionada por agentes de menos de <1KDa.
Algunos autores estiman gue supone casi el 40 por ciento de todos los casos, mientras que
en otros estudios se encontrd entre el dos al diez por ciento (Berstein, 2003). Los agentes
mads frecuentes en paises industrializados son los isocianatos hasta el 14 por ciento, polvos
de madcra en scis por ciento; mctales y soldadorcs en el cuatro. Los expuestos a
glutaraldehido, resinas y humo de soldadura; mientras que los gases irritantes y pinturas en
el dos por ciento (Stenton, 2010). Estos actian como haptenos y forman complejos

inmunoldgicos con proteinas en la via aérea,

Es causada por un mecanismo iiTitante o toxico. Se distinguen 2 tipos: . El sindrome de
disfuncion reactiva de tas vias aéreas (RADS). Causado por la exposicion Unica o multiple
a altas dosis de un irritante. Su inicio, se refaciona con s6lo una exposicion. Se denomina
también AQO sin periodo de latencia, ya que los sintomas no aparecen mas alla dc las 24
horas posteriores a ta exposicion. Es la forma mds dramatica de asma aguda inducida por
la exposicion laboral a concentraciones toxicas de sustancias irntantes. 2. AQ causada por

dosis bajas de irritantes.

Los criterios diagnosticos del RADS consisten en 1. Ausencia de enfermedad respiratoria
previa. 2. Comienzo de los sintomas tras una exposicidén unica accidental 3. Es causado
por Ja exposicion a concentraciones elevadas de un gas, un humo o un vapor con
propiedades irritantes. 4. Los sintomas comienzan en las siguientes 24 horas a la
exposicion y persisten durante un minimo de tres meses. 5. Sintomas de broncoespasmo:
tos, disnea y sibilancias. 6. Posible obstruccion bronquial en las pruebas de funcién
pulmonar. 7. Prueba de provocacidon bronquial con metacolina positiva. 8. Se han

descartadc otras enfermedades pulmonares.

Se ha propuesto que la extensa denudacion del epitelio provoca inflamacidn de la via aérea
hiperreactividad bronquial, debido a {a pérdida de los factores relajantes derivados del epitelio,

la exposicion de las terminaciones nerviosas (que provoca inflamacion neurdgena) y la



activacion inespecifica de los mastocitos, con liberacion de mediadores y citocinas. St el
agente no es soluble (ozono. fosgeno) ocasionara bronquielitis, alveolitis o edema pulmonar
(Normatividad del asma ocupacional, 2006, British Thoracic Society, 2007). 3). Otras
vaniantes de AQ. Se agrupan en cste apartado AO con caracteristicas especiales o distintivas:
Sindromes asmatiformes {asthma-fike disorders, en la bibliografia anglosajona). S¢ deben a la
exposicion a polvo vegetal (grano, algodén y otras fibras textiles) y también a polvo de

animales confinados.

Asma agravada por cl trabajo. Es ¢l asina preexistente que empeora en ¢l lugar de trabajo
por la exposicion a agentes iritanies en concentraciones no téxicas o por estimulos fisicos,
Debe tencrse en cuenta que una histona de asma previa no excluye la posibilidad de gue un
paciente pueda desarrollar AO tras un periodo dc exposicion ocupacional (tabla 2).

Sobre la histeria natural del asma, se sabe que se presenta en un frabajador susceptible,
expuesto a factores de riesgo laboral para que sea sensibilizado y si tiene rinitis ¢l riesgo sera

mayor de desarrollarla como se muestra en el esquema 1.

Tabla 2. Clasiticacidn del asma relacionada con €f trabajo

Asma Sindromes
Asma ocupacional agravada por variantes
el trabajo
Tuniunoelogica No lnmunoldgica
Mediada por 1gF EAL: endotoxinas
Agentes de APM y BE: desconacida
algunos de BPM. Dafo agudo. dosis Desconocido
Mecanismos Ne mediada por IgE 1oxica
Agentes de BPM
Comicnzo hrusco sin Sintomas BE: 1os
Clinica Periodo de latencia periode de latencia relacionados EAL: sintomasy
con ¢l trabajo sistémicos
Intima relacion No pruebas
Evidentin Provocagion temporal uspecificas Provocacién
causal eX POSICIONSsin-toma Diagndsiico de

exclusion AO
[¢E: Inmonuglobubing E. APM: Alto peso molecular. BPM: Bajo
peso wiolecular. Fuenie: Guia de Asma GEMA, tomada de
Cebollero, P; Echegoyen, E; Santolaria, MA. 2005. An Sis1. Sanit.
Navar: 28 (Supl. 13: 31-63.



Esquema 1. Historia natural del asma ocupacional

Comignzo r : -
de la Asma Cese dela Persislencia
icid [« ocupacional exposicidn del asma?
Xposicion .
xpos Sensibilizacion
: - —
h 4 h 4 y y h 4 b 4
d N (o ) —— ;
Faclores Concentracidn Grade de Duracién otal de ratamiemo
genéticos Duracitén de la hipen eactividad la exposicién, antiinflamalorio |
Tabaquism EXPOSICIOn inespecilica duracidn de los o -
© Tipo de agenie sinloimeas y
Factores gravedad del asima
intercurrentes en el momente del
(Infeccion diagnéshico
virica,
conlaminagion)

Fuente: Guia de Asma GEMA, 2009, 1omada de Chan-
Yenng, Malo. Natwral history of occupational asthima. En:
Asthma in the workplace second edition. Bemstein 1L,
Chan-yeung M, Malo JL, Bemstein DI. Eds New York,
Marcel Dekker, INC 1099: 129-143,

Historia clinica. Es un instrumento sensible para el diagndstico, 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.
Relacionar el estado de salud con los antecedentes ocupacionales y el grado de exposicion
para integrar el diagnostico etiologico. En este contexto la historia ayudard a 1) Identificar una
enfermedad especifica. 2) Evitar una exposicion posterior con el agente causante. 3) Estudiar
una posible compensacion. 4) Identificar otros trabajadores expuestos y 5) Aplicar medidas

preventivas,

Que mds preguntar; si antes de comenzar el trabajo tenia los sintomas que refiere,
disminuyen los dias de descanso o en vacaciones. L.os signos y/o sintomas reaparecen a la

vuelta del trabajo o de las vacaciones y si los companeros de trabajo se quejan de los mismos
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sintomas. Sobre las exposiciones conocidas en ¢l lugar de trabajo (humos, gases, vapores,
polvos, aerosoles). Como también por los antecedentes familiares de enlermedades alérgicas:
asma, rinmtis, dermatitis ¢ alergia a medicamentos sintomas compatibles con asma como tos,
disnea, opresion tordcica, sibilancias y también por sintomas compatibles con rinitis ©

dermatitis (sintomas nasales y oculares, prunto, estornudes, nnorrea) y por sintomas de

infeccion de las vias respiratorias,

El periodo de latencia, que comprende desde la primera exposicion hasta la aparicidn de
los sintomas, pucde ser desde dos arios para ¢l 50 por ciento hasta 10 o mds para los expuestos
a sustancias de APM. El asma de comienzo abrupto en un adulto sin antecedentes de
enfermedad respiratoria ni alérgica puede hacer sospechar et diagndstico. Lo importanie es
poder relacionar periodos asintomaticos con falta de exposicion y periodos sinfomaticos con

eXposicion.

En ocasiones el paciente presenta sintomas después de la exposicion al agente causal, En
otros casos aparecen al atardecer o sdlo durante la noche. En estos casos es mas dificil que el
paciente llegue a relacionarlos con su actividad durante ¢l dia. Esta relacion es mas frecuente
al imcio det cuadro clinico, ya que a menudo, cuando éste progresa, los sinlomas sc hacen mas
persisicnles y recunentes, lo que a veces impide que el paciente pueda relacionar trabajo y

asma (Omiols et al.. 2000).

Aunque s¢ ha reportade que la historia previa de la enfermedad no se asocia
significativamenic con ¢l asma ocupacional y por lo tanto no ¢s razdn para no darle empleo a
un asmatico (Stenton, 2010}. También es cierto que; en los trabajadores (ue tuvieron asma en
la infancia y que presenten una reactivacidn en la vida adulla debe sospecharse asma

ocupacional (IMSS, 2009).

Examen fisico, radiogralia de térax, exdmenes de lnboratorio y pruebas de funcién
respiratoria. No difieren de los de cualquier paciente asmatico. Sin embargo, deben

practicarse porque permitirdn en primer lugar, diagnosticar €l asma y en segundo, diferenciar

I~z
x.
I~



el AO de otras entidades relacionadas con €] trabajo y con las que puede confundirse. Se ha de
tener en cuenta que algunas veces, cuando el paciente acude a la consulta, esta asintomatico y
lo tnico que relata es la sensacion de disnea, en algunas ocasiones sin sibilancias m otros

sintomas.

Espirometria. Detecta asma v es util en poblaciones grandes e identifica EPOC que puede
confundirse con asma. La espirometria con prueba de reversibilidad es atil para confirmar el

diagndstico (12 por ciento y 200 ml de mejoria en el VEF).

Pruebas inmunolégicas. Denotan exposicion y sensibilizacion, pero solas no confirmar el
diagndstico. Las pruebas cutaneas y seroldgicas para identificar anticuerpos IgE especificos
pueden ser altamente sensibles para identificar asma ocupacion por agentes de alto peso
molecular, pero su especificidad es pobre, se puede encontrar hasta en el 60 por ciento de los
trabajadores expucstos asintomaticos, Las prucbas positivas solo soportan un diagnostico de
asma ocupacional si se acompanan de sintomas apropiados, tienen un valor menor con agentes
de bajo peso molecular, La cuenta de eosindfilos en expectoracidn correlaciona con la
severidad del asma. En la de tipo ocupacional fluctia con exposiciones y aumenta después de

una prueba de inhalacion (Stenton, 2010).

La mayoria de las sustancias de BPM son trritantes y, por lo tanto, no es adecuado realizar
pruebas cutaneas. Asimismo, al no ser patente o no existir un mecanismo inmunoldgico
mediado por IgE la determinacidn de este anticuerpo no es posible. En el supuesto que pueda
determinarse, su sensibilidad es baja. Algunos agentes de BPM, como los isocianatos, poseen

buena especificidad (Tee, Cullinan, Welch, Burge, Newman-Taylor, 1998).

Registro de flujo espiratorio méiximo. Es un indice de flujo espiratorio que ocurre
normalmente durante los primeros segundos de la maniobra 0.1 de la capacidad vital forzada.
Depende de la téenica y del esfuerzo v detecta obstruccion de vias aéreas de gran calibre. No
se utiliza para el diagndstico de la obstruccion, ya que hay otros indices funcionales més

eficientes. Se realiza con un flujometro; instrumento sencillo y barato.



Técenica, frecuencia y tiempo de realizacion. Las instrucciones del FEM deben ser

administradas por el médico de forma vral y por escrito:

L. Utilizar durante todo el estudio el mismo aparato,

1~

. Preferenteinente en posicion de pie.
3. Colocar el indicador en cero antes de iniciar la maniobra.

4. Sujetar correctamente €l medidor y no interferir con los dedos la ranura.

|1

. Inspirar tedo lo profundamente que se pueda.

0. Colocar la boquilla entre los labios, sellandolos alrededor de ella. La entrada de la boquilla
debe quedar dentro de la cavidad oral.

7. No interferir la maniobra. Lvitar la tos. La lengua no debe bloqucar la entrada de la
boquilla.

8. Sostener ¢l medidor horizontalmente y soplar de la manera mds intensa y rapida posible. No
¢s necesaria que sea prolongada.

9. Realizay la maniobra tres veces y anotar la mas alta en un papel disenado para ello.

Se indica realizar la prucba con el mismo aparato, ya que entre distintos medidores existe
{excesiva) vanabilidad, El paciente debe hacer tres maniobras cadas vez y anotar la mejor. Al
menos calre las dos mds altas debe de haber una diferencia menor a 20 ml /minuto.

Comunicar al paciente que si por cualquier motivo no se ha podido hacer la mamobra, no es
problema no anotar una marca, ¢s mucho mejor que falsificarla.

Comprobar 1a correcta realizacion de ta maniobra y la mancra como anota {as marcus en un
formato adecuado. El paciente no debe sefialario con puntos en una grafica ni, por supuesto.

dibujarla.

Si existe preocupacion por la posibilidad de falsiticacion en algin paciente, s¢ puede
utilizar el método computarizado. La realizacion de la maniobra cuatro veces al dia suele ser
aceptable para la mayoria de pacientes. La prueba resultu mas eficiente si €l paciente puede

prescindir de la medicacion, o en 1odo caso, si utiliza la menos posible.



Dos periodos de dos semanas, uno en el trabajo y otro de evitacion del ambiente laboral,
pueden ser Optimos en la mayoria de pacientes. Las condiciones en ambos periodos, como las
horas de realizacion de la maniobra del FEM, la toma de la medicacidn o el estado de salud,
deben ser similares en ambos periodos. En todo caso, cualquier circunstancia que pueda

modificar el FEM debe anotarse para evaluar su trascendencia.

Tipos de respucsta
a) Deterioro durante la jornada de trabajo, mientras que al volver al dia siguiente el
paciente estd totalmente recuperado.
b) Deterioro progresivo a lo largo de la semana con recuperacion el fin de semana.
¢) Deterioro semana tras semana, con recuperacion solo tras 3 dias como minimo sin
exposticion al trabajo.
d) Méaximo deterioro ¢l lunes, con recuperacion a lo largo de la semana.
¢€) Deterioro puntual durante ciertos momentios de ta jormada y/o ciertos dias de la semana
laboral. En estos casos puede resultar imprescindible la realizacién del FEM de modo mas
frecuente al habitualmente recomendado o bien realizarlo también en el momento que el

trabajador nota los sintomas.

Métodos de interpretacién
Visual, Es el mejor cuando se realiza por un experto. Ha mostrado ser superior al basado por

caleulos numéricos o estadisticos, y muestra una buena concordancia con lu PBE.

Mediante obtencion de indices y calculos numéricos. Pueden obtenerse dos indices de
variabilidad diurna: 1), Maximo-Minima/Media X 100 y 2). Maximo-Minima/Maximo X 100.
Existe vanabilidad diurna significativa si este indice es igual o superior al 20 por ciento. Se
valora entonces si existen diferencias en la presencia o no de variabilidad diurna entre dias de

trabajo respecto a dias fuera del trabajo.

Media de las marcas miximas o de las marcas minimas. Una diferencia del 20 por ciento

entre dias de trabajo y dias sin trabajo seria valorable.



Otros indices y calculos son la media del FEM medio de cada dia, la amphtud maxima, cl
momento del flujo maximo (acrofase) o el nimere de dias que se produce un determinado
descenso del FEM. La cficiencia de algunos de estos indices contintla siendo elevada. Por
gjemplo, en un estudio la existencia de una variabilidad diurna en 10 de |3 dias laborales en
oposicion a solo 2 de 14 dias no laborales mostro una sensibilidad del 93 por ciento y una

especificidad del 90 por cicnto en el diagnostico de AO por hipersensibilidad.

Consideraciones sobre los patrones obtenidos del PEF

- Dos tercios de los pacientes pueden hacerlas.
- Requieren cooperacion y continua exposicion al medio ambiente sospechoso.
- La vanacidn diurna puede ser menor en los dias de trabajo.

- Los wvalores pucden cacr progresivamente con los dias de trabajo vy mejorar
gradualmente Jos fines de semana y festivos. Puede haber caidas inlermitentes durante
las semanas de trabujo con marcada mcjoria después de varios dias lejos el trabajo.

- La interpretacion se dificulta s1 la exposicion en ¢l trabajo es intermitente y ¢l patrdn
podria no permilir la diferenciacidn de asma ocupacional con la cxacerbada en el

trabajo.

- Generalmente hay buen acuerdo entre expertos sobre la interpretaciéon y con adecuado
récord su sensibilidad y espccificidad en comparacion con la prueba especifica de
hiperreactividad bronquial ¢ diagnédstico por ¢l experto es alla.

- Sensiblidad 70-90 por ciento y especificidad 70 a 100.

- Programas computarizados como ¢l Oasys-2 pueden usarse para las mediciones del

PEF seriadas.

Provocacion bronquial en el trabajo. La cvaluacién funcional respiratoria relaciona ¢l

trabajo con la enfermedad. pero no dice que agente especifico esid implicado (Burge, Moscato,
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1993). La prueba se ¢fectia durante o después de un periodo de tiempe con actividad laboral y
durante o después de otro sin exposicidn a la actividad. Estos periodos deben ser en general de
dos semanas como minimo, procurando evitar interferencias durante la prueba, como

tratamiento con broncodilatador o exacerbaciones (Mapp, Boschetto, Maetrelli, Fabri, 2005).

La medicion de los cambios entre los dos periodos se realiza mediante e} monitoreo
seriado del flujo pico espiratorio (PEF) durantc la exposicion y sin ésta. Otra forma es
mediante la monitorizacién seriada del volumen espiratorio forzado en el primer segundo
(FEV,) durante ambos periodos. Puede realizarse ta medicion puntual del FEV| También ha
mostrado ser util la hiperreactividad bronquial inespecifica al final de ambos periodos

(Leroyer, Perfetti, Trudeau, L™ Archeveque, Chang-Yeung, Malo, 1998).

Medir cuatro veces al dia es aceptable para la mayoria 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 dia siguiente el paciente esta totalmente recuperado; b) deterioro
progresivo a lo largo de la semana con recuperacion el fin de semana; ¢) deterioro semana tras
semana, con recuperacion solo tras 3 dias como minimo de no exponerse al trabajo, y d)

maximo deterioro el lunes, con recuperacion a lo largo de la semana.

Pruebas con cambios de inhalacién. Los cambios de inhalacion especifica en el laboratorio
son el estindar de oro en el diagnostice de asma ocupacional. Son utiles cuando no puede
obtenerse un diagndstico satisfactorio por otras técnicas que son de valor limitado en la

préctica diaria. Su uso se restringe a centros especializados.

La funcion pulmonar necesita ser monitorizada durante 12 horas o mas con agentes que
producen reacciones de asma tardia y los protocolos generalmente se extienden a varios dias
con controles cegados. La interpretacion también tiene sus problemas, va que un resultado

negative no es suficiente para excluir ¢l diagndstico de asma ocupacional.
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Esta prueba de provocacion bronquial especifica, aunque se considera €l método ideal para
¢l diagnostico, no cs de rutina (Mapp, Boschelto, Maetrelli, Fabri, 2005). Esta indicada: a)
cuando exista un nuevo agente con posibilidad de desarrollar asma; b) para reconocer cl
agente causal entre varias sustancias a las que esta expuesto el trabajador; c) si existe la
posibilidad de que se produzean reacciones asmaticas graves al reincorporarse al trabajo, y d)
cuando ¢l diagndslico s dudoso después de otras investigaciones. Se recomienda realizarse en

centros ¢specializados mediante los siguientes métodos (Cartier, Malo, 1993).

1. Nebulizacion, cuando los agentes son solubles y el mecanismo inmunoldgico estd mediado
por la IgE. Se administran soluciones del antigeno por aerosol a concentraciones crecientes.
La concentracion con la que se inicia se calcula mediante una férmula basada en la
concentracidén {mg/ml) de metacolina que produce un descenso del FEV, del 20 por ciento y
en la concentracion mds pequefia capaz de generar una respuesta cutdnea positiva (PCay). A
los diez minutos de cada nebulizacion se realiza una espirometria forzada. Sc calcula 1a caida

del VEF, cuando ilega al 20 por cicnto se detiene la prueba.

2. En cabina de provocacién, cuando los agentes no son solubles. La prueba consisle en
exponer al paciente & una concentracion no irritante del agente sospechado. Debe disponerse
por ello, de medidores capaces de determinar la concentraciéon de dichoes agentes. El tiempo de
exposicion varia segun cl agente y las caracteristicas del paciente. El resultado es positivo sl
hay un descenso del FEV, superior al 20 por ¢iento, ¢ una disminucion significativa de fa PCy
respecto o la realizada antes de la exposicion (Sastre, Ferndndez-Nicto, Novalbes, De las
Heras, Cuesta, Quirce, 2003; Vandenplas, Delwiche, Jamart, Van de Weyer, 1996). En caso de
negatividad, se repite la exposicion aumentando el tiempo de exposicién o la concentracion
del producto en dias sucesivos. Cuando se rata de polvos no hidresolubles, se pasa factosa
para producir una nube de polvo. La utilizacidn unica de lactosa permile realizar la prueba

placebo (Munoz, Cruz, Ormriols, Bravo, Espuga, Morell, 2003).

Prueba dc hiperreactividad bronquial. Una estudio que demuestre hiperreaclividad

bronquial inespecifica, como la de metacolina o histamina es til cuando la espirometria post



broncodilatador es negativa al no existir en ¢l momento obstruccion bronquial. Esta junto con
la valoracién clinica y funcional es util para el diagnéstico. Ademas, si la prueba de
metacoiina o histamina es negativa, permite descartar asma siempre y cuando se realice
mientras el paciente esté trabajando. La hiperreaciividad bronquial puede normalizarse tras un
periodo variable sin exponerse a la sustancia (Mapp, Dat Vecchio, Boschetto, Dc Marzo,

Fabbri, 1996; Vandenplas, Delwiche, Jamart, Van de Weyer, 1996).

Los pacientes quienes desarrollan asma ocupacional presentan hiperreactividad bronguial a
agentes no especificos como metacolina e histamina. Se ha elegido un punto de corte de la
concentracion de metacolina de 8 a 16mg/ml que produce una caida del VEF] del 20%{PCy).
En pacientes con espirometria nomal, un cambio bronguial con estos agentes puede ser
necesario para el diapgnostico. La broncoconstriccidn especifica puede ser de valor para
determinar cuando los sintomas de un paciente se deben a agentes particulares. Esta maniobra

se realiza por un médico experimentado.

La broncodilatacion y tratamiento antiinflamatorio deben tenerse a la mano previa a la
exposicion y si e¢s posible realizar en una camara que penmita mas reproducibilidad de la
situacidn del trabajo. Los niveles de exposicién son bajos y gradualmente se incrementan a los

miveles del ambientc de trabajo. Los patrongcs de broncoconsticcion después de la exposicion.

En todos los casos nuevos de asma que se inicien en la edad adulta debe sospecharse la
causa ocupacional. La historia clinica es fundamental. Se requieren métodos objetivos para
hacer el diagnostico, como los ya mencionados. En el esquema 2 sc muestra una guia para

llevar a cabo el diagnéstico.



Se considera caso de asma ocupacional si cumple con los siguieintes requisistos.

1. Diagnéstico de asma
2. Inicio del asina después de haber entrado a trabajar
3. Aosicacion entre los sintomas de asma v el trabajo

4. Uno de los siguientes:

a) Exposicion en el trabajo a un agente conocido de causar asina ocupacional

b) Cambios relacianados con el trubajo en el VEFL o PEF

¢) Cambios relacionados en el trabajo en la reactividad bronquial

d} Respuesta a pruebas de inhalacion especitica

¢) Inicio del asma con clara asociacion con la cxposicién sintomatica a agentes

irtitantes inhalados en el tugar de trabajo.

La definicion de asma ocupacional requiere 1, 2, 3 y 4 (b) o 4(¢c) o 4(d) o 4(¢). (Fishman,
2008).
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Esquema 2. Algoritmo diagnéstico

Flistoria clinica sospechosa de
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. ey

l

Exposicion crénica
a agente de alio
peso molecular

Prueba cutanea/lg
especifica

-

-

l Negaliij

Exposicidn
cronica o
agente de bajo

peso motecular

Individuo

trabajando
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|
Prueba melacolina
3 meses
[ Negativa ] l Posiiva ]

[ NEgali\fLJ [ Negaliva ]
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d
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Neza|!

AQ: asma ocupacional, RADS: sindrome reactuvo de disfuncién de la via acérea: PPBE: prueba de provocacion
bronquial especifica; PEF: flujo espiratono miximo. Mediciones realizados 1ras 15 dias de periodo laboral v 15
dias de baja laboral; esputo-analisis del cainbio ¢n el niimero de eosindfilos.

Fuente: Aguardn, J; Alonso, E; Cabrera, I; De Dhego, A;
De} Cuvillo, A; Ferndndez, A; Elorz. I. (2009).Gema
2009. Guia espafola para el manejo del asma. Area de
asma de SEPAR. Pag. 96.
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Otras variantes de asma ocupacional

Asma por exposicion a polvo de granos de cereales. Predomina en trabajadores de silos,
molinos y panaderias, también se observa en agricultores (Chan-Yeung, Emerson, Kennedy,
1992). No se conoce la causa especifica, podria ser un componente del cereal, de hongos,
parasitos como el tizén o ¢l moho, dc sapréhitos como dspergilius sp; de organismos como el
gorgojo v los dcaros o de bacterias gram negativas. A menudo el asma es leve y el sujeto no
interrumpe sus tareas. En casi ¢l 50% de los casos las manifestaciones mejoran o desaparecen

espontaneamente, lo que indica en algunos casos un proceso de desensibilizacion,

Asma en trabajadores de granjas de animales. Se ha demostrado una mayor frecuencia de
asma no atopica en estos trabajadores de granjas, sobre todo aviariags, de ganado bovino y
porcino. Se asocia con la cxposicion a endotoxinas, esporas fungicas y amoniaco {Magarolas,
Monso, Aguilar, Radon, Nowak, Martinez et al., 2000; Eduard, Douwes, Omenaas, Heederick,

2004).

Asma en los productores de aluminio. Se produce en las fundiciones de aluminio durante su
produccion, como ¢l corinddn, en unidades o cubas electroliticas. En esta variante,
habitualmente no se constala incremento de la hiperreactividad bronguial con la exposicidn.
Diversos mecanismos, inmunolégicos y no inmunologicos, pueden estar involucrados en esta

variante de asma ocupacional (Orriols, Abu, Alday. Cruz, Bautista, 2006. pp. 457-474).

Manifestaciones clinicas. Los signos y sintomas son los mismos que los de cualquier tipo de
asma. Consisten en tos, sibilancias y disnea después de trabajar varias horas, con mejoria
durante la tarde. Es caracteristico que los sintomas mejoren cuando se encuentra el trabajador
alejade del area laboral. Los agentes mas implicados en esie sindrome son productos quimicos
derivades del petréleo, pesticidas, fragancias sintéticas, productos de himpieza, pinturas y

detergentes (Orriols, Abu, Alday, Cruz, Bautista, 2000. pp. 457-474),

[
o
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Diagnostico diferencial

-Asma agravada por el trabajo. Situacién en que se evidencia un empeoramiento de un asma
preexistente como consecuencia de una exposicion ambiental en el lugar del trabajo. Se
manifiesta como un aumento de la frecuencia y/o gravedad de los sintomas de asma, aumento
de la medicacion necesaria para controlar la enfermedad durante los dias de trabajo, el
diagndstico deberia realizarse constatando cambios en el didmetro bronquial, en el grado de
hiperrespuesta bronquial o en el grado de inflamacidén de la via aérea en relacién con la

exposicion laboral (Chan-Yeung, 1995).

- Bronquitis eosinofilica

Es una causa de tos crénica, expectoracion, disnea y raramente de sibilancias, cuya principal
caracteristica es la presencia de un alto numero de eosindfilos en el esputo y la ausencia de
obstruceidon wanable al tlujo aéreo y/o hiperrespuesia brongual (Gibson, Fujimura, Niimi,

2002; Quirce, 2004).

- Bronquiolitis

El término se aplica a diversas enfermedades que cursan con inflamacion bronquiolar. La
clinica dependera de la enfermedad de base, en Ja mayoria de los casos suele haber tos. disnea,
tirantez toracica y, en ocasiones, expectoracion y/o sibilancias (Ryu, Myers, Swensen, 2003.

Orriols, Bravo, 1995).

En cuanto a patologia ocupacional, es importante conocer que la bronquiolitis constrictiva se
ha asociado a la inhalacion de diferentes agentes del medio laboral. Por otro lado, la
inhalacién de asbesto, 6xido de hierro, 6xido de aluminio, talco, mica, silice, silicatos y carbén
puede ser causa de bronquiolitis secundaria a inhalacion de polvo mincral. Esta se caracteriza
por inflamacién de los bronquiolos, ocasionalmente de los conductos y sacos alveolares, que

condiciona una obstruccién al flujo aéreo.



- Neumonitis por hipersensibilidad

Enfermedad pulmonar que se preduce como resultade de la inhalacion de antigenos a los que
previamente se ha sensibilizado un paciente. Muchos dc cstos antigenos pueden cstar
presentes en el medio laboral y ser causa de enfermedad ocupacional. Es importante
diferenciar esta entidad del AQ teniendo en cucnta que os agentes causales como los sintomas
pueden, en ocasiones ser los mismos (Patel, Ryu, Reed, 2001; Orriols, Aliaga, Anto, Ferver,
Herndndez, Rodrigo et al., 1997; Lacasse, Selman, Costabel, Dalphin, Ando, Morell, et al.,
2003).

- Sindrome de disfuncion de cuerdas vocales

Se caracteriza por la aduccion paraddjica de las cuerdas vocales durante ta inspiracion. Esta
aduccidn produce una obstruccidn al flujo aérco que puede manifestarse como esindor,
sibtlancias, tirantez toricica, disnca v/o tos. El diagndstico diferencial con ¢l asma es dificil y
posiblemente muchos pacientes con disfuncién de cuerdas vocales son mal diagnosticados v
tratados come si fueran pacientes asmaticos. La enfermedad puede sospecharse si al realizar
una espirometria forzada se observa una amputacion de los flujos inspiratonoes. E] diagndstico
se confirma si mediante tecnicas fibroscopicas se observa dicha aduccidén anomaia de las

cuerdas vocales durante la inspiracion.

- Sindrome de sensibilizacion quimica multiple

Alteracion adquirida tras una exposicion toxica documentada, y se caracteriza por sintomas
recurrenics ¢ue afectan a maltiples sistemas organicos. Estos sintomas aparecen en respuesta a
exposiciones de compucstos quimicos no relacionados entre si a dosis inferiores a las

conocidas como 10xicas en la poblacion general.

Los criterlos para establecer su diagnostico son; «) los sintomas se reproducen con la
exposicion quimica repetida; bjla enfermedad es cronica; ¢jun grado bajo de cxposicidn
produce el sindrome; d)los sintomas mejoran o desaparecen cuando los desencadenantes sc
eliminan; ¢Jlos sinlomas oacurren en respuesta a multiples sustancias no  relacionadas

quimicamente; f} los sintomas afectan a maolliples sistemas organicos, gj no son explicables



todos los sintomas por una enfermedad multiorganica (Orriols, Abu, Alday, Cruz, Bautista,

2006. pp. 457-474).

-Asma exacerbada en el trabajo. Cuando los individuos con asma no ocupacional tienen
sintomas que se desencadenan en el trabajo por ejercicio, estan expuestos a temperaturas
extremas a polvos y humos irritantes. Es causa significativa de morbilidad, el pronodstico es

mejor que para el asma ocupacional.

-Asma irritante aguda o sindrome de disfuncién de la via aérea reactiva. Se aplica cuando
se desarrolla una exposicion masiva a sustancias irritantes como el gas cloro. Cuando la
exposicion ¢s leve, intermitente a irmitantes como el didxido de sulfuro (SO») y cloro, puede

inducir asma por repetidos gases en la industria del papel.

Tratamiento, La primera medida terapéutica consiste en retirar pernmanentemente  al
trabajador entermo del factor causal. El tratamiento farmacologico cs similar al de cualquier
tipo de asma y consiste en antiinflamatorios con esteroides inhalados, broncodilatadores y
antileucotrienos. El tratamiento se va aumentando de acuerdo a la gravedad de la enfermedad
como se muestra €n las tablas 3 y 4. Para ¢l seguimiento se recomienda basarse en los niveles
de control. Para considerar que un enfermo esta controlado, parcialimente controlado o
descontrolado se evaitan los sintomas, actividades, la funcién pulmonar y la necesidad de

administrar broncodilatadores inhalados.
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Tabla 3. Tratamiento faninacoldgico de mantenimiento en ¢l asma segun la gravedad clinica

En todos los niveles se afiadird, como mediacion de rescale administrada a demanda un AA-f3,
de corta duracién'

Intermitente 1. AA-> de corta duracién’ inhalado (a demanda)

leve
1. Glucocorticoide inhalado® (<500ug/dia).
Persistente 2. A considerar en algunos casos, caimbio por un antagonisia de los
leve receptores de los leucotrienos’
1. Glucocorticoide inhalado® (200-1.000 p/dia) junto con AA-B, de larga
Persistente duracion” inhalado
moderada 2. A considerar en algunos casos afiadir antagonista de los receptores de los
leucotrienos’ (para disminwir la cantidad de glucocorticoides inhaludos)
I. Glucocorticoide inhalado™ (>1.000 p/dia) junto con AA-[3; de larga
Persistente duraciony inhalado.
grave 2. A considerar ¢n algunos casos anadir:

- Antagonista de los receptores dc los leucotrienos” (si ausencia de
respuesta al tratamicnto anterior y para disminuir fa cantidad de
glucocorticoides inhalados).

»  Teofilina de liberacion retardada (si ausencia de respuesta al
tratamiento anterior)

3. Anadir glucocorticoide orals, si contrel clinico insuliciente, valorando
riesgo-beneficio

'Salbutaniol, terbutalina. “Budesonida, beclometasons, (lulicasona (milad de las dosis de la budesonida)
ciclesonida {mitad de las dosis de budesonida). *Monlclukast, zafirlukast. *Saimetero), formoterol., *Prednisoua,
metilprednisolona, deflazacort.

Fuente. Aranguren, Callén, Clorz, Ltxeberria, DBauusta, Irizar,
Lekue, Lizarraga et al., 2003; Ait-Khaled, Enarson, 2005;

htip: rwww juatld.org full_picture'ex/frameset frameser.phtiml?page

=hip:rwww.iuatld.orgfull picture/es’about/divisions‘division_asth
ma.phunl {en espaiol}.
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Tabla 4. Niveles de gravedad

Sintomas diurmos

Sintomas
Noctumos

Funcién pulmonar

Intermitente

Persistente leve

Persistente
moderada

Persistente grave

2 dias a la semana

>2 dias a la semana pero no diario

Sintomas diarios
Los sintomas alectan la dactividad
normal diaria y el suefio

Sintomas conlinuos
Crisis frecuentes
Actividad habitual muy alterada

2 veces al mes

>2 veces al mes

>] vezala
semalta

Frecuentes

FEV, o PEF 80%
Variabilidacd PEF
<20%

FEV, 0o PEF 8§0%
Variabilidad PEF
20-30%

FEV, 0 PEF >60-
<80%
Vanabilidad PEF
>30%

FEV,; 0 PEF < 60%
Variabilidad PEF
>30%

Fuente. Aranguren, Callén, Elarz, Ewxeberria. Bautista, Irizar, Lekue,

Lizarruga et al., 2003; Afl-Khaled. Enarson, 2005,

hupswww uatld.org/full picture es framese! frameseLphtm|?poge=htp.!

waww iuatld,
espunol).

_asthoan.phsl  (en
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Tabla 5. Niveles de Conitrol de¢l Asma

Caracteristicas Cantrolada
{Todas las siguientes)

Parcialmente controlada

(cualquiera/semana)

Sintomas diumos Ninguno (2 0
menos/semana)

Limitacion Ninguna
acuvidades

Sintomas nocturnos/ Ninguna
despiertan pacienle

Necesidad de Ninguna
medicamento de (2 o menos/ semana)
rescate

Funcion pulmonar  Normal

(PEF/FEVY

Mas de 2 veces/semema

Alguna

Alguna

Mas de 2 veces/semana

<80% valor predictivo o
mejor valor personal

No controlado

Tres o mas caracteristicas
del asma parcialmente
controlada presenles
en cualquier semana

Medir riesgo futuro {de exacerbacion, inestabilidad, disminucion rapida de la funcidn pulmonar, efectos

secundarios).

Las alteraciones asociadas con riesgo de eventos adversos en el futuro incluyen: escaso control,
exacerbaciones [recuentes en el afto previo, alguna hospitalizacién en cuidados criticos por asma, VEF,

bajo, tabaquismo y allas dosis de medicamentos.

Exacerbaciones No

Lina o inas/ano*

Una vez/semana

Global [nitiative for Asthma {GINA) 2009. , Bercedo, Sudrez, Torregrosa,
2007, * Posterior a cualguier exacerbacidn se debe de revisar bien cl
tratamiento para asegurarse que sea adecuado. T Por definicion, cualquier
exacerbacidn que se presente duranie una semana hace que durantc esa
semana cl paciente se clasifique como no controlado. & No se contemipla en
nitos de S anos o menores ta realizacidn de pruebas de funcidn pulimonar,
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Figura 2. Tratamiento basado en el control del asma

Nivel de Conurol
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Dis-

minuir

Accibén de Tralamiento

Mantener el control en ¢l pase mas bajo

Parcialmente controlada

No conirolada

Exacerbacion

Disminuye

Avanzar pasos hasta lograr el control

Avanzar pasos hasta lograr el control

Tratsr exacerbacion

]

Pasos del tratamiento

1

[ncrementa

_L Paso | ] ‘ Paso 2 |

Paso 3

[ Paso 4 U

Paso 5 W

Educacion del asma / Control ambiental

St es necesario [b2-
agonistas de accion
rapida

Si es necesario f2-agonistas de accidn rapida

Scleccionar uno

Seleccionar uno

Agrcgar unoe o max

Agregar uno

Opciones de

controladores ¥**

Dosis  bajas  de | Dosis baja de GCI | Dosis media o alla | Esteroides  orales
esteroides inhalados | mads fr-agonista de | de GCI mas (- | (dosis baja)
GC**¥ larga duracion agonista  de larga

duracion
Modificadores  de | Dosis medin o alta | Antileucotrienos Anlicuerpes  anti-
leucotrienos ** de GCI [gE

| Dosis baa de GCI

mas antileucolrieno

Teofilina de
liberacion sostenida

Dosis baja de GCI
mas teofilina de
liberacion sostenida

* GC] Glucoconicoides inhalados. ** Antagonista de Leucotrienos.

muesiran en cuadros sombreados,
Los tratamienias alternanvos de rescate ncluyen anticolinergicos inhalados, 32-agonistas orales de necion corta,
algunos P2-uponisias de accidn prolongada v leofilina de aceidn corta. El uso regular de 2-agonistas de corta v
larga accion no ex aconsejable a menos que vaya acompanado por el uso de un esteroide inhalado,

Global Imiative for z;\slhma {GINA) 2009,

*H* Las opciones conireladoras preferidas se




Figura 3. Algoritmo criterios de referencia y contrarreferencia de pacientes con asma.

Pacienie cj:n asma ]

 Evaliu diagnostico diferencial -

P Asma Proporcionar lratamiento supervisado:
Pritner intermilente J *Educacion
m‘.'r.‘f'] de o persistente *Control ambiental
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Continuar
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Referir neuriologia, medicina intemna
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| R P .

o prave - Elujometria
Segundo ) 3 .
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Nivel de ¥ o Lo
Atencidn Educacion
*Control ambiental
® Tralumiento farmacolégico

= Tralamiento de comorbilidad

Continuar
Iralamicnto
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moderada’grave o
dificil conirol

Referir a alergologin, newnclogia
7| Pedidtrica 0 Adulios
Evaluar diagnésiico diterencial
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Nivel de l

Alencion

Procbas

Negativas "} Asma controloda

culaneas
Posilivas
'
L
- Educacion
- Control ambiental il
- Inmunoterapia por 3 anos
- Tralamiento farmacolégico | Contrarreferencia

IMSS 2009.Guia de ['ractica Clinica, Diagnéstico y Tratamiento del asma en mayores de 18 anos. Adaplado de
The Global strategy for asthima management and prevention. Global [nitiative lor Asthma (GINA) 2006.
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Proteccién respiratoria. El uso de equipo de proteccion respiratoria ha mostrado ser efectivo

en algunos casos, pero usuzlmente no es la medida mas satisfactoria (Stenton, 2010).

Scguimiento. S¢ ha identificado una caida anual promedio del FEV, de 100 ml en sujetos con
CXposicion ocupacional quienes coatindan irabajando y siguen exponi¢ndose, mientras que
otros no muestran caida, pero hay quienes se deterioran tanto como 780 inl. Por 2hora no hay
criterios para establecer estas fluctuaciones. Reportes de scries de casos sugieren que pucde
haber resolucion comnpleta hasta del 30 por ciento en los sintomas. Los factores que han
favorecido la resolucién incluyen pruebas de funciéon pulmonar normal al tiempo del
diagndstico, corta duracion de los sintomas después del diagnostico. La mcejoria se presenta al

evila la exposicion pero puede continuar por mas de dos anos.

Deteccidon temprana. Algunos programas se han llevade a cabo, como ¢l de asma por
isocianato introducido en Ontario en 1983 gue incluyd la preevaluaciéon antes del empleo,
cuestionario de sintomas respiratorios cada seis meses y espirometria anual. Asi como un
programa de educacién concomitante (Occupational and evironmental lung disease, 2010).

Este seria un ejemplo a seguir.

Valores limite ambicntales (VLA) ¢ indices bioldgicos de exposicion (BEIs)

Carecen de valor como prueba de diagndstico clinico. La valoracion de los niveles de los
agentes laborales de riesgo no facilmente delimita cl nivel de seguridad de la concentracion de
un determinado agente ocupacional. Son conocidos y mancjados los TLV (Threshold limit
value) o valor limite umbral de concentracidén ambiental de un agente, por encima dcl cual
podrian aparecer alteraciones para la salud. Aunque, este TLV es diferente para cada sustancia
y solo se dispone de algunos de los agentes. Lo delimitan las entidades gubernamentales
perinentes ¥y puedc variar de un pais a otro, segun los conocimientos cientificos y

disposiciones legislativas.



Recomendaciones

- En el asma que inicia en la edad adulta deberd descartarse su origen ocupacional.

- La prueba de referencia para el diagnostico del asma ocupacional innunolégica es la
prueba de provocacion bronguial especifica.

- Para ¢l diagnostico de asma agravada por ol trabajo se recomienda fa demostracion de
un deterioro de {a tuncion pulmonar en relacidn con el trabajo e una persona
previamente diagnosticada de asma.

- En el fratamiento del asma ocupacional inmunolégica se recomienda ¢) cese total de la
exposicion al agente causal.

- En el sindrome reactivo de disfuncion de la via aérea (RADS), si se consigue ¢l control
del asma, con o sin tratamiento médico, no es necesario ¢l cambio de puesto de trabajo
(GEMA, 2009).

- Un método de tamizaje son los sintomas de asma en lrabajadores con exposicion a
agentes de nesgo, que mejoran en dias de descanso ¢ vacaciones.

- Los casos probablcs, confirmarlos con la medicion seriada del flujo espiratorio pico
(FEP), que tiene una scnsibilidad del 75 por ciento y especificidad del 94, Las
mediciones a realizar son de al menes cuatro al dia.

- Al confirmar el diagndstico, retirar al irabajador del drea.

- En el asma agravada por ¢] trabajo los sintomas inician antes de la exposicion laboral.

- El asma alérgica es la mas frecuente v requiere de un periodo de latencia.

- En la evaluacidén clinica considerar sintomas relacionados al centro de trabajo, patrén
de presenlacion, asociacion de obstruccidn bronquial y pruchas alérgicas.

- La prevencidn secundaria estd dirigida a controlar las cxposiciones laborales, el
fratamiento médico y a la educacion de los trabajadores (Guia de Praclica Clinica,

Diagnostico y Tratamiento del Asma en Mayores de 18 anos, IMSS, 2009),

Orras recomendaciones para empresarios, personal de segurnidad y salud en el trabajo, con el
fin de disminuir la incidencia de asma laboral en Gran Bretaiia en 30 por ciento cn 2010, es la

que se muestra a continuacion (tabla 6},

LR
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Tabla 6. Recomendaciones para disminuir el asma laboral

Los empresarios y el personal de segundad en salud tendran que ser conscientes de que al
menoes uno de cada diez casos nuevos de asma 0 asma recurrenle ¢n adultos es airibuible a la
ocupacion.

Crear conciencia de que hay un nimero exlenso de agentes conocidos y en ricsgo de
exposicion.

El detenninante mas importanie de riesgo para ¢l desarrollo de asma laboral es el nivel de
exposicidn a los agentes.

Los médicus no deberfan vsar (actores como, atopia familiar o hisluria personal de asma,
tabaquismo y fenotipo HLA—Tlos cuales aumentan la susceptibilidad individual a ta
exposicidn como una razdn para excluirlos del trabajo.

Los cmpresarios lendran que implemeniar programas para impedirla (por ejemplo: a
reduccién en la incidencia) de asma laboral disminuyendo la exposicién a sus causas por
eliminacién o substitucion y, donde esto ne es posible, por control eficaz de la exposicion.

Asegurarsc de que €l equipo de proteccion respiratorio que se dé u los trabajadores sea el
adecuado v explicarles cémo usarlo, sus cuidados y reemplazarlo cuando no funcione.

Informar a los Irabajadores sabre las causas de asma en su lugar de trabajo y que reporien los
sintomas apenas se desarrotlen.

Deberiin ser conscientes de que el riesgo aumenta durante los primeros afos de la cxposicion.
Proporcionar vigilancia regular donde exisia ricsgo identificado. La Vigilancia incluye un

cuestionario respiratorio sobre el trabajo y los sintomas de la via aérea superior e interior,
prucbas funcionales e inmunolégicas.

. Los médicos tendran que proporcionar, a los trabajadores que estén en riesgo de adquirir

asma laboral, vigilancia de su salud al menos una vez al afio y més frecuente en los dos
primeros anos de exposicidn,

. Vigilar mas frecuentemenic a los trabajadores que desarrollan rinitis v asegurar que ¢l lugar

de trabajo y las pricticas laborables sean monitoreadas para identificar causas potenciales e
implementar acciones correclivas.

. Vigilar la salud mids trecuente en cualquier trabajador con asma pre-existenie para detectar

evidencin de deleroro.

. Considerar el uso de pruebas cutaneas o seroldgicas como parte de la vigilancia de la salud

de los trabajadores expuestos a agenles que causan asma laboral usociada a IgE; para evaluar
la efectividad del control de exposicién y el riesgo de asma laboral enire wabajadores,



14.

16.

17.

[terrogar a cualquier pacienie adulto, que tenga sintomas nuevos de rinitis o asma,
recurrentes, o deterioro sobre su trabajo. Sobre los materiales con los que trabaja y si los
sintomas mejoran regularmente cuéndo se encuentra fuera del trabajo.

. Evaluar la exposicion en el lugar de trabajo y preguntar sobre sintomas cudndo cualquier

empleado desarrolle rinitis o asma laboral confirmarla ¢ instituir medidas terapéuticas para
proteger a otros trabajadores.

Evaluar el prondstico, identificarla tempranamente y evilar gue exposiciones futuras la
causen.

Cuando exista la sospecha de que algin trabajador pudiera tener asma. debera ser referido al
médice con experiencia en asma ocupacional.

. 81 hay sospecha de que un wabajador tenga asma ocupacional, sc le deben realizar

mediciones de flujo pico a las menos cuavo veces al dia.

. Los médicos que hagan el diagnéstico de asma ocupacional, deben suslentarto con criterios

objetivos (pruebas de tfuncidn pulmonar e inmunoldgica) y no basarse sdlo en una historia
compatible debido a las futuras implicaciones de empleos.

. Los empresarios v el personal de seguridad y salud tendran que asegurarse de que se lonen

todas las medidas para diagnosticarla y evitar futuras exposiciones en el lugar de wabajo.

. Los médicos que tratan a los pacientes con asma ocupacional deberdn basarse en las guias

clinicas publicadas para el tratamiento del asma, asi como las recomendaciones parn evitar
agenies causantes.

[.os cocargados de la salud, deben pregumar acerca de asma ocupacional pre-existente a los
solicitantes de trabajo e informar sobre los efeclos en caso de estar expuestos en el nuevo
trabajo y aconsejar emprender otro trabajo en donde no exista la exposicion.

P I Nicholson, P Cullinan, A I Newman Tayior, P S Burge, C Bovlk:.
Occup Environ Med 2003;62:290-299. Evidence based guidelines for
the prevention, identification. and management of occupational
asthma.

Daiio e incapacidad.

Aspectos médico-legales. En Espafia, aunque ¢l diagndstico de AO no estd sujeto a criterios

rigidos, cuando se realiza una propuesta de incapacidad suclen considerarse ciertas premisas y

recomendaciones:

/. Constatar enfermedad profesional, que se define como aquella contraida con ocasion dcl

trabajo realizado por cuenta ajena en las actividades establecidas en un cuadro de desarrollo
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reglameniario, siempre que agquetlas deriven de la accidn de sustancias o elementos que en el
citado cuadro se indique para cada enfermedad profesional (Real Decreto 1273/2003, de 20 de
octubre).

2. Considerar criterios diagndsticos. Cabe comentar que no se exige como criteno la
positividad de la prueba de provocacion.

3. Considerar los agentes responsables. El asma profesional figura en el apartado de
enfermedades profesionales producidus por agentes quimicos {se incluyen hasta 43) y en
aquelias otras provocadas por la inhalacidn de otros agentes no incluidos.

Respecto a la terminologia médica, la Organizacion Mundial de la Salud cstablece tres
terminos (WHO. CIDDM-2. 2001).

1. Dafo (impairment): es déficit o pérdida funcional, que en el asma s¢ evaluarian de modo
cuantitativo mecdiante Ja espirometria vy la medida de la hiperreactividad bronquial
inespecifica.

2. Incapacidad (disability). es la discapacidad ¢ dificultad para realizar ¢l trabajo (incapacidad
laboral) o las actividades habituales (incapacidad en general). Es un concepto difici! de
cuantiiicar, ya gque en €l intervienc la evaluacion que hacen tanto el médico como el trabajador
(Omols, Abu, Alday, Cruz, Bautista, 2006. pp. 457-474).

3. Minusvalia o invalidez thandicap): es la repercusion negativa que el dano y lz incapacidad
ocasionan a la vida de un individuo. Su cvaluacién no forma parte, en general, de ia

evaluacion para una posible indemnizacion ocupacional.

Durante el procese de su enfennedad, ¢l trabajador con AO podria estar, desde un punto legal,
en las siguientes situaciones:

{. Incapacidad laboral transitoria, situacion en que el trabajador se encuentra incapacitado
temporalinente para trabajar. Suele ser un periodo de obscrvacion mientras estd en estudio o a
la espera de ser recolocado en olro puesto de trabajo. Periodo maximo de 12 meses,
prorrogables hasta otros 6 de percepeion del subsidio. Los periodos de incapacidad laboral
transitoria producidos por la misma entermedad se suman para cl periedo miaximo, aungue se

hubieran producido periodos de actividad laboral, siempre que éstos sean inferiores a 0 sneses.



2. Incapacidad permanente total para la profesion 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 exposicion al agente causal. La cuantia de la indemnizacidn equivaldria al 55%
de la base reguladora.

3. Incapacidad permanente total cualificada, cuando las circunstancias del beneficiario hagan
presumir la dificultad de obtener empleo en una actividad distinta de la habitual anterior. S¢
puede acceder a ella a partir de los 55 anos y la cuantia puede llegar al 75% de la base
reguladora (Orrials, Abu, Alday, Cruz, Bautista, 2006. pp. 457-474).

4. Incapacidad permanente absoluta, como si el trabajador estuviera inhabilitado para
cualquier profesién u oficio. La cuantia de la prestacion seria del 100% de la base regutadora.
En el caso del AO ocurniria si la enfermedad ocasionara sintomas que impidieran la

realizacion de cualquier tarea (Orriols, Abu, Alday, Cruz, Bautista, 2006, pp. 457-474).



Neumonitis por hipersensibilidad

Definicion. Es una enfermedad pulmonar y sistémica que cursa con disnea y tos, sintomas
ocasionados por la inflamacién inmunolduica de las paredes alveolares y de las vias aéreas
pequenas. Producto de la inhalacion repetida de una amplia variedad de antigenos por un
huésped suscecptible. También se le conoce como alveolitis alérgica extrinseca (AAE)

(Cabaliero et al., 2005).

Epidemiologia. La prevalencia es variable, en criadores de pichones es del diez por ciento y
del 20 en expuestos a materiales con altos niveles de antigenos. La cnfermedad es menos
frecuente entre los expuestos a gallinas y guajolotes. De todas las formas clinicas la de los
criadores de palomas (EPCP) es la mas comun (Grant, Blyth, Wardrop, Gordon, PPearson,
Mair, 1972). Se presenta en el nueve por ciento en zonas humedas y el 2.3 en las dridas. Es
frecuente al final del inviemo por utilizar pastura almacenada para el ganado (King, 2001). En
Francia se¢ presenta en los granjeros al exponcrse a una elevada concentracion de

microorganismos en forma crénica. (Gbaguidi-Haore et al., 2009).

En Praga entre 1992 y 2005 represento el 0.42 por ciento de todas las enfermedades
ocupacipnales. Con una incidencia baja de 0.00-0.20 por 100,000 irabajadores, que
aribuyeron a la dificultad para hacer el diagndstico, pero que podria ser de mis del doble.
Los casos se presentaron en granjeros, trabajadores de la malta y quimicos, pero la agricultura
fue la actividad mas comun. Predomind en los hombres (58.3 por ciento) y la edad media de
aparnicion fue a los 48 afos con una antigiiedad en el trabajo de 12.5 afios (Fenclova et al.,

2009).

Patogénesis. Es una inflamacidn pulmonar caracterizada por infiltrado celular mononuclear
difuso que puede progresar a la fibvosis cuando la exposicidon es cronica (Sunonian et al.,
2009). Durante la fasc aguda los halluzgos sugicren una participacién humoral. Se encuentran
elementos del complemento activado y neutrofilia en ¢l lavado bronquiolo alveolar (Savaggio,

Millhollon, 1993).
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La inflamacién ocurre en presencia de un factor inductor (antigeno inhalado) y oto
promolor. Se cree que se presenta cuando convergen cstos dos (Seiman, Chapela, Salas,
Sansores, Carrillo, 1991). Al persistir Ia inflamacion continuara la fibrosis ante la presencia de

un factor de progresion (Savaggio, Millhollon, 1993).

La fibrosis se acompana de aumento en la sintesis de colageno, debido a una disminucién
en la actividad colagenolitica. La secrecion anommal del factor de crecimiento de los
fibroblastos, €] aumento ¢n la sintesis de colageno y la disminucion en la degradacion, son
factores considerados de progresion (Pardo et al., 2000). En la inmunopatogénesis se
diferencian 3 fases: 1). La aguda quc se caracteriza por una respuesta macrofago-linfocitaria.
2). Subaguda, donde se forman granulomas y 3). La crénica, que implica el desarrolio de

fibrosis pulmonar.

Etiologia. S¢ han descrito mas de 50 antigenos clasificados en tres categorias: 1.
Microorganismos (baclerias, hongos y amebas); 2. Proteinas annnales y 3. Compuestos

quimicos de bajo peso molecular (¢j. isocianatos y anhidridos acidos).

Microorganismos. Los actinomicetos termofilicos son responsables del cuadro prototipo de la
enfermedad, conocide como pulmén del granjero y que también ocasionan ta cnformedad en
los trabajadores del champinén o de la caia de azucar (bagazosis). Otras formas son la del
pulmdn de los trabajadores de la malia, del tabaco, de los lavadores del queso, del corcho
(subcrosis), la pulpa de la madera, de los usuarios de saunas, el paulmon del acondicionador de
aire, ¢ una de las entidades mas frecuentes en Jupon denominada neumomitis por
hipersensibilidad del “tipo verano”, ocasionada por la contaminacion de las viviendas por el

hongo Trichosporon cutanetnn.

Proteinas animaies. Las de las aves producen una de las formas mds frecuentes (pulmon del
cuidador de aves), pero también sc 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
particulas pequefias que lleguen a los acinos pulmonares {menores de 5 micras). La ocasionan
principalmente las proteinas aviarias, actinomicetos tennofilicos y hongos. Los segundos son
bacterias que tienen morfologia de hongo, su tamaio es menor a una micra y comunmente se
encuentran cn granos de cereales, agua dulce, ¢l suclo, sistemas de calcfaccion,
humidificadores como también en los sistemas de aire acondicionado, de aqui su relacion con
las enfermedades ocupacionales. Bacterias no termofilicas como el bacilfus subtilis pueden
produciria. También ha sido detectads en trabajadores de partes automotrices expuestos a

fluidos aerosolizados metalurgicos.

Sobre las proteinas aviarias, se ha sugerido que la inmunoglobulina “A™ y las subfracciones
que se localizan en las plumas son las responsables. Estas se encuentran en el componente
antigénico de los matenales secretados por pichones y que juege recubre las plumas. Esté
compuesto por particulas de queratina y recubierto de Inmunoglobuling A, que es un potente
antigeno. Ademas. una mucina intestinal encontrada en los pichones esta formada por una
glucoproteina de alto peso motecular que ha sido descrita como el antigeno principat en el
desarrollo de la enfermedad en criadores de palomas. Si la mucina antigénica se encuenira en
las heces podria también estar presente en las plumas como resultado de contaminacion

(Kokkarinen, Tukiainen, Seppa, Terho, 1994).

La forma mas comin es la que se origina por la inhalacién de proteinas de aves y la
adquieren con mayor frecuencia los ¢riadores de pichones o palomas. Después del contacto

con los pericos australianos, cotortos, gatlinas, patos, guajolotes y ofras aves domésticas.

Hongos y otros antigenos. En Japon, durante la época de verano la AAE es la forma mas
prevalente, y la causa el Trichosporum cutaneum. El antigeno estd presente en una fraccion del
polisacirido de alto peso molecular del hongo (Shimazu, Ando, Sakata, Yoshida, Araki,
1984). Estos estan involucrados en brotes cpidémicos, especialmente aspergilius versicolor,
que también se asocia cuando se estd expuesto al aire acondicionado, a sistemas caseros de

humidificacion, vaporizadores trios y filwos de albercas (Metzger, Patterso, Fink, Semerdjian,
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Roberts, 1976). La enfermedad también ha sido identificada en pacientes expuestos a silicato

de circonio (Liippo, Anttila, Taikina-Aho, Tuokonen, Toivonen, Tuoni, 1993).

La neumonitis por hipersensibilidad puede adquirise por la exposicion a humidificadores
contaminados y sistemas de ventilacién o calefactores. Es ocasionada por Trichoderma viride
(Enriguez-Matas et al.,, 2009) y Cladosporium species, que se ha encontrado en enfermos sin
antecedentes de exposicion laboral, pero que puede presentarse en el ammbiente del hogar

(Chiba, 2009).

Tabaquismo y neumonitis por hipersensibilidad.,
El pulmén del granjero ocurre mas frecuentemente en no fumadores que en fumadores
expuestos al mismo riesgo (Cammillo, Rodriguez de Castro, Cuevas, Diaz, Cabrera, 1991). El

pronostico es peor en fumadores y la sobrevida a 10 afios ¢s menor.,

Formas de presentacién.

Se han descrito tres: la aguda, subaguda y crénica {Selman, Chapela, Salas, Sansores, Carrillo,
1991). Aguda. Resulta de la exposicién intcnsa o intermitente a un antigeno, los sintomas
ocurren entre cuatro y ocho horas después de la exposicion; come un sindrome gripal,
caracterizado por ficbre, calosfrios, ataque al estado general, cefalea frontal, artralgias y
mialgias. Los sintomas incluyen disnea severa, opresion de pecho, tos seca ¢ moderadamente
productiva. Los signos y sintomas gradualinente desaparecen en las sigutentes 24-48 horas

(Selman, Chapela, Raghu, 1993).

Subaguda y crdnica. Ocasionadas por la exposicion continua a niveles bajos de antigenos
inhalados, usualmente en el hogar. El inicio es insidioso, con sintomas escasos, por lo que los
enfermos tardan semanas o meses en buscar atencién médica. El sintoma principal es la disnea
progresiva, acompanada de fatiga, tos con expecloracion mucoide, anorexia, malestar general
y pérdida de peso. Ocasionalmente, la presentacion puede ser con fiebre al mnicio del
padecimiento. Un grupo de pacientes con enfermedad cronica desarroliard dafie pulmonar

irreversible por fibrosis intersticial,
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La taquipnea y los estertores crepitanies y sub-crepitantes bibasales son manifestiaciones
clinicas de todas las formas de NH. Puede haber sibilancias en algunos pacicntes y en caso de
existir, retardan aun mas el diagnostico. Se deben a la obstruccidn de la via aérea pequenia,
pero no es una caracteristica frecuente. Se encuentra el hipocratismo digital hasta en ¢l 530 por
ciento de los enfermos que cursan con las formas crénicas y se deterioran mas rapido hasta en

un 35 por ciento (Sansores, Salas, Chapela, Barquin, Selman, 1990).

Otra clasificacion divide a la enfermedad en: activa no progresiva e inltermitente, aguda
progresiva intermitentc y crdmca tanto progresiva como no progresiva, dada la gran
variabilidad de presentaciones y de curso, ninguna de ellas ha sido del 1odo satisfactonia
(Selman, 2003). Lacasse y colaboradores propusieron seis crilerios clinicos v de laboratorio
para ¢l diagnodstico. Si estan presentes todos, ¢l valor predictivo positivo para diagnosticarla es
del 98 por ciento: |. Exposicion a un agente casual conocido. 2. Episodios recurrentes de
sintomas. 3. Desarrollo de sintomas 4-8 horas después de la exposicion. 4. Pérdida de peso. 5.

Crepitantes. 6. Precipitinas en el suero (Caballero et al., 2005).

Tabla 1. Criterios diagnosticos

Mayores

Sintomas compatibles.

Evidencia de exposicidn antigénica apropiada (por historia, precipitinas).
Hallazgos radioldgicos compatibles.

Linfocitosis ¢n el BAL.

Cambios patologicos compatibles.

Provocacion bronquial especifica positiva {natural o controlada en laboratorio).
Menores

Presencia de crepilantes en bases.

Disminucion de la capacidad de difusion.

Hipoxemia arterial en reposo o tras €jcrcicio.
Fuente: An. Sist. Sonit. Navar. 2005 Vol. 28, Suplemento
1.p.97. P. Cebollero, S. Echeclupia, A. Echegoven, M. P,
Lorenic, P. Tanlo. Neumonitis por hipersensibilidad
{alveolilis alérgica extrinseca)
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Radiografia de torax

La distribucion de las opacidades varia en los distintos estadios de la enfermedad. En las
formas agudas y/o subaguda el enfermo puede tener una radiografia normal, en vidrio
despulido difuso ¢ consolidacién del espacio aéreo. En las subagudas se encuentra un patron
fino nodular o reticulo-nodular, mezclado con distintos grados de vidrio despulido. La cronica
se caracteriza por un patron reticular, que evoluciona al panal de abeja con dreas quisticas y

engrosamiento del intersticio (Remy-Jardin, Remy, Wallaert, Muller, 1993}.

Tomografia

La computarizada (TC) y la de alta resolucion (TCAR) muestran imagenes similares a las
descritas para la radiografia de tdrax convencional, pero la Gltima permite una evaluacién mds
{ina, la extension y distribucion de la enfermedad asi como también, se correlaciona mejor con
los parametros clinicos y funcionales. El patrén mas tipico en la TCAR es la presencia de
nédulos centrolobulillares, el patrén en mosaico y en la fase cronica ¢l patrén fibroso en panal
de abeja. Los hallazgos de las formas subagudas y cronicas son mds cvidentes en campos
medios y superiores a diferencia de lo que ocurre en la fibrosis pulmonar idiopética {Caballero

et al., 200%).

Los hallazgos consisten en imagen en vidrie despulido. Son definidas como opacidades
grisdceas con un incremento que no logra obscurecer los vasos. Si se obscurecen los vasos en
el area afectada sc utiliza ¢l término consolidacion. La opacidad en vidrio despulido refleja un
minimo engrosamiento del intersticio pulmonar o de las paredes alveolares (Buschman,

Gamsu, Waldron Ir, Klein, Kimg Jr, 1992}, (Fig. 1,2).

En la forma subaguda se ven pequenos nodulos redondeados, mas los cambios
previamente descritos en la forma aguda. Mientras que la cronica se caracteriza por un patron
nodular con opacidades reticulares finas y gruesas que pueden evolucionar 4 panal de abgja.
Su presencia es bilateral y consiste en micronddulos pobremente definidos, usualmente

menores a 5 mm de didmetro que afectan las porciones centrales y periféricas del pulmon.
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Figura . lmagen en vidnio despulido. opacidades nodulares mal definidas.

Los nodulos y el vidrnio despulido son freccuentes en las formas cronicas. lanto la
progresiva como no progresiva, sugieren cambios agudos superpuestos en enfermedad cronica

{Buschman, Gamsu, Waldron Jr, Klein, King Jr, 1992).

En la mayoria de los pacientes con formas crénicas de NH ya con fibrosis, las opacidades
tineales, regulares involucran la parte media de las tres zonas del pulmén, apices, medias y
bases. Este patrdn podrda ayudar al diagnodstico diferencial ya que es distinto a la fibrosis
subpteural basal cominmente encontracla en la tibrosis pulmonar idiopatica y de las afceciones
medias y apicales de afeccion peribroncovascular por fibrosis enconirada en la sarcoidosis

(Buschman, Gamsu, Waldron Jr, Klein, King Jr, 1992).
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Figura 2. Opacidades reticulares con lesiones quisticas de predominio en cortes superiores y
centrales, con engrosamiento de las vainas broncovasculares masas fibréticas, imagenes en

vidrio despulide o nodulares.

Prucbas de funcion pulmonar y oxigenacion

Las alteraciones son semejantes a las de otras enfermedades intersticiales. Se encuentra un
patron restrictive con disnminucién de la capacidad vital y el volumen residual conservado.
Hay hipoxemia que empeora con ¢l gjercicio. El CO, arterial permanece normal o ligeramente
disminuido, con un gradiente alveolo-arterial clevado. Una alteracion en la funcion en etapas
tempranas es altamente sensibles a la disminucion en la difusion de mondxido de carbono
(DLCO). En pacientes con enfermedad avanzada puede haber un patron obstructivo aseciado

v en casi dos tercios hiperreactividad bronquial (Caballero et al., 20053).

Pruebas de¢ laboratorio
Para evaluar la actividad o progresidn, se ha sugerido la medicidn de la deshidrogenasa ldctica
(DHL). Esta es mayor en pacientes con NH, y disminuye significativamente al mejorar la

functdn putmenar (Selman, Chapela, Salas, Sansores, Carrillo, 1991).

Anticuerpos cspecificos. Se detectan las precipitinas séricas de anticuerpos 1gG contra los
antigenos inhalados. Su deteccidn representa la exposicion al antigeno entre el 10 y el 30 por

ciento de los expuestos, pero estando asintomadticos {ienen anticuerpos detectables en el suero.



Su hallazgo no implica enfenmedad puesto que se detectan en un 40-50 por ciento de los
expuestos asintomaticos. Su presencia indica que estuvo expuesto al antigeno lo suficiente
para inducir una respuesta inmunologica. Es sensible pero inespecifica para el diagndstico y
habra que tomar en cuenta la posibilidad de falsos negativos ya que los anticuerpos

precipitantes pueden desaparecer una vez que cesa la exposicion (Caballero ¢t al., 2005).

Lavado bronguiolo alveolar. Ayuda a establecer ¢l diagnostico. Se encuentra aumento en el
porcentaje de linfocitos mayor del 50 por ciento, la mayoria son células T (Semenzazo, 1991).
El andlisis del fenotipo de la superficie de las células T revela predominio de los linfocitos T
CD8+, con un desequilibrio del indice CD4 a CD8 (gencralmente menor de uno) (Buschman,
Gamsu, Waldron Jr, Kiein, King Jr, 1992). Los pacientes con mds inflamacidn presentan
aumento de linfocitos, eosinéfilos v mastocitos (Haslam, Dcwar, Butchers, Primett, Newman-

Taylor, Turmner-Warwick, 1987).

Biopsia pulmonar., Un tercio de los pacientes la requieren. Los hallazgos consisten en
inflamacion intersticial e intraalveolar; alveolitis con predominio mononuctear compuesta de
linfocitos, células plasmaticas, monocitos y macréfagos. Se pueden encuentran células
gigantes multinucleadas con cristales de colesterol, en ¢l intersticio la célula predominante es
el linfocito y cn el alvéolo los macréfagos espumoso. Hay granulomas pequeiios, no

necrotizantes, cxudado intraalveolar que corresponde a edema proteinaceo y fibrinoso.

La bronquiolitis se caracterizada por inflamacion y fibrosis peribronquiolar, hipertrofia del
muscule liso, metaplasia de células epiteliales y agregados linfoides sin cenrro germinal.
Ocasionalmente foliculos linfoides v focos de bronquiolitis obliterante (imagen 3). Sobre la
fibrosis se observan diferentes grados en el intersticio y alveolos en las formas cronicas

{Churg, Myers, Suarez, Gaxicla, Estrada, Mejia, Selman, 2004).
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Tratamiento
Preventivo, Asegurar una buena ventilacion de los edificios, dar mantenimiento a los sistemas

de refrigeracion y calefacctdn vy reducir el grado de humedad.

Curativo. Ante la sospecha de Ja enfermedad o al identificar el antigeno se recomienda el
cambio de puesto de trabajo, lo que no siempre es posible pero que ¢s de vital importancia
cuando la enfermedad es severa. Los esteroides sistémicos se recomiendan ¢n la enfermedad
aguda, severa y progresiva. En pulmon del granjero agudo, la funcién pulmonar mejora

después de 8 semanas de tratamiento con prednisona.

El esquema recomendado es de 1 mg/kg/dia de prednisona por un mes, seguido de una
reduccidn gradual hasta mantener una dosis de 10 a 15 my/dia. Se suspende si no existe
respuesta clinica o tuncional. Si las anomalias pulmonares recurren o hay deterioro durante el
manejo, debe mantenerse ¢l régimen en forma indefinida. El  esteroide inhalado
{beclometasona) a altas dosis en pacientes con NH subapuda y crénica tiene efectos benéficos
similares a la prednisona oral, sin los efecios sistémicos adversos (Carrillo, Estrada, Mejia,

Suarez, Robledo. Gaxiola, Navarro, Selman, 2003; Selman, 1996).

Diagnostico diferencial

Neumonia eosinofilica. Se asocia frecuentemente al asma y cursa con eosinofilia periférica.
La aspergilosis broncopulmonar es la mas frecuente de las micosis broncopulmonares y a
veces se confunde con la neumonitis por hipersensibilidad por la presencia de anticuerpos

precipitantes contra el Aspergillus fumigatus, pero ésta se asocia con el asma alérgico.

Fiebre por inhalacidn. Caracterizada por mialgias, tos, disnea, cefalea y sin hallazgos
patologicos en la exploracion, puede ocurrir tras 4 a 12 horas de la exposicion. No hay

secuelas durante la evolucion.

Sindrome toxico del polvo organico o niicotoxicosis pulmonar. Producido por micotoxinas.

que penetran en el organismo por aerosoles contaminados por toxinas de hongos, se asocia con

W3]
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la exposicion a grano, heno v materiales textiles contaminados con Fusarinum. Clinicamente se
manifiesta con fiebre, escalofrios, disnea y mialgias tras 4 a 6 horas después de la exposicion.
No sec considera una verdadera neumonitis por hipersensibilidad ya que no existe una previa

sensibilizacion y no hay respuesta inflamatoria serologica a antigenos tingicos comunes.

Bronquitis crénica. Es la enfermedad mas frecuente entre los trabajadores del campo; su
prevalencia es del diez por ciento en esta poblacidn, mientras que la neumonitis es de 1.4 por
ciento. Se ha sugerido un mecanismo inmunoalérgico comun entre estas dos enfermedades en
granjeros y en cuidadores de aves no fumadores. Se ha observado un cfecto aditivo entre el

tabaco y ia atopia.

Pulmén del traga-fuegos. Se presenta en individuos que aspiran sustancias inflamables
duranle actuaciones o espectaculos. Los sintomas inmediatos son atragantamiento, tos y
distrés respiratorio, asi como dolor pleuritico y fiebre. En la radiografia de 16rax se aprecian
infiltrados alveolares y en ¢} BAL existen numeroses macrdfagos con inclusiones grasas. Los
sintomas s¢ resuelven cn 72 horas y en un periodo de 6 meses los pacientes se recuperan

completamente.
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Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC)

Definicidon. No existe una especifica para la EPOC ocupacional. La mas utilizada la define
como una enfermedad inflamatoria, prevemble y tratable con efectos extrapulmonares
significativos que pueden contribuir a gravedad de los individuos. El componente pulmonar se
caracteriza por hmitacién crénica al flujo aéreo que no es totalmente reversible y cambios
patolégicos ¢n el pulmon. La limitacion es progresiva y se asocia con una respuesta
inflamatoria anormal de los pulmones a particulas nocivas o gases. Es ocasionada
principalmente por del consumo de tabaco, la exposicion a biomasa y particulas o gases en el
ambiente laboral (Global Initiative for Chronic Obstiuctive Lung Disease GOLD, 2008).
Aunque sélo una cuarta parte de los fumadores la desarrolla {Guia de practica clinica de
diagnostico y tratamiento de la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica. SEPAR-ALAT,

2009},

Los efectos extrapulmonares que se han agregado son una contribucién mas reciente a la
definicidn, ya que se ha encontrado que ¢l 25 por ciento de la poblacidn de 65 aflos 0 mas
presenta dos enfermedades concomitantes y hasta el 17 por ciento tres. La pérdida de peso,
anommalidades nutricionales, disfuncion musculo-esquelética son algunos de los efectos. Los
pacientes tienen un riesgo mayor de infarto al corazén, angina, osteoporosis, infeccion
respiratona, fracturas oseas y depresion; diabetes, trastormos del suefio y glaucoma. Mientras
que el riesgo de padecer cancer pulmonar ¢s mayor (Global Initiative for Chronic Obstructive

Lung Disease GOLD, 2008).

Epidemiologia. Es una enfermedad gue a la fecha no cxisle en la tabla de enfermedades
pulmonares del rabajo en México, pero que debido a su elevada prevalencia y a la extensa
literatura sobre su causalidad laboral Ja abordaremos.

Como enfermedad general también esta subsubdiagnosticada en el 89 por ¢ciento de los casos y
en el 64 por ciento el diagnostico es crronco (Talamo et al, 2007). Afecta a mas de 26 millones

de adultos en los Estados Unidos vy la exposicion ocupacional y ambiental se presentd en uno
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de cada seis (Stephens, 2008). En Ameérica Latina la prevalencia promedio en cinco paises

(México, Brasil, Chile, Uruguay y Venezuela) fue del 14 por ciento (Menezes et al. 2005).

La fraccion de EPOC atribuible al trabajo en EU se reporto en el 31% en sujetos no
fumadores. Esiudio realizado en 10,000 adultos de 30 a 75 aiios (Global Imitiative for Chronic
Obstructive Lung Disease GOLD, 2008). Las estimaciones de la Sociedad Amcricana de

Toérax van del 10 al 20 por ciento (Balimes et al., 2003).

La consistencia de los datos se documento en otro estudio donde se reportd el 19 por
ciento de {os casos en rabajadores de la industria como se muestra en la gratica 1 (Hnizdo,
Sullivan, Moon, Wagner, 2002). El riesgo de EPOC fue evaluado en una cohorte prospectiva
de 1,202 controles sin la enfermedad y la exposicion ocupacional. La enfermedad se presento
en los trabajadores expuestos a vapores, gases polvos y humos durante un tiempo prolongado.
La probabiiidad de adquirirla aumenté dos veces mas en los expuestos (OR 2.11; 95% [C 1.59

-2.82) (Blanc, 2009).

Grafica 1. Riesgo para ¢] desarrollo de EPOC por tipo de industria.

N=9823
30-75 afos
A Manulactura plaslicos, plel m Ultdades 0 Serviclos y oficios de la construcclén
@ Manufactura y molino de textiles B Fucrzas armadas 0O Elaboractdén da productos alimenticlos
O Instalacidn y reparacion de gas [0 Manufaciura de carbén, petrdieo, quimicos B Agricultura
D Sarvictos ® Construccidn O Tranaportes
D Servicios personales O Culdads de la salud O Olras Indusirias
{Hnizdo, Sullivan, Moon, Wagner, 2002)
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Mientras que en las estadisticas del IMSS no se encontro registro de estos casos (IMSS,
2008) y en un estudio retrospectivo de 10 aios realizado en el INER se presento en el 4%

(Garcia, Aguilar, Rios 2010), sin considerar los casos con exposidn al humo de lefa,

Mortalidad. A nivcl mundial representa la cuarta causa de mortalidad y su pronostico estéa
relacionado con factores ligados a la gravedad de la enfermedad (Guia de practica clinica de
diagnostico y tratamiento de la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica. SEPAR-ALAT,
2009). En un estudio efectvado en trabajadores de la industria ferroviaria, que tenian
exposicion a diesel y EPOC, se encontrd que por cada ano adicional de trabajo, el riesgo de
morir aumento 2.5 por cienlo (IC 95%, 0.9-4.2%). Datos que se mantuvieron sin canbios

después de controlar por tabaquismo (Hart, 2009).

Costos, Las estimaciones para la EPOC atribuible al tabaco fueron evaluadas en el Instituto
Mexicano del Seguro Social (IMSS), en la delegacion Morelos. Para el caso de la EPOC en
condicion estable, se gastaron al aio de $ 6,668 y § 139,978 para ¢l caso exacerbado. El 90
por ciento del costo total de la atencion ocurrio en el segundo nivel de atencion por ingresos a
los servicios de urgencias, unidad de cuidados intensivos, hospitalizacion y al programa de
extension domiciliaria, que fue de § 66,643 anuvales. Los costos promedio al afio por la
atencion médica de la Enfermedad en la delegacion ascendicron a § {14 millones 645 mil 8§92
pesos. de los cuales 99 millones 741 mil 926 pesos se atribuyeron al consumo del tabaco

(Reynales et al, 2005).

En Espana los costos de cada caso de EPOC de origen laboral se sitan entre 2.429 y 4.048
curos, Jos de productividad entre 107 y 300 euros y los ocastonados por la pérdida de calidad
de vida entre 1.400 y 8.600 euros. Los costos totales de cada caso de EPOC en Espafia se
estiman entre 3.936 y 12.948 euros a afio, con un costo medio de 8.442 euros.

Mientras que con la prevencion de casos se ahorrarian entre 17 y 670 millones de euros en un

plazo dc 10 y 30 anos respectivamenie y 8.442 curos al aino {(Romano, Blount, 2006).
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Factores de riesgo

Exposicién a polves, humos y sustancias quimicas. La exposicion incluye polvos orgdnicos
como inorganicos (Global Initiative for Chronic Qbstructive Lung Disease GOLD, 2008). En
Estados Unidos, se encontrd una prevalencia mayor en las dreas manufactureras del caucho,
plastico, piel, construccidn, fabricas textiles, las fuerzas armadas y en la elaboracion de

productos alimenticios (Hnizdo, Suliivan, Moon, Wagner, 2002),

Polvo de algodon, de la construcciéon, mineros del carbén, hierro, acero, hunmws de
soldadura y cadmio. Los trabajadores textiles expuestos a este polvo, desarrollan bronguitis
cronica. Ademads, existe ¢l efecto sinérgico del tabaquismo (Niven, Fletcher, Pickering,
Fishwick, Warborton. Simpson, 1997). También se presenta en los mineros de carbon, del
hierro y acero, asi como en trabajadores de la industria de la construccion y agricultura, No se
conoce con precision la contribucion de la exposicion ocupacional para el desarrollo de
enfisema. Los factores causales ocupacionales que se han mencionado son el 6xido de
nitrégeno, €l ozono, polvo de carbon, humos de soldadura y el cadmio. El riesgo de EPOC de

acuerdo a la industria y sustancias expuestas se muestra en la tabla 1.



Tabla 1. Polvos y huimos que ocasionan obstruccidn bronguial

Sustancia AR/ Tipo de Efecto Grado de deterioro en la
Referencia Estudio funcién pulmonar
Polvo de 1991 /92 Longitudi Disminucién en la funcion 18,4 inl en no lumadores
algodon nal pulmonar en relacion al 41.2 ml en fumadores
grado de exposicion al .
palve {150up/m’)
34.6 ml en no fumadores
57.4 ml en fumadores
(2501g/m?)
Cadmio 1998+ 93 Casos y Electo dependiente de la
controles dosis entre la exposicidn
acumulada al cadmio y ¢!
deterioro del VEF, yde la
ditusién
Trabajadores 1989 /94 Transversal  Disminucion en la funcién  Disminucion del FEV | de 250
de astilleros pulmonar ml.
CXPUESIOS &
hume de
soldadura
Humo de 1990 /95 Longitudinal Disminucion anual del FEV,| de
soldadura 16.2 ml/afno ¢n no fumadores

Pesticidas 6rgano fosforado v carbamatos. La exposicion prolongada a estos productos en
los agricultores es causa para adquiriria. En un reciente estudio efectuado en la India se
presentd en el 10.9 por ciento. El mecanismo de dafio, se debe a que; los pesticidas actian
inhibiendoe la enzima colincsterasa, lo que conduce a la acumulacién del neurotransmisor
acetilcolina en el sistcma nervioso alterando las funciones de drganos periféricos como la via
acrea ¥ los pulmones. En estudios efcctuados en animales de experimentacion se han
enconfrade cambios degenerativos en las fibras musculares diafragmdticas, atopia e

hiperreactividad bronquial, asi como toxicidad aguda (Sreepama Chakraborty, 2009).

Diesel. En los trabajadores expuestos se encontr¢ que la mezcla de particulas (<1.0 pm) y
gases en combustion, al ser inhalados ocasionan inflamacion bronquial. La evidencia clinica y
epidemiologica que ain no es abundante concluye que, en 15 estudios previos, la exposicion

ocasiona cntermedad respiratoria y contribuye al desarrollo de la EPOC. Mientras que, la



regutacion del combustible en Estados Unidos se ha dirigido sobre el efecto cancerigeno

pulmonar {Hart, 2009).

Diéxido de sulfure, polvos mincrales, vanadio y endotoxinas. Los modelos experimentales
han demostrado que tambien la causan. Los estudios en humanos han encontrado que el
cadmio, carbdn, silice y endotoxinas son factores de riesgo. Estudios longitudinales
documentaron la asociacion en mineros del carbdn, de piedra dura, trabajadores de tuneles y

manufactura de asfalto (American Thoracic Society, 2003).

Tabaquismo. Es ¢l factor de riesgo mas frecuente, pero por si solo no cxplica ¢l
comportamiente epidemiologico en nujeres, particularmente las gque no fuman y estan
expuestas a humo de segunda mano (HSM), esto cs; quienes inhalan ¢l humo de cigarro de los
fumadores cercanos que regulannente son los esposos y que estan en riesgo de adquirir la
enfermedad. En Taiwan s¢ encontro ¢n un estudio efectuado en mujeres fumadores y en las
expuestas a HSM, que el riesgo atribuible para adquirir bronquitis crénica fue de 23.2 y 47.3
por ciento respectivamente {(Wu et al, 2010). Ademas existe un namero significativo de
mujeres que no fwman, no estan expuestas ¢ HSM y tienen EPOC, que ha sido atribuido al

humo de lefia.

Humo de lefia. Se ha confirmado que la exposicion créomica a combustibles de biomasa,
ocasionan la enterinedad en mujeres que usan este combustible para cocinar en dreas rurales
(Pérez et al., 1996; Warwic, Doig, 2004; Smith, Mehta, Macusezahl-Feuz, 2004; Ezzati, 2005;
Boman, Forsberg, Sandstrom. 2006; Orozeo-Levi et al,, 2006). En los hombres que trabajan

haciendo carbén o en las ladrilleras pucde tambicn presentarse.

Sobre este energético se sabe que, ha sido el combustible mas usado por la humanidad durante
milenios para preparar los alimentos y calentar las casus y se estima que cerca del 50 por
ciento de la poblacion mundial continta utilizandose en algunas zonas de Africa, Asia y

América Latina.
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Informes de la OMS han enfatizado su efecto nocivo para la salud especialmente en
espacios cerrados, ya que el humo preducido por la combustion incompleta de la madera
genera una mezcla de sustancias que incluyen CO, oxidos de nitrogeno, gases organicos como
benzopirenos, dibenzocarbazoles, fenoles, creosoles y aldehidos como la acroleina que es un
potente irritante de la via aérea. Las enlermedades respiralorias relacionadas con la exposicion

cronica a combustibles de biomasa, especialimente humo de lefia se muestran en la tabla 2.

Tabla 2. Enfermedades respiratorias relacionadas con la exposicion cronica a
combustibles de biomasa

Evidencia Enfermedad

Infeccion respiratoria aguda en nifios menores de cinco
anos

Fuerte EPQC en mujeres
Carcinoma broncogénico ¢n mujeres (mezcla de carbon
de lenia y otros en China)

EPOC cn hombres
Menos consistente Exacerbaciones (crisis) del asma
Tuberculosis
Duque, C; Awad, C. {2007). Enfermedades relacionadas con la
inhalacion del humo de lepa. En Vilez, [; Rojas, W; Borrero, J;
Restrepo, 1. 2007, Fundamentos de Medicina, Neumologia, Ed.
Corporacion para Investigaciones Biologicas. Pp. 488-491.

En México, las cifras de la EPOC pueden ser mas elevadas si sc considera la exposicion a
este factor de riesgo {Melchum, Garcia, et al 1989; Moran, Perez. 1992, Perez et al, 1996).
Se ha demostrado que tal exposicion causa EPOC en paises como Nepal, Nueva Guinea, la
India y Colombia (Anderson, 1979; Pandey, 1984; Dennis et al, 1996). En una poblacion
peruana ¢l 66,6% d¢ los entermos con EPOC fueron mujeres no tumadoras y 83% cocinaban
en habitaciones no ventiladas, referido cn el Acta Med Per (2009) por Ganose, tomado de

(Valiente, 2000).

Por lo tanto, la exposicion al humo de lefia es un factor de riesgo frecuente en México y

las evidenctas han sido consistentes en cuanto al riesgo que representa la exposicion y el



desarrollo de sintomas bronquiales, disminucidén de la funcion pulmonar FEV,  como de

hiperrcactividad bronquial.

A este respecto se encontro que la prevalencia de hiperreactividad, determinada mediante
una disminucion del 20% del FEV) con upa dosis de metacoling menor o igual a 8
microgramos (PCsy £ 8 mg/ml) fue similar en los enfermos con EPOC por tabaco y humo de
lena; 80 y 84 por ciento (p= 0.388, U Mann-Whitney) respectivamente (Garcia L. 2006).
Ademas existe una prevalencia mas alta de hipertension artenal pulmonar en las mujeres con
EPOC por humo de lena que e¢n los fumadores de 95% vs 69%, p=0.000 (Bazan A, Garcia, L.,
2003).

Consideraciones de ka EPOC por lhumo de lefia
A la fecha no se le ha considera como una entermedad ocupacional y las investigaciones han
encontrado que, puede causar afeccion tan severa como fumar cigarrillos. A diferencia de los
fumadores; presentan mas hiperreactividad  bronquial, hipertension arterial  pulmonar,
ansiedad, depresion, mala calidad de vida y elevados costos.
Razones para considerarla como ocupacional:

1) Las actividades domésticas estan consideradas por la ley como un trabajo.

2) Al no durle la connotacién ocupacioal se contribuye al subregistro.

3) Se podrian implementar esirategias de prevencion y deteccion oporluna, mejorar la

calidad de vida y los costos.

Patogénesis. La EPOC se caracteriza por un proceso inflamatorio crénico que afecta a las vias
aéreas, ¢l parénquima pulmonar y las arlenias pulmonares. Existe inflamacion constituida por
macréfagos, neutrofilos y linfocitos T citotoxicos CD8 y se acompania de cambios
estructurales que producen estrechamiento de la luz en las vias aéreas y las arterias y enfisema
en ¢l parénquima pulmonar. Los cambios inflamatorios persisten tras el abandono del tabaco,
por lo que otros factores, posiblemente de susceptibilidad genética o inmunoldgica, pueden

contribuir a su patogenia.
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Existen ofros trastomos asociados, los mas frecuentemente son la inflamacién sistémica,
pérdida de peso, miopatia, patologia cardiovascular, osteoporosis, cincer de pulmén, diabetes
y depresion. La inflamacion sistémica se caracteriza por aumento en sangre de la cifra de

leucocitos, citoquinas pro inflamatorias y proteina C reactiva.

El caracter heterogéneo y sistémico de la EPOC aconseja tener en cuenta también otras
variables, ademas del FEV, en la valoracion clinica de los pacientes, como ¢l intercambic
gaseoso, los volumenes pulmonares, la percepcidn de los sintlomas, la capacidad de ejercicio,
Ja frecuencia de las exacerbaciones, la presencia de alteraciones nutricionales (pérdida no
intencionada de peso). (Guta de practica clinica de diagnodstico y tratamiento de la Enfermedad

Puimonar Obstructiva Cromica, SEPAR-ALAT, 2009).
Diagnéstico. Se sospecha ante los antecedentes y sintomas que a continuacion se mencionan y
¢l diagnoéstice se confirma con una espirometria postbroncodilatador que muestre obstruccion

y que se haya realizado cuando el enfermo se encuentre en condicion estable.

1. Antecedentes:

Edad mayor a 35 ailos, con factores de riesgo (generalmente tabaquismo,
exposicion al humo de lena en ambientes con escasa ventilacion y exposicion a
polvos ocupacionales orgdnicos € inorganicos y quimicos industriales).
- Tabaquismo, ¢l ricsgo para desarrotlar EPOQC es de 10 o0 inds paquetes/anio
Férmula para determinar el indice de tabaco:
Numero de afios que fumd, multiplicado por el nimere de cigarros que fuma al dia,
dividido entre 20) = paquetes/anio.
- Exposicion al humo de lena. El riesgo es a partir de 200 horas/ario.
La fémmula para conocer el indice de exposician al humo de lefia es: Numero de
arios que ha estado expuesto al humo de leiia, multiplicado por el nimero de horas
de exposicidn al dia) = horas/anio.
—  Exposicion laboral a los agentes antes mencionados, por tiempo prolongado y

elevada intensidad de exposicion,



—  Otros factores de ricsgo: 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 investigacion. Su aplicabilidad en la préctica clinica es limitada.

- Todo sujeto mayor de 40 afios con antecedente de exposicion a humo de tabaco o
de combustion de biomasa puede tener EPOC y debe reahizarse una espirometria
(Guia de practica clinica de diagndstico y tratamiento de la Enfermedad Pulmonar

Obstructiva Cronica. SEPAR-ALAT, 2009).

Sintomas y otros hallazgos

- La Tos y la expectoracion son los mds frecuentes y en las etapas moderadas y avanzadas se
agrega la disnea, que es progresiva.

-Disnca. Aparece en las fases mas avanzadas de la enfermedad y se desarrolla de forma
progresiva hasta limitar la actividad fisica diaria. Es persistente y se recomienda usar el
cuestionario de la MRC para cuantificar la severidad (tabla 3).

-Tos cronica que puede ser intermitente y/o productiva.

-Hay produccion regular de esputo.

-Sibilancias. Se presentan con los cambios climaticos vy durante las exacerbaciones
infecciosas.

-Otros. Perdida de peso, edema de extremidades inferiores; estos ultimos pueden presentarse
en las etapas avanzadas, cuando hay descompensacion cardiaca o formar parte de otros
diagndsticos o complicaciones,

Cuestionario para medir el impacto de la disnea sobre el estado de salud de los pacientes. Se

debe marcar sdlo una de las siguientes preguntas del cuestionario (tabla 3).
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Tabla 3. Cuestionario modificado del "Medical Research Council” {(MRC),

1. Sélo tengo falta de aire con el ejercicio extremo,

~J

Me falta de aire cuando camino rapido en lo plano o al subir una colina.

3. Camino mas despacio en lo plano que las personas de mi misma edad, por falta de
aire, ¢ necesito detenenne para tomar aire cuando camino en lo plano a mi paso
normal.

4. Me detengo para respirar por falta de aire después de caminar 100 metros o de
algunos minutos.

5. Tengo tanta falta de aire que me impidc abandonar mi casa o me falta el aire para
vestinme y desvestinme.

Global Initiative for Chronie Obstructive Lung Disease GOLD, 2008).

Exploraci6én fisica. La espiracion es prolongada, hay insuflacidn del torax, a la auscultacion
se encuentran sibilancias en caso de exacerbacion infecciosa, roncus, disminucion del ruido
respiratorio. En pacientes graves pérdida de peso y de masa muscular, cianosis central y

edema periférico.

Métodos para el diagndstico

Pruebas de funcién respiratoria. La exploracién de la tuncion pulmonar permite establecer
el diagndstico de la enfermedad, cuantificar su gravedad, estimar el prondstico, monitorizar la
evolucion funcional como la respuesta al tratamiento; valora la gravedad de las exacerbaciones

y la respuesta al tratamiento.

Espirometria forzada. Es imprescindible para establecer el diagnéstico de EPOC y valorar la
gravedad de la obstruccion al flujo aéreo. Estd indicada en cualquier fumador mayor de 40
afios con o sin sintomas respiratonos. Se considera que existe obstruccién al flujo aéreo st el
cociente FEV/FVC post broncodilatacion inferior a 0.7. En sujetos mayores de 60 anos se
puede utilizar el limite inferior de la normalidad para evitar el sobrediagndstico, aunque en

todo caso, los wvalorecs espirométricos deben ser valorados en el contexto ¢linico
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correspondiente (Guia de practica clinica de diagndstico y tratamiento de la Enfermedad
Pulmonar Obstructiva Crénica. SEPAR-ALAT, 2009).

El FEV1 expresado como porcentaje establece la gravedad de la enfermedad (Tabla 4). Se
recomienda repetir la espirometria forzada anualmente en todos los pacientes diagnosticados
de EPOC. La prueba broncodilatadora (con 400 mcg de saibutamol, o equivalente) es

imprescindible en la valoracion inicial del paciente para descartar asma bronquial.

Volimenes pulmonares estiticos. Permiten valorar et grado de insuflacién pulmonar y
atrapamiento aéreo. Se recomicnda su medicion en todos los pacientes eon EPOC grave o muy
grave, en la valoracidon preoperatoria de candidatos a cirugia pulmonar, y en los casos de
EPOC leve o moderada con sospecha de atrapamiento aéreo. La medicion de la capacidad
imspiratoria (IC) es itil ademads para evaluar la respucsta al tratamienlo. La relacién entre la IC

vy la capacidad pulmonar total (TL.C) tiene valor pronodstico.

La capacidad dec difusion del monéxido de carbono (DLco). Esta disminuida en tos casos
de EPOC con predominio de enfisema y este descenso permite descartar asma. Se recomienda
su medicion en los pacientes con EPOC grave o muy grave, en la valoracion preoperatoria de

candidatos a cirugia pulimonar y en cualquier caso de EPOC en el que se sospeche enfisema,

La gasometria arterial. Estd indicada en pacientes con EPOC grave ¢ muy grave para valorar
la posible presencia de¢ insuficiencia respiratoria ¥ en la indicacidon y seguimiento de la
oxigenoterapia domiciliania. También se realiza en pacientes con EPOC moderada que
presenten un valor de Sa02 < 95% a nivel del mar. La presencia de insuficiencia respiratoria

confiere mayor gravedad a la EPOC y tiene valor pronéstico

Pruebas de ejercicio. Pueden ser realizadas con bicicleta ergonomeétrica o tapiz rodante, o
mediante pruebas simples como la de caminata de 6 minutos que proporciona informacion
sobre el impacto funcional de la enfermedad, tienen valor prondstico y se relacionan con la

capacidad fisica de los pacientes.
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Es una prueba sencilla que se correlaciona con las mediciones objetivas de la actividad fisica
habitual. Estin indicadas en los casos de EPOC grave, en la evaluacion del efecto de diversas
modalidades terapéuticas (farmacoldgicas, rehabilitacion o quirirgicas), en la valoracion del
riesgo quirurgico en la reseccion pulmonar, en la valoraciéon de la capacidad laboral y en
cualquier paciente con EPOC muy sintomarica a pesar de tratamiento 6ptime, o actividad

fisica disminuida.

Los estudios del sueito. La oximetria noctuma / polisomnografia estén indicadas si se
sospecha la coexistencia de sindrome de apnea del suefio o si existe pohiglobulia y/o signos de
insuficiencia cardiaca derecha (Guia de préctica clinica de diagnéstico v tratamiento de la

Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica. SEPAR-ALAT, 2009

Tabla 4. Clasificacion de la gravedad de la EPOC

Estadio 1 FEV/FVC <0.70 FEV, >80%

EPOC Leve

Estadio II FEV{/FVC < 0.70 FEV, 250 y < 80%

EPOC Moderado

Estadio 111 FEV/FVC <0.70 FEV, 230 y < 50%

EPOC Grave

Estadio 1V FEV(/EVC < 0.70 FEV, <30% o

EPOC muy grave <50% més insuficiencia
respiratoria, Cor pulmonale o
policitemia.

Calverley. Aguslt"i-‘_-ArEle-eto. Barnes, Decramer et al., (2009}, Pocker guide fo
COPD dlagnasis, management, and prevention. Global Initiative for Chronic
Obstructive Tung Disease (GOIL.D). Qbtenida de http:/iwww.goldcopd.com
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Estudios de imagen

Radiografia de Torax PA y lateral. Puede ser normal o mostrar signos de hiperinsuflacion
pulmonar, atenuacion vascular y radio transparencia que sugiere la presencia de enfisema.
También pueden detectarse bullas, zonas radiclucentes o signos de hipertension arterial
pulmonar. En el seguimiento, debe realizarse una radiografia de torax si aparecen nuevos

sintomas, dada la alta incidencia de carcinoma pulmonar en €stos pacientes como s¢ muestra

en las imagenes la y [b.

Tomografia computarizada de torax de alta resolucidn: tiene mayor sensibilidad que la
radiografia de térax en la deteccion de enfisema y permite evaluar la presencia de bullas y su
tamano. Se recomienda su uso en el estudio pre quirirgico de la cirugia de la EPOC y para el
diagnostico de procesos concomitantes como bronquiectasias o neoplasias {Guia de prictica
clinica de diagndstico y tratamiento de la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica. SEPAR-

ALAT, 2009).

hnagen la. Rx de tdrax postero anterior. Imagen 1b. TAC de térax.
Se observan  pulmones grandes con Con datos de enfisema
abatimiento  diafragmatico y aumento  de panlobuliliar en pulmoén derecho.

espacios  intercostales.  Arierla  pulmonar
derecha ensanchada.

331



Eximenes de laboratorio. La biometria hemdtica ¢s Gtil para identificar anemia o policitemia
0 en caso de exacerbacion infecciosa bronquial o neumonia habra leucocitosis. Otros estudios
atiles son la quimiea sanguinea, pertil de los lipidos. Electrolitos y prucbas de coagulacion en

qulenes se considere necesario,

Electrocardiograma. Es frecuente encontrar onda “p™ pulimonar y otros datos sugestivos dc
hipertension pulmonar. El ecocardiograma ¢s concluyente de crecimiento de cavidades

derechas y determina el grado de Hipertension Pulmonar.

Diagnostico diferencial
Asma. Inicia mas {recuentemente en ta infancia. Historia familiar de asima. Los sintomas
varian de¢ un dia a otro. Los sinlomas pueden ser nocturnos o ¢n las primeras horas de la

manana. Se asocia con alerglas, rinttis y/o cecema. La himitacion del flujo acreo es reversible.

Bronquiectasias. E] paciente refiere abundante cantidad de expectoracion purulenta. Se asocia
con infecciones bacterianas frecuentes. A la exploracidn fisica s¢ encuentran estertores
roncanles v acropaquia. La lomografia de torax confirma ¢l diagnostico mediante las

dilataciones bronguialces.

Tuberculosis. Inicia a cualquier edad, nas frecuente durante la etapa productiva. La
radiografia dc térax muestra intiltrados pulmonares y cavidades en los 16bulos superiores.

Confimmacion microbiolégica. La prevalencia es elevada en nuestro pais.

Insuficiencia cardiaca. Sintomas de disnea paroxistica nocturna, ortopiea. Pucde haber
estertores crepitanies en las regiones subescapulares a la auscultacion. La radiografia de térax
muesira cardiomegalia. Las prucbas de funcién pulmonar son compatibles con un patron

restrictivo.
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Bronquiolitis obliterante. [nicia en la edad juvenil. No existe el antecedente de tabaquismo.
Puede haber artritis reumatoidce 0 cxposicién a humos. La tomografia de 16rax muestra areas

hipodensas.

Tratamiento de la EPOC estable.
Se indica de acuerdo 2 la etapa clinica y funcional del pacicnte, los sintomas y la gravedad de
la enfermedad. También se ajustara de acuerdo a la disponibilidad de los fanmacos, el apego al

tratamicnto y las condiciones generales del paciente.

1. Educacién. Dejar de fumar, evitar Ja exposicién a humos y polvos. Es fundamental que
el paciente conozca la naturaleza de su enfermedad y los factores de riesgo para la progresion.
La educacion debe ser practica, ficil y apropiada a las habilidades intelectuales y sociales de

cada paciente v de sus cuidadores.

Dejar de fumar o exponerse a humo de lefa, vacunarse contra la influenza y neumococo ¢

iniciar un programa de rehabilitacion pulmonar y educacidn es util para evitar ¢l deterioro.

A los fumadores ofrecerles ayuda con cada consultd. Recomiende una combinacién de un
programa de ayuda para dejar de fumar y tratamiento farmacologico contra ¢l tabaquismo con

la mejor allernativa para cada paciente, a menos de que esté cantraindicado.

Cesacidn del habito de fumar. La terapia sustitutiva de nicolina cn cualquicra de sus formas,
asi como los antidepresivos Bupropion vy Nortriptilina, incrementan la tasa de abandono del
hébito de fumar a largo plazo. Vareniclina. ha demostrado reducir los sintomas de abstinencia

4 la mceolina.

Prevencién, La estrategia para evitar las enfermedades por inhalacion de combustibles de
biomasa, especialmente por humo de lefia, es la supresion de la exposicion o al menos
reducirla. Esto implica un cambio en las cstufas adaptadas menos contaminantes (chimeneas v

ventanas) o al aire libre, como el uso de combustibles mas eficientes y menos daninos como
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hidrocarburos (gas, keroscne} o electricidad cuande exista el recurso. Sobre la atencion
especializada se recomienda buscarla para establecer ¢l diagnédstico, valorar el tratamiento con

oxigeno y otras dudas (tabla 5).

Tabla 5. Situaciones clinicas en las que sc recomienda consultar al especialista en neumologia.

Diagnostico inicial
Evaluacién periddica de pacicntes con enfermedad moderada y grave
Tratamicnto del tabaquismo en pacientes con fracasos previos
Presencia de cor pulmonale
Indicacion de oxigenoterapia continua domiciliaria
Prescripeion de rehabilitacion respiraloria
Pacientes con enfisema
Enfermedad en sujetos jovenes o con sospecha de déficit de alfa-1 -antitripsina
Presencia de bullas
Valoracion de icapacidad laboral
Valoracion de posibles tratamientos quirirgicos
Disnea desproporcionada ¢n pacientes con enferiedad en grado moderado
Infecciones bronquiales recurrentes
Descenso acelerado del FEV1 (> 30 ml/ano)
"~ Guiade practica clinice de diagndstico y tratanziento de la Enfermedad
Pulmonar Obsimctiva Crénica. SEPAR-ALAT, 2009,

Tratamiento farmacolégico

El objetivo es disminuir los sintomas y mejorar la calidad de vida, reducir la frecuencia v la
gravedad de las exacerbaciones. El tratamicnto ¢s individualizado y se ajusiar a los recursos de
cada pacicnte. Nmguno de los medicamentos utilizados en ¢l tratamiento de la EPOC, ha

demostrado la reduccion de la caida de la funcidn pulmonar.

Broncodilatadores. Constituyen uno de los pilares en el tratamiento sintomatico de la
enfermedad. Pueden ser admimsirados a demanda para aliviar los sintomas o seguir un
régimen para prevenirios. Los farmacos mds utilizados son los agonistas beta-2, anti
colinérgicos y metilxantinas. Es importante mencionar que si los medicamentos son utilizados
por via inhalada debe cuidarse la técnica utilizada para asegurar la efectividad del mismo. En
pacientes con EPOC, todos los broncodilatadores han demostrado que aumentan la capacidad
al ejercicio. El tratamiento con los de accion prolongada es mas efectivo y conveniente que los

de accion corta.
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Broncodilatadores de accién corta. Son eficaces en ¢l control ripido de los sintomas. Se
recomienda su empleo a demanda cuando exista detenoro sintomatico. El uso de agonista b-2
de accion prolongada y de un anti colinérgico de accion corla o prolongada mejora la

percepeion de los sintomas.

El tratamiento con anti colinérgicos de accidn prolongada reduce el numero de
exacerbaciones y aumenta la efectividad de la rehabilitacion respiratoria. La teofilina es un
farmaco eficaz para el tratamiento, sin embrago por ¢l alto riesgo de toxicidad se preficre el
uso de broncodilatadores inhalados. El uso combinado de un agonista b-2 de accidon corta y de
un anti colin€rgico produce un incremento del FEV, superior y mas duradero que cada uno de
estos farmacos por separado. El incremento de la dosis de un agonista b-2 o de un ant
colinérgico, principalmente administrado por ncbulizacidn podria aportar beneficio subjetivo

en las exacerbaciones, pero no es necesario en el EPOC cstable (1abla 6).

Tabla 6. Broncoditatadores mas utilizados en la EPOC

Medicacion Inhalador Solucion para Oral ‘ Inyectable Duracidn de la
nebulizar (mps) accidn
B2-agonistas
Corta -
duracion - -
Fenoterol 100-200 (MDD l 0.5% (jbe) 4-6
Salbutamol 100,200 (MDI) 3 5 mg (comp) 01,05 4-6
0.24% (jbe)
Terbulalina | 400,500 {DPD) 4-b
Larga
duracian S——
Formoierol 4.5-12 (MDI)
Salmeterol { 25-50 (MDI)

)
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'_ ]
Anti colinérgicos
Corta [ Inhalador | Solucion para Oral Inyectable | Duracion de la
| duracion | | nebulizar (mgs) | accion
| Bromuta  de | 20,40 (MDI) 0.25-0.5 6-8
iprairopio
! Bromuro  de 100 (MDD 1.5 7-9
oxitropio
Larga
duracian
| Fiotropio 18 (DPD) | 24~

1
Combinacidn B-2 agonista de conta durecidon mas anticolinérgica en un inhalador.

Fenoterol 200780 (ML) 1.25:/0.5 0-5

/Iprairopio ‘ |

Salbutamol | 7515 (MD]) 0.75:4.5 6-8
| /lpratropio l

Metlxantinas

Aminofilina 200-600 mg | 240 Variable, hasta
{cennp) I B 24 hrs,

Teohlina {SR) 100-600  wmg : Variable, hasta
{comp) 24 hrs |

(Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Discase GOLI, 2008).

Glucocorticosteroides. El tratamiento regular no moditfica la caida anual del FEVy. Su
administracion, en forma sostenida por via inhalada, ha demostrado reducir la frecuencia de
exacerbaciones, acelera su resolucion, reduce las recaldas y mejora el estado de salud. La
adicion al fratamiento regular ¢s til para pacientes sintomaticos con un FEV, menor del 50
por ciento del predicho (etapa Il y 1V de la EPOC) y con exacerbaciones repetidas. Aunque
algunos estudios sugieren un efecto favorable de los glucocorticosteroides inhaladas sobre la

mortalidad, los ¢studios no lo han demostrado (tabla 7).
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Tabla 7. Esteroides solos y combinados

Glucocrucosteroides inhalados

Inbalador | Solucion para Oral Inyectable Duracién de la
nebulizar {(Mg) |__accion (horas)
Beclometasona | 50-400 (MDI) 0.2-04 — |
Budesonida 100-200.400 0.20,0.25.0.5
. (MDh |
Fluticasona | 50-500 (MDI) |
Triamcinolona 100 (MDD | 40 | | 40

Combinacién larga duracidn B2 agonisia mis glucocorticosteroide inhalado

Formoterol/Bu | 4.5/160, 9:320 |

desonida (DP1) |

Salmetrol/Fluti | 50/100, 250, |

casona 500 (DP1) '
25/50, 125,
250 (MDI)

{Global Initintive tor Chronic Obstructive Lung Discase GOLD, 2008).
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Esquema de tratamiento de In EPOC estable. Un esquema del tratamiento recomendado

para el paciente estable ¢n funcion de la gravedad de la EPOC se muestra en la figura 2.

Figura 2. Tratamiento estable de la EPOC.

Abandono de tabaco, actividad fisica, vacunaciones

Broncodilatadores solos o en combinacion

Asociar broncodilatadores y glucocorticoides
inhalados, rehabilitacion

Teofilina

Oxigeno domiciliario

Cirugia

Leve Moderada ~  Grave Muy grave

!

Madificada por Garcia L. 2010, iomada de Guia de prictica
clinica de diagnéstico y ralamienie de la Enfermedad Pulmonar
Obsiructiva Cronica, SEPAR-ALAT, 2009,

Medidas generales
Vacunus. La antigripal puede reducir aproximadamente en el 30 por ciento las formas graves
v la muerle por esta entermedad. Se recomienda la vacuna antineunnocdcica ya que ha

demostrado disminuir la neumonia adguinda en la comumdad en pacientes con EPOQC

menores de 635 aiios, con FEV| < 40 por ciento del predicho,



Antibidticos. El uso profilactico de antibidticos no es efectivo para disminuir ¢l nimero de
exacerbaciones en la EPOC, no esta recomendado el uso de forma regular o sin haber

cvidencia de exacerbacion o infeccion bactenana.

Mucoliticos. El uso regular de ambroxol, erdosieina, carbocisteina o glicerol yodado no ha
demostrado tener bencficio en la mayoria de los pacientes, por el contrario el beneficio ha stdo
limitado a una proporcidén muy pequeia de pacientes y con caracleristicas especiales, por lo

tanto, a parlir de las evidencias actuales, no puede ser recomendado €] uso de estos farmacos.

Antioxidantes, Sc ha estudiado particularmente la N-acetilcisteina, la cual ha demostrado
reducir el nimero de exacerbaciones, por lo que su uso podria estar indicado en aquellos

pacientes que presentan exacerbaciones recurrentes,

Inmunorreguladores. La evidencia que demuestra la disminucidn de las exacerbaciones o la
disminucion de la gravedad de Ja enferinedad en los pacientes con EPOC, es muy limitada v se
sugicre que la recomendacion de este tipo de medicamentos requiere de ensayos que evaluen

su utilidad a largo plazo.
Antitusivos. No c¢s recomendable disminuir la tos en los pacientes con EPOC, ya que es un
mecanismo de defensa y tiene un papel protector en la enfermedad. El uso de antitusivos no

esta recomendado en la enfermedad.

Vasodilatadores. El uso del ¢xido nitrico inhalado puede empeorar el intercambio pascoso en

los pacientes con EPOC, por lo que su uso estd contraindicado.

Narcéticos. Los estudios clinicos 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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Rechabilitacion pulmonar. Los objetivos son reducir los sintomas, mejorar la calidad de vida,
y metorar la integracion dc Jos pacicntcs a las actividades cotidianas. Los pacientes se
benefician con programas de gjercicio, mejorando con respecto al la tolerancia al ejercicio y
sintomas de disnca y {atiga. Por lo que se recomienda a todo paciente con EPOC que tras
tratamiento optimizado siga estando limitade por la disnea para realizar sus actividades

cotidianas.

Oxigenoterapia. La administracion a largo plazo de oxigeno (=15 horas por dia) ¢n pacientes
con insufictencia respiratoria, ha demostrado que aumenta la sobrevida. Esta indicada bajo las
siguientes condiciones:
- PaOs 1gual ¢ < a 55 mm dec Hg. 0 Sa0- inferior a 88%, con o sin hipercaphnia.
- PaO; entre 55 y 60 mm de Hg. 0 Sa0; de 88%, si existe evidencia de hipertension
putmonar, edema sugestivo de insuficiencia cardiaca congestiva o policitemia

(hematocrito > 55%).

La indicacion de O, a large plaze debe fundamentarse en ta medicion de la PaQ», con ¢l
individuo despicrto. El objetivo cs incrementar la oxigenacién en condiciones basales hasta
60mm de Hg. (8.0 kPa} o la SaOs por Jo menos @ 90 por ciento. La prescripcion debe imcluir el
oxigeno suplementario. et métedo de administracion, la duracion y ¢l flujo que se debe aplicar

en reposo, durante el ejercicio y ¢l sueno.
Ventilacién niccanica. La no invasiva no es recomendada de rutina en el tratamicnto.

Tratamiento quirdrgico. Bulcctomia. En pacientes selcccionados este procedimiento es

clicaz para disminuoir la disnea y mejorar la funcion pulimonar.

Cirugia de reduccion de volumen pulmonar. Este procedimiento muestra resullades positivos
en un grupo muy seleccionado de pacientes, sigue siendo un procedimiento pahativo y muy
costoso. Transplante pulmonar. En pacientes selcecionados ha demostrado mejorar la calidad

de vida y ta capacidad funcional.
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Tubla 8. Criterios para enviar al hospital a un paciente con exacerbacion de EPOC.

EPOC Grave (FEV, < 50%)

Cualquier grado de EPOC

lnsuficiencia respiratona.

Taquipnea (>25 respiraciones por minuioy}.
Uso de misculos aceesorios.

Signos de insuficiencia cardiaca derecha.
Hipercapria.

Fiebre (>38.3°C).

Imposibilidad de controlar 1a entermedad en
¢l domicilio.

Comorbilidad asociada grave.
Disminucion del nivel de conciencia o
confusién.
Mala evolucién ¢n una visita de
scguimiento de la ¢xacerbacion.
Necesidad de descartar otras
enfermedades:
Neumonia
Neumolorax
Insuficiencia cardiaca izquierda
Trombeembolia pulmonar
Neoplasia broncopulmonar
Estenosis de la via aérea superior

Guiz de practica c¢linica de diagnéstico y tratamiento de la Enfermedad

Pulmotiar Obstructiva Crénica. SEPAR-ALAT, 2009.

Exacerbaciones

El paciente con EPOC pucde presentar de una a tres exacerbaciones agudas (EA) al afo y el
niumero es un marcador de severidad, pues determina la calidad de vida y 1a mortalidad. Mas

del 50% (de las EA) no son reconocidas por los médicos: de las conocidas 3 a 16% requieren

hospitalizacién,

Definicién. En los ultimos afos las guias GOLD la definen como un “evento en el curso
natural de la enfenmedad caracterizado por un cambio en los sintomas del paciente como son

disnea, tos y/o expectoracidon mayor a la variacién diana; es aguda en su inicio y pucde llevar

a un cambio en la medicacidn del paciente”™,

Diagnéstico. Es clinico y se basa en los sintomas, propuestos por Anthonisen y Seemungal.

* Anthonisen, describe los de tres sintomas considerados mayores y son: aumento en ¢l

volumen dc la expectoracion, disnea y esputo purulento. Ann Intern Med 1987; 106:

196-204. {Ver anexos 1) y clasitica la exacerbacidn en tres tipos.



Tipol.  Aumento del volumen del esputo, aumento de la purulencia y disnea {sintomas
mnayores).

Tipo II. Dos de los sintomas arriba descritos.

Tipo II1. Presencia de un sinloma mayor mas uno menor (fiebre, tos, sibilancias,

aumenlo de la FR o FC basal).

» La propuesta de Seemungal es una extension de la detinicion original de Anthonisen, a
la cual agrega sintomas menores, como son: tos, fichre, sibilancias, descarga nasal

posterior y odinotagin,

Ltiologia. Hasta €] 80% son de origen infeccioso; en ese contexto el tratamiento sera con anti
microbianes apropiados. La wnformacion disponible sefiala que al menos en el 70% de los
pacientes se recupera algin microorganismo en las secreciones bronquiales y tos mas

frecuentes s¢ muestran en la tabla 9 (Gayoso, 2009).

Tabla 9. Causas infecciosas de la exacerbacidn aguda de la EPOC

Bacterias Virus Patégenos atipicos
H. influenza Rhinovirus C. pneumoniae

M. catharralis Influenza M. pneumoniae

S. pneumoniae Paraintlucnza Legionella sp.
Enterobacieriaceae  Coronavirus

Pscudomona sp. Adenovirus

H. parainfluenza Virus sincitial respiratorio

Fuenle: Acta Med Per 26(4) 2009, pag. 256.

En el contexto nacional, en un estudio prospospetivo y descriptivo realizado en el instituto
Nacional de Enfermedades Respiratorios en 322 enfermos de 69 anos con EPOC (FEV, de
52%p y FEV\/FVC de 355%p) se ccontraron los siguientes hallazgos: flora normal en el 62%
mientras que en el 38% restante Jos microorganismos mas frecuentes fueron, tanto para €l

grupa de humo de lefia como pura el de tabaco: Hacmophillus Influenzae (16%),
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Streptococcus  Preumoniae, (12.3%), Pseudomona aeruginosa (5.8%) and Moraxella
catarrhalis (5%). La prevalencia dec ¢l Strepiococcus Prewnoniae fue de 9.8% para ¢l grupo
de EPOC pot tabaco y de 2.9 para los de humo de lefia (37, p=0.017) grificas 1 y 2. Un
analisis de regresion logistica mostrd que la edad fue un predictor para la presencia de
Pseudomona aeruginosa (B -1.49, p= 0,005), es decir a mayor edad ¢l riesgo de estar infectado

por este microorganisimo aumento (Garceia L, 2002),

Grafica 1. Etiologia de las exacerbaciones infecciosas en una poblacion mexicuna de

enfermos con  EPOC por humo de lefia y tabaco.
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Garcia L., 2002, Bacterial exacerbations in patients with Chronic Obstructive
Prbmonary Diseases (COPD) secondary 10 smoke and tobucco smoke in o Mexican
population. Trabajo ATS. Sealtle, Washington
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Grafica 2. Etiologia de las exacerbaciones en enfermos mexicanos con EPOC por tabaco y
humo de lena .
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Garcia L, 2002, Bacteriul exucerbations m patients with Chrome Obstructive
Pulmoicur Diseases (COPD) secondary to smoke and tobaceo smoke in a Mexican
poputation. Trabajo ATS. Sealtle, Washtngion

En ¢f 2006, en una muestra de 441 pacientes hospitalizados, con cdad promedio de 70 arios
y EPOC por tabaco 60% (49 pag/anc), 30% humo de lena (265 hrs/aio), laboral 1,.2% y mixio
7%, se encontro que los tres microorganismos mas frecuentes fueron Pseudomona aeruginosa,
Haemophillus Influenzace vy Streptocucens Prenmoniae como se muestra en la grafica 3

(Garcia 1., 2008).
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Grafica 3. Etiologia de las exacerbaciones en pacientes mexicanos hospitalizados con EPOC

por humo de lefia y tabaco.

Garcia, GL; Bonilla L. Espinoza C; Aguilar EG. (2008).

Infecciones respiratorias en el paciente con EPOC hospitalizado.
Trabazjo presentade ¢n el LXVII Congreso de la Sociedad Mexicana de
neumologin de Orax, Ixtapa Zilwalangjo,

Tratamiento

El uso de antibioticos es de primera instancia empirico. Sin embargo, es importante tomar
cultivos de expectoracidén por varias razones incluyendo el que no existe una evolucion
satisfactoria con el antibiotico adecuado. Este se elige de acuerdo a cada paciente y a la
severidad de la EPOC como u la gravedad de la infeccidn. En la tabla se muestran los mas
utihzados. El uso de esteroides sistémicos es recomendable, oxigeno suplementario y  asi

coma los broncodilatadores de accion corta y prolongda.
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Tabla 9. Antibioticos para las exacerbaciones de Ja EPOC

Antibidticos

Amoxiciling’
clavulanato

Cefuroxima

Azilromicina
Cefditoren

Moxitloxacino

Levofloxacino
Sospecha de
Cefepime
Ciprofloxacino

Levofloxacinu

Imipenem

Meropenem

Dosis y tiempo de duracidn

Via de administracién

875/125 myg cada 12 hrs por 10 dias
500mg/125 cada 8 hrs por 10 dias

250 myg cada 12 hrs por 10 dias
500mg. Cada 12 hrs por 10 dias

500mg. Cada 24hrs por 3 a 5 dias
200mg. Cacla 12 hrs. por 5 dias

400my. Cada 24 hrs.
S a 10 dias. Habitwalmente 5.

300my cada 24 hrs. Por 5 a 7 dias /750mg.
infeccion por pseudomona ceurginosa
!a2gpr cada 8 hrs

500mg. a 750mg Cada 12 hrs por 7a 10 dias

500mg cada 24 hrs. Por 5 a 10 dias /750mg.
750mg. cada 24 hrs. Por 3 a 3 dias

1 a4 yr. dia. cada 6 hrsa 8 s, Dosis

maxima al dia 4gr. Por 10 dias

S00my. a | gr. cada 8§ hrs,

Dosis maxima al dia 6 gr. Por 10 dias

Oral/parental

Qral

Oral
Oral

Oral/parenteral

QOral/parenteral

parenteral
Oral/parenteral

Oral/parcntcral

Oral/parenteral

Parcnteral

Parenteral
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Infecciones pulmonares

En el ambiente laboral hay factores de riesgo para adquririr infecciones y el desconocimiento

como la ausencia de las medidas de proteccion puede favorecerlas.

Una serie de

circunstancias personales (aficiones, viajes) y de exposicion en ¢l trabajo sugieren en

ocasiones, determinada etiologia para que se presenie una neumonia COmo Se Mmuestra en la

siguiente tabla 1. Sin embargo se describirdan las mas frecuentes de tipo bacteriano, las

ocasionadas por hongos y la tuberculosis.

Tabla 1. Etiologia de las neumonias adquindas en la comunidad segiin la exposicién laboral

Ocupacion

Maiaderos

Granjas

A gficu liores

 Sanidad

Caza

- Ejercito

Tiendas de
animales
Veterinaria

[ndustria textil

Enfermedad y
microorganisnio
Brucelosis
Pzitacosis
Fiebre Q
Tuberculosis
Brucelosis
Fiebre
Psitacosis
Tularemia

_ Pasteurelosis
Leplospirosis
Gripe
Virus sicitial
respiralorio
Tuberculosis

~ Varicela

Pesle
Tularemia
Variccla
Micoplasma
Tuberculosis
Tularemia
Psitacosis

Brucelosis
Pasteurelosis
Peste
Psitacosis
Fiebre

Tuberculosis

Carbunco
Fiebre

i Exposicion

Terneros. cabras, cerdos.
Pollos, pavos.

Termeros, ovejas, cabras.
Termeros intectados con Mycobacterium bovis
Temneros, cabras, cerdos.
Temeros, ovejas, cabras.
atos, pavos.

Conejos, ardillas.
Perros, gatos.

Roedores )
Entermos, (rabajadores.
Enfennos. trabajadores.

Enfermos, trabajadores.

Enfermos, trabajadores.

Roedores infectadoes.

Animales salvajes, garrapatas, moscas de los ciervos
Comparnicros infeciados.

Companeros infectados.

Companieros infectados.

_ Animales salvajes, garrapalas, moscas de los ciervos,
" Loros, periquitos

Animales domésticos.
Gatos colonizados
Animales infectados
Pajaros infectados
Animales domésticos

Temeros infecladox por M. hovis, primates infectados por M.

tuberculosix.
Lana tnfectada con esporas.
Lana, pieles infectadas con Coxiella burnetii

Fuente: Nermativa para el diagndstico v tratamicnie de la neumonia adquirida

en la

comunidad. Pag. 55. Descargado de Pth://www.archbronconeumol.org el 24 de febrero 2010,



Neumonias Bacterianas

Las de arigen ocupacional que afectan al tracto respiratorio son causadas por microorganismos
como el Streprococceus pnewmoniae, Este ha sido causa de brotes de enfennedad entre los
reclutas del ejército (Imagen 1). Sin embargo, la prevalencia de neumonia por estas bacterias
fuera del lugar de trabajo complica la distincion entre ¢l origen ocupacional o adquirido en la
comunidad, ya que constituye la causa mas frecuente de neumonia adquinida ¢n la comunidad
en la poblacion general. {Marfin. Hubbs, Musgrave y Parker OIT, p. 10.102).

Se ha publicade muitiples guias de diagnostico y manejo de las cuya causa mas frecuente es
esle microorganisimo, pero por su extension no se trataran en este documento, las mas

recientes podra revisarlas en W S Lim, SV Baudouin, R C George. et al. (2009).

Imagen 1. Comesponde a una radiogralla de 1érax posteromilerior de un paciente de¢ 33 siios. pelicia, que
presentd, 3 dias después de haberse cxpuesto a cambios brusces de temperatura, dolor loricice intenso. licbre de
39°C, 1os v expectorzaon, compatible con una newmonia basal derecha, adquirida en o comunidad por
Streptocucens pentmoniae,

Legionella pneumophila

Agente etiolégico, Bacilo Gram negative que causa la enfermedad de los legionaries, una
forma de neumonia epidémica. El microorganismo habitante en el agua, es movil y capaz de
reproducirse a altas temperaturas. Ingresa a la via aérea por aspiracion. Es un parasito
intracelular que s¢ reproduce dentro de los macréfagos alveolarcs: al inhibir la union al
fagolisosoma (Fields, Benson, Besser, 2002; Can Legionnaires Discase be Diagnosed by

clinical criteria? 2001; D'Aurta ¢t al., 2010).



Factores de riesgo. En las ciudades industrializadas se encuentra en torres de refrigeracion y
pipas de agua y en los edificios contamina los sistemas de agua. Por lo que los trabajadores

que realizan actividades de limpieza y mantenimiento de estos sistemas pueden adquirirla.

Epidemiologia. Causa entre ¢l dos al diez por ciento de las neumonias adquiridas en la
comunidad (NAC) y se presenta como parte del sindrome conocido como enfermedad de los
Legionarios. La incidencia es mayor en pacientes con EPOC, alcohdlicos y fumadores; asi
como en los que se cncucntran con inmunidad celular disminuida. (Niderman, Sarosi,
Glassroth, 200; Fields, Benson, Besser, 2002; Can Legionnaires Disease be Diagnosed by

clinical criteria? 2001; D'Aurta et al., 2010).

Cuadro clinico. Los enfermos presentan fiebre de 38 a 40°C con cscalefrios, astenia,
adinamia, mialgias, disnea que puede evolucionar  falla respiratoria en et 15 al 50 por ciento
de los casos, tos seca v, el dolor pleural, puede estar presente o ausente. Tipicamente hay una
bacteriemia capaz de causar falla renal, neuropatia, migcarditis y porpura (Niderman, Sarosi,
Glassroth, 200; Fields, Benson, Besser, 2002; Can Legionnaires Disease be Diagnosed by

clinical criteria? 2001).
Radiologia. En la fase inicial hay opacidades con afcecién unilateral y e¢n los 1obulos

inferiores, con una imagen tipica de ocupacidn alveolar. Derrame pleural con empiema,

loculacion y neumatoceles.

- !

wwiw.viasalus.com/.../ img/icgionella_3.
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Abordaje diagnostico
Hailazgos dc laboratorio. Hay hiponatremia (20 a 50%}) y etevacion de la enzima CPK (20 a

40%).

Bacteriologia tinciéon de Grani El nucrocorganismo se tific mal con Gram debido 4 que es un

parasito intracelular que requicre la utitizacion de colorantes argénticos.

Cultivo. La muestra obtenida por esputo o lavado bronquiclo-alveolar se cultiva en medios

enriquecidos con L-cisteina, con hierro en donde crece en tonma de cristal esmerilado.

Serologia. La deteccién de anticuerpos séricos contra L. Pricumophila mediante fluorescencia
indirecia tiene valor limitado, los resultados requieren de dos a cuatro semanas, el titulo de

1:256 o el incremento de 4 veces en el titulo sugieren infeccion aguda.

Pruebas especiales. La elevacion de anticuerpos fluorescentes indirectos cuatro veces o mas
(128 o mas) permanecen elevacos hasta un ano. Anticuerpos monoclonales marcados con
fluoresceina, La deteccion de antigenos en orina, solo se identifica el serotipo 1 de L
preumophifa o las sccreciones respiratorias utilizando immunoanalisis con aglutinacion
(Niderman, Sarosi. Glassroth, 2000; Fields, Benson. Besser, 2002; Can Legionnaires Disease

be Diagnosed by clinical criteria? 2001).

Evidencia,

La neumonia por Legionclia prewmophila adquirida en la comunidad ha ido cn aumento.
En la India se realizé un estudio para conocer su presencia en pacientes admitidoes a un centro
de atencion de tercer nivel. Sc tomaron estudios de sangre, orina, aspirado nasofaringeo,
expectoracion y lavado bronquiole alveolar. Estudios de ELISA (en inglés, Lnzyme hinked
immunosorbent assay) que tueron realizados para tres clases de inmunoglobulinas ([gG, [gM e

IgA) y antigeno urinario.

Lad
LA
=



Los resultados mostraron que la serologia fue positiva en el 27.43 por ciento. Los
anticuerpos Anti-legionella 12G, IgM ¢ IgA en el 7.96, 1592 y [1.50 respectivamente.
Mientras que el antigeno por el método de ELISA en el 17.69%. Ninguna de las muestras para
cultivo fue positiva. Se concluyé que la combinacidn de serologia y antigeno urinario pueden
realizarse para hacer el diagndstico, aunque se requieren mas muestras (Javed, Chaudhry,

Passi, Sharma, Dhaean, Dey, 2010).

Antigeno urinario. Se realizé un estudio para comparar cinco métodos comerciales para
detectar el antigeno urinario para el diagndstico de legionella pneumophila es Espaha. Los
valores de sensibilidad para los métodos de ELISA-Binax, ELISA-Bartels, IC-Binax, IC-SAS
and IC-Uni-Gold fucron: 80.4, 100, 82.4, 86.3, and 70.6 por ciento, respectivamente. La
especificidad fuc de 90, 95, 100, 95 y 100%. Se concluyd que los resultados indican gue los
métodos comparados fueron adecuados para diagnosticar la infeceién, aunque algunos tienen

limitaciones ¢n sensibilidad (Ory, Minguito, 2609).

Tratamiento. La eritromicina ha sido la terapia de eleccion. 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 infeccidén causada por Clilamvdophila psittaci; Ornitosis. Es una bacteria que se
encuentra en el excremento de los pédjaros, los cuales transmiten la infeccidon a los humanos.
Se trata de una enfermedad rara, de la cual se reportan entre 100 y 200 casos en los Estados

Unidos cada afo. Se trata de una infeccién zoonotica sistémica.
Factores de riesgo. Quicnes tienen aves, los empleados de las tiendas de mascotas, los

trabajadores de las plantas de procesamiento de came de aves de corral y los veterinarios

presentan mayor riesgo de contraerla. Las aves involucradas son loros y pericos, aunque otras
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también la han causado. Tienen mayor riesgo los trabajadores que cuidan y venden, los

veteninarios. Stewardson, Grayson, 2010).

Sintomas. Hemoptdicos, tos seca, fatiga, liebre, cscalofries, cefalea, mialgias y disnea. Se
presenta una semana antes la ficbre, celulea, mialgias y tos seca. La ncumonia es la
manifestacidn mds comun, todos los drganos sistémicos pucdan afectarse (Stcwardson,

Grayson. 2010),

Examenes. Es uiil solicitar una radiografia del térax, gasometria arterial, culivo de esputo,
hemocultivo, titulos de anticucpos {la elevacion del titulo con ¢l tiempe s un signo de
infeccidn). La scrologia es el método diagndstico prineipal, sin embargo, la reaccidn en cadena
de la polimerasa (PCR) es una alternativa quc aumenta la detcecion de casos (Stewardson,

Grayson, 2010).

Tratamiento. La infeccion se trala con antibidticos. La doxicicling es la primera linea de
tratamiento. Se pueden preseribir otros como la azitromicina, eritromicing, rifampina y
tetracicling, Los casos leves a moderados pueden ser tratados con doxiciclina oral (100 mg
cada 12 horas) o clorhidrato de tetracicling {500 mg cada scis horas) durante un mimmo de 10
dias. Enfcnmos graves deben ser ratados con medicamentos intravenosos. Doxiciclinag (4.4
mg'kg/dia, dividida en dos, maximo 10Gmg/dosis). El tratamiento con annbidticos debe

continuarse al menos de 10 a 14 dias y después dc quc la ficbre disminuya.

La mayoria de las infecciones son sensibles a los antibiéticos dentro de une o dos dias, sin
embargo, se pueden presentar recaidas. Los macrdlidos son una alternativa para los enfermos
en los que las tetraciclinas estan contraindicadas como puede ser el caso de los niflos menores
de 8 anos de edad, mujeres embarazadas y personas alérgicas  (Obtemida de
http://www . nasphv.org/Documents/Psittacosts.pdf. Centers for disease control and prevention.

2008).

Pronéstico. Sc cspera la recupcracion completa.

[
h
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Complicaciones. Compromiso cerebral, disminucion de la funcién pulmonar como resultado

de neumonia, infeccion en las valvulas cardiacas, hepatitis.

Prevencion. Evitar cl contacto con aves que puedan portar la bacteria como; los pericos
importados. [gualmente, los problemas médicos que llevan al debilitamiento del sistema

inmunitario aumentan ¢l riesgo de contraerla y se deben tratar de manera apropiada.

Neumonias micéticas

Son las que afectan a los agricultores como la aspergilosis, la blastomicosis, criptococosis,
coccidioidomicosis y la paracoccidioidomicosis, Las ocasionan: Aspergifius spp.. Blastonmyces
dermatitidis, Cryptococcus neoformans, Coccidioides immitis y Paracoccidioides brasiliensis,
respectivamente. Estos hongos tienen una amplia distribucion geografica y se presentan en

zonas endémicas. Son poco frecuentes v a menudo mnsospechadas en un principio,

Una exposicidn inicial puede provocar la enfermedad on ¢l wrabajador inmunocompetente.
Las infecciones por Aspergifius y hongos relacionados suelen producirse en pacientes
neutropenicos. La aspergilosis ¢s ¢as) siempre una neumopatia ocupacional que afecta a los

pacientes inmunodeprimidos.

Cr, neoformans, ab igual que H. capsulatum, es un habitante comun del suelo contaminado
por heees de aves y la exposicidn ocupacional a estos u otros polvos contaminados por Cr.
negformans puede provocarla. La hlastomicosis se asocia a profesiones donde se realizan
actividades al aire libre, especialmente se adquieren en ¢l ¢ste y centro de los Estados Unidos.
La coccidioidomicosis se produce por exposicidn a polvos contaminados en zonas endémicas

del suroeste de Estados Unidos (de ahi ¢) sinonimo de fiebre del valte de San Joaguin).
La paracoccidioidomicosis es una entermedad que puede adquirirse en México, América

Central y Sudamérica y se produce casi siempre como reactivacion de una infeccion anterior

tras un periodo largo de latencia. La enfermedad se asocia al envejecimicnto de los individuos
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infectados y Ja reachivacion pucde provocarse por inmunosupresion. La presentaeion pulmonar
cs parecida a la de otras neumonias nmicoticas, pero en la paracoccidioidomicosis es frecuente

Ja enfermedad extrapulmonar. que afecta especiaimente a las mucosas.

En la casuistica de las micosis atendidas en el Instituto Nacional de Enfermedades
Respiratorias {(INER} en la década de 1998 al 2008, sc encontrd que las tres mas frecuentes
fueron la histoplasmosis, aspergtlosis y coccidiodomicosis (Ramirez, 2009) como se muestra

en la Grafica 1.

Gréfica 1. Numero de casos de micosis pulmonar registrados de 1998-2008 en et INER
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Ramirez, A. (2009). Caracteristicas clinicas y
epidemiolégicas de pacientes con histoplasmosis
pulmenar en ¢l Institne Nacional de Enfermedades
Respiratorins. Tesis para obtener ¢l diploma de
especialidad en nevmolagia.
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Otras profesiones afectadas y controles de salud pablica

El personal de laboratorio que trabaja en cl aislamiento de estos hongos corre el riesgo de
infectarse. Para reducirlo, estan indicados los controles técnicos. Asi como ¢l uso de
proteccion respiratoria al trabajar en suelos con heces de aves por Cr. neoformans (Marfin,

Hubbs, Musgrave y Parker, OIT, p. 10.98).

Histoplasmosis

Es una infeccidn causada por el hongo Histoplasma capsulatum y considerada una de las
micosis endemicas mas frecuentes del continente amernicano, donde sc presenta en forma de
brotes epidémicos relacionados con diferentes actividades humanas (Fernandez, Maninez,

Nlnait, Perurena, Gonzalez, 2010 p. 68-72).

Agente ctiologico. Histoplasma capsulanon, es un microorganismo saprofito dimorfo del
suclo, que causa la infeccion micédtica pulimonar mas prevalente. Crece como moho en suelos
y en sitios que son habitat de las aves donde la presencia del guano de palomas como de
murciélagos otorga al suelo la caracteristica de un alto contenido de nitrégeno y sustratos

alcalinos propicios para que €l hongo crezca.

En los tejidos, las levaduras se observan tipicamente dentro de macrofagos, ya que H.
capsulaium es un parasito intracelular (Niderman, Sarosi, Glassroth, 2001; Chang et al., 2004).
Se presenta por lo general en forma de brotes estos relacionados con diferentes actividades
humanas generadoras de aerosoles en lugares donde exista acumulacidn de excretas de aves.
Entre las actividades mads frecuentes estan, limpicza de locales que sirven de refugio para aves
o murciétagos, tala de drboles, construccidn, demoliciones y reparaciones (Femidndez,

Martinez, llinait, Perurena, Gonzalez, 2010 p. 68-72).

Epidemiologia. Su localizacion es global, endémica en los estados centrales y del este. En

particular se encuentra en los valles de fos rios de Ohio, Missouri y Misisipi. Aparece en
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brotes debido a un indculo grande de conidias las cuales se propagan por medio del aire y del
polvo. En algunas areas endémicas el 80 a 90 por ciento de los residentes presentaran una
prueba cutanca positiva al principio de la edad adulta. No sc transmite de persona a persona
(Chen, Shiann-Chiy, Po-Ren, Kwen-Tay, Pan- Chyr, 2000; Niderman, Sarosi, Glassroth, 2001,

Chang, Irawan ¢t al., 2004; Conces, Stockberger, Tarver, Wheat, 1993).

En el Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias (INER) sc llevd a cabo un estudio
donde se evalud la frecuencia de casos de histoplasmosis en un periodo de diez aios {1998-

2008), encontrando un pico maximo de 16 casos en el 2007 (Gralica 2),

Gréfica 2. Casos de Histoplusmosis por afio en el INER.,
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para obicner ¢l diploma de especiahidad en
newmologia.

En otro estudio realizado en el INER, en una década, Nicoletti (2000, p. 25) obtuvo en su

trabajo, histoplasmosis, experiencia de 12 anos (1986-1998) 49 pucientes con criterios
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definitivos (forma de levadura de histoplasma capsulatum en un cultivo de expectoracion), 42

hombres y 7 mujeres de 43 afios.

Ocupaciones. En la mayoria no se identifico, pero predomind en los campesinos (24.5%;),
obreros (12.2%} y el 14.3 por ciento se dedicaban al hogar ¢ eran estudiantes (10.2%) como se
muestra en la grafica 3. La mayoria habian estado desarrollande sus actividades en cuevas,
minas, pozos y cisternas {Grafica 4). Eran originarios del Distrito Federal 36.7% v de los

estados de Morelos el 24.5%, y de México el 18.4%.

Gréfica 3. Ocupacion de enfermos con Histoplasmosis.
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Gréfica 4. Factor de exposicién en una poblacion de enfermos de histoplasmosis.
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Patogenia. Después de¢ scr inhalado el hongo, ¢l conidio desarrolla levaduras, éstas son
fagocitadas por los macrotugos alveolares donde se replican y diseminan a través del sistema
reticulo-endotelial como ¢l higado, ¢l bazo, la medula dsea v los ganglios lintdticos. La
reaccion inflamatoria imicial s¢ bace granulomatosa y en los pacientes inmunocomprometidos
s¢ presenlan las formas discnminadas graves de la enfermedad (Niderman, Sarosi, Glassroth,

2001).

Cuadro clinico. El tiempo de incubacion es de nueve a 17 dias tras la inhalacion del hongo ¥
los enfermos pueden curssr asintomaticos o presentar una infeccidn primaria conocida como
Histoplasmosis pulmonar aguda. Se caracteriza por sintomas de inicio abrupto con fiebre,
calofrios y dolor subesternal, como tos no productiva. Los hallazgos fisicas usuilmente estan
ausentes; si se encuentra hepalo-esplenomegalia se debe sospechar enfermedad diseminada

(Niderman, Sarosi, Glassroth, 2001; Wheart, Sarosi ¢t al., 2000, Chang, Irawan et al.. 2004).
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Pueden desarrollar adenopatias hiliares paralraqueales que causan tos irritativa, disnea y

disfagia al comprimir el eséfago.

Quiencs presentan crecimiento ganglionar importante pueden desarrollar sindrome de vena
cava; o sindrome del ldbulo medio. Ramirez (2009) menciona que las principales
caracteristicas clinicas de los pacientes con histoplasmosis pulmonar son fiebre en el 88 por

ciento de los casos, tos en el 82 y disnca cn cl 63 por ciento.

Radiologia. Con mayor frecuencia muestra una o maltiples dreas de opacidades en lébulos
inferiores, la adenopatia hiliar ipsilateral es comdan. Algunos prescitan histoplasmosis
cavitaria cronica muy similar a la tuberculosis (Zaps, 2003; Niderman, Sarosi, Glassroth,

2001; Chang, lIrawan et al., 2004).

Figura 1. Radiografia de térax de un enfermo con  Figura 2. Microfolografia de un corie del pulmén de un
enfisema que acudié con enfermedad fibrocavitaria  paciente con histoplasmosiz, tenido con PAS que da a
(en los 16bulos superiores) por histoplasmosis. las cdpsulas de las esporas un color rojo (flecha).

Fuente: Hill, A; Walloce, W: Emmanuel, X. 2007. Atlas de invesiigacion y tratamiento de las infecciones
pulmonares. Ed. Clinical Publishing.
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Abordaje diagnostico

Muestras. Es util solicitar cultivos de esputo, orina, raspado de lesiones superficiales y/o
aspirado de médula osea. La fibrobroncoscopia (FBC) con obtencion de tejido mediante
lavado bronquiolo aiveolar (LBA) con biopsia transbronquial o cepiltado (Niderman, Sarost,

Glassroth, 2001; Kaufinan, 1992).

Examen microscopico y cultive. Se encuentran pequefias célutas ovoides dentro de las
células en los corles histologicos tefiidos con PAS; Gomors o con Gicmsa para médula dsea.
Sin embargo pucde resultar dificil Ja visualizacion del mismo (Zaps, 2003; Niderman, Sarosi,
Glassroth, 2001). Sobre ¢l cultivo, debe incubarse minimo cuatro semanas; ¢l de esputo es
positivo en cl ocho por ciento de los pacientes por lo que deben buscarse otros medios para

muesiras (FBC) (Zaps, 2003; Nidenman, Sarosi ¢l al., 2001; Chang ct al., 2004).

Serologia. Las pruebas de fraccion del complemento (Fc) para anticuerpos contra
histoplasmina o levaduras se hacen positivas dos a cinco semanas después de fa infeccion,
aumentan durante la entermedad activa (> 1.32) y disminuyen cuando esta mactiva, Una de las
prucbas mas scnsibles son €l radioensayo o inmunoensayo para antigenos circulantes en suero

o en orina {Niderman, Sarosi ¢t al., 2001; Kaufinan, 1992).

Prueba cutdnca. Se positivizan poco despucs de la infeccidn y permanecen asi durante afios.
Pueden positivisarse en la histoplasmosis progresiva diseminada (Chen, Shiann-Chi, Po-Ren,

Kwen-Tay, Pan- Chyr, 2000; Niderman, Sarosi et al., 2001; Kaufinan, 1992),

Tratamiento. Para la forma crénica cavitaria el tratamiento es con asoles, como el
kctoconazol 400mg/dia; o itraconazol 200mg/dia de 12 a [0 semanas. Combinado con
anfotericina B sc obtienen cxcelentes resultados. Todos los pacientes con histoplasmosis
diseminada progresiva deben ser tratados con anfotericina B (Niderman, Sarosi et al., 2001

Chang, lrawan ¢ al., 2004).
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Prevenciéon. Resulta indispensable realizar acciones encaminadas a la divulgacion de los
factores de riesgo, las formas de transmision, las medidas de prevencian y control, asi como
las manifestaciones clinicas de la histoplasimosis. Teniendo en cuenta que se frata de una
enfermedad profesional, se debe garantizar la informacidn necesaria y los medios de
proteceion a los trabajadores en riesgo. En este sentido €l Centro de Control y Prevencion de
Enfermedades (CDC, siglas en inglés) y el Instituto Nacional de Salud Ocupacional (NIOSH,
siglas en inglés) de los Estados Unidos han hecho recomendaciones para ta proteccion de los
rabajadores expucstos; se recomienda reducir al minimo la exposicion a una posible fuente de

infeccidn (cuevas u otros habitat de murciélagos, gallineros, aviarios, etc.).

En algunos casos la medida mas efectiva ha sido ta clausura de la cueva o la colocacion de
avisos consignando el riesgo que representa ¢l acceso a la cueva, evitar la formacion de
aerosoles rociando con agua cl suclo y las paredes, usar mascaras o carelas protecloras, entrar
solo en pequeios grupos y realizar pequenos muestreos previos para la basqueda del hongo en
determinados lugares propuestos para alg(n tipo de trabajo de campo u otra actividad humana
y sdlo iniciar las labores cuando se corrobore la ausencia de niesgo (Femandez, Martinez,

llinait, Perurena, Gonzélez, 2010 p. 68-72).

Coccidioidomicosis

Es una enfermedad que ha acompanado al hombre desde tiempos ancestrales. Practicamente
solo existe ¢n el Continente Americuno. En México no hay estadisticas confiables debido a la
falta de legislacion al respecto, a que no es obligatorio dar parte y para ¢l pais no significa un
problema dc salud publica, lo cual cstd por demostrarse cuando haya estadisticas apropiadas.
Hay quc deslacar que mas de la mitad de las infecciones primarias son asintomaticas; ¢l resto
liene signos y sintomas generales, dermatologicos y respiratorios conocidoes como “fiebre del
valle o reumatismo del desierto™ {(Moroyoqui, Figucroa, 2008. p. 125-41),

Corregi
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Agente etiologico. Coccidioides inmmitis es un hongo dimorfo, que produce colenias
algodonosas de color blanco o canela. Las hitas forman cadenas de artroconidios (artrosporas),
estas se fragmentan en artroconidios individuales y son muy resistentes a las condiciones
ambientales. Permanecen viables durante afios. Son altamente infectantes y facilmente
arrastradas por el aire. Después de ser inhaladas las artrosporas adoptan la forma parasitana
que es esférica ¥ crecen para formar esferuelas que contienen endosporas las cuales ¢mergen

al romperse (Zaps, 2003; Niderman, Sarosi, Glassroth, 2001),

Epidemiologia. La distribucion abarca el sur de los Estado Unidos, Arizona, México y
Sudamérica (Zaps, 2003; Niderman, Sarosi, Glassroth, 2001). Crece en zonas especiticas:
desierlos semidridos con suclos alealinos. No hay transmision de persona a persona; se
adquiere en el ambiente ¢ de manera accidental en el laboratorio; alcela a personas de

cualguiera edad y sexo (Mandanas, 2004; Niderman, Sarosi, Glassroth, 2001 ).

La coccidioidomicosis extrapulmonar ocurte en (.5% de los casos y sc¢ afectan mas
comanmente las meninges, los huesos, las articulaciones, la piel y los te¢jidos blandos. El
diapgnostico sc basa principaimente en identificacién y aislamiento de las formas saprofitas o
parésitas del hongo, mediante cultivo y sondas genéticas o la identificacion microscopica del
hongo cn cualguiera de sus dos fases en tejidos o Huidos (Moroyoqui; Figueroa, 2008, p. 125-

41).

Cuadro clinico. El espectro de la enfermedad debido @ coceidioides spp es muy amplio y
depende de las defensas del huésped, del tamaio del inoculo y, posiblemente, de tactores
especificos de Ja virulencia o de la resistencia del microorganismo (Moroyoqui, Figueroa,

2008. p. 125-41).

Se Incuba enire una a cuatre semanas. La forma primaria pulmonar causa fiebre malestar
general, adinamia, disnea, dolor retroesternal, tos con expectoracion y hemoptisis (Zaps, 2003,
Niderman, Sarosi. Glassroth, 2001). Después dec una o dos semanas el 13 pur ciento de los

pacientes desarrollan reacciones de hipersensibilidad que se manihestan como una erupcion



morbiliforme, eritema nodoso o politnorfo, el cinco por ciento de los enfermos desarrollan
enfermedad crénica progresiva con nodulos pulmonares residuales (coccidioidomas), o
afeccion cavitaria que se manifiesta por hemoptisis. Las endosporas pueden diseminarse por
via directa 0 hematdgena y encontrarse en huesos, articulaciones y meninges, en estas ultimas
evoluciona rapidamente y es altamente letal (Chen, Shiann-Chi, Po-Ren, Kwen-Tay, Pan-

Chyr, 2001; Niderman, Sarosi, Glassroth, 2001).

Los pacientes gencralmente tienen tres o cuatro sintomas; los mas comunes son: tos, fiebre,
diaforesis nocturna, dolor de pecho pleuritico, escalofrios, disnca, artralgia, mialgias, pérdida
de peso y erupcién cutanea. Los que padecen la enfermedad diseminada muestran mas
comunmente afeccidn de la piel, por probable daio fungicida. Este cuadro s¢ conoce como
“fiebre del valle de San Joaquin”, que es la zona mads endémica del sur de California

{Moroyoqui, Figueroa, 2008, p. 125-41).

Diagnéstico.

Radiologia