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Enfermedades broncopulmonares

ocupacionales

Dra. Maria Luisa Grolero

Las enfermedades broncopulmonares ocupacionales son cada vez mas
frecuentes en los paises en vias de desarrollo; en cambio estan
descendiendo en los industrializados por su mejor manejo de la higiene

ambiental y de las técnicas de procesamiento.

inorgdnicos: neumoconiosis; por polvos organicos: neumonitis por
hipersensibilidad, asma ocupacional; por humos, gases y vapores irritantes,

céancer pulmonar de origen ocupacional.
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El diagndstico debera basarse en la historia laboral, alteraciones radiolégicas
y de la funcidn respiratoria, y también del grado de exposicion a niveles

mayores que los definidos como seguros.

Estudios epidemioldgicos para definir mejor los niveles aceptables de
contaminacion que no provoquen enfermedad deben hacerse para todas las

industrias, y en todos los paises.
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INTRODUCCION

Las enfermedades broncopulmonares ocupacionales
(EBPO) son todas aquellas afecciones producidas por
agentes nocivos para el aparato respiratorio presentes en
el ambiente laboral.

Esta definicion delimita y excluye por sus implicancias
médico legales, a los individuos que se ven afectados por
estos agentes en condiciones no laborales, por ejemplo
de vecindad, como ocutre con aquellos que viven en las
cercanias de las fabricas.

La evolucién de la industria, con nuevos métodos de
manufacturacién, y la aparicion de nuevos productos y
subproductos, est4 permanentemente incrementando el
numero y tipo de agentes capaces de producir EBPO
tanto en los paises industrializados como enlos enviasde
desarrello.

En los primeros se plantea el problema de identificar
nuevos agresores, de determinar su capacidad de produ-
cir alteraciones broncopulmonares a través de estudios
anatémicos, radiolégicos, fisiolégicos y epidemiologicos
que los certifiquen; aunque las modernas técnicas de
trabajo con el aislamiento por intubacion de los diferentes
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procesos industriales esta en mayor medida protegiendo
el ambiente laboral.

En los paises en vias de desarrollo en cambio se asiste a
un aumento del nimero de EBPO por agentes ya conoci-
dos, debido sobre todo al traslado de las industrias de
mayor riesgo a éstos, favorecido por politicas menos
estrictas de control ambiental (1).

CLASIFICACION

Las manifestaciones y tipos de EBPO son muy variadas.
Dependen por un lado del agente agresor el que es
inhalado bajo forma de polvos, humos, gases y vapores.
Interviene ademas de su naturaleza, el tamafio de la
particulainhalada, que debe estar entre 0,5 a 5 micras, su
concentracién y tiempo de exposicidn. Por otra parte esta
la capacidad de depuracién del aparato respiratorio asi
como el tipo de respuesta individual al agente agresor.

Se las puede agrupar en cuatro grandes grupos o catego-
rias (2):

1 Neumoconiosis: fibrogénicas y no fibrogénicas

2 Inmunoldgicas: alveolitis alérgica extrinseca o neu-
monitis por hipersensibiidad, asma ocupacional.

3 Humos, gases y vapores irritantes

4 Carcinégenos pulmonares
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FORMAS ANATOMOCLINICAS

Haremos una descripcion somera de los distintos tipos de
EBPO (3):

Neumoconiosis. Son las producidas por la inhalacion de
polvas inorganicos, se identifican dos tipos diferentes:

poco fibrogénicas: dan sobre todo alteraciones radiolé-
gicas por acumulacién del polvo, sin mayor respuesta
fibrogénica; no tienen cambios de la funcién respiratoria
ni repercusion sobre la sobrevida: hierro, aluminio, es-
tano, bario.

muy fibrogénicas: Silicosis, producida por la inhalacién
de polvos ricos en silice, sobre todo silice libre, de alto
poder fibrogénico. El mecanismo patogénico serd la in-
gestion del silice por el macréfago, su destruccidén con
liberacion del silice y nueva fagocitosis, estimulacién del
coldgeno y su hialinizacién. Ocurre en la industria del
vidrio, ceramicas, pulidores, hornos refractarios, enare-
nados de frentes, abrasivos, canteras (4).

Sedesarrollan formas aceleradas en sujetos expuestos a
altas concentraciones de polvo, pero lo mas frecuente
son las lentamente evolutivas, en 20 0 40 anos. En éstas
la radiografia de térax muestra nédulos pequefios que
predominan en los campos superiores del pulmén y la
alteracion restrictiva de la funcién puimonar es de grado
leve a moderado. No ocurre o mismo en las formas
complicadas, con grandes nédulos, |as que tendran res-
triccién severa e hipoxemia: ademéas pueden tuberculi-
zarse con micobacterias tipicas o atipicas, las que reque-
riran tratamientos antituberculosos muy prolongados.

La sobrevida puede variar desde 6 meses en las sobrea-
gudas hasta 40 anos en las crénicas (5).

Asbestosis, es producida por la inhalacién de asbesto.
Son particulas alargadas de 0,5 micras de diametro por 3
micras de largo, formadas por silicatos de magnesio,
calcio y hierro (3,68). La capacidad fibrogénica depende
ademas de su naturaleza, de la forma aerodinamica. Se
encuentran en dos tipos de rocas; anfibolas y serpenti-
nas, de las primeras se extrae el crocidolito que es el
asbesto mas fibrogénico.

El uso del asbesto es cada vez mas difundido; recono-
ciéndose su potencialidad fibrogénicaya desde ladécada
delveinte, la que es debida a su efecto citotdxico. Produce
disnaa, tos y esteitores crepitantes bibasales. Las altera-
ciones radioldgicas se caracterizan por lineas irregulares
en los campos inferiores y la alteracién funcional respira-
toria es restrictiva. El asbesto puede producir también
placas pleurales, derrames benignos, mesotelioma ma-
ligno, cancer de pulmén y posiblemente de laringe, gas-
trointestinal y rifdn.

Qcurre en industrias del cemento, aislamientos, gomas,
pinturas, textiles.

El carbdn ocuparia un grado intermedio; su capacidad

fibrogénica no estaria claramente relacionada a su conte-
nido de silice (7).
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Neumonitis por hipersensibilidad o alveclitis alérgica
extrinseca, es producida por la inhalacién de polvos
orgénicos, através de mecanismos inmunoldgicos tipo il
oV (8).

Sonlas que ocurren en: puimén del granjero, criadores de
pajaros, en la industria de quesos, malta, madera, deter-
gentes, cana de azlcar, algodén. Son producidas por el
propio material o por hongos o actinomicetos termofilicos
contaminantes. Dan intersticiopatias menos severas que
las neumoconiosis y con menos progresividad e invali-
dez.

Asma ocupacional (AO), es definida en algunos paises
como un nuevo estado de hipersensibilidad desarrollado
por un agente presente en el medio laboral, lo cual la
restringe a un solo mecanismo de produccién. En nuestro
pals se consideran también a aquellas producidas por
mecanismos irritativos, pues ha ratificado el Convenio
121 de la Conferencia Internacional del Trabajo 66*
Reunién 1981.

Los principales mecanismos en juego son: broncocons-
triccidn refleja, inflamatoria, hipersensibilidad, farmacolé-
gica; tienen diferentes formas de presentacién clinica:
precdz, tardia, dual, recurrente, fiebre de los lunes, obs-
truccion crénica, asociada a alveolitis (3-11).

Los desencadenantes son multiples y variados, senalare-
mos sdlo algunas ocupaciones: refrigeracion, propelen-
tes, farmacéuticos, quimicos, textiles, panaderos, deter-
gentes, granjeros, pintores, soldadores, plasticos.

La bisinosis, que algunos incluyen dentro de AQ, es un
cuadro producido por la exposicion al polvo de algodén,
cahamo o sisal. La presentacion caracteristica es la
llamada fiebre de los lunes, opresién toracica, malestar
general y obstruccién. El mecanismo etiopatogénicc es
muy discutido, se produciria por endotoxinas de bacterias
gram negativas que contaminan el algodén, o por libera-
cién de histamina directamente por el propio algodon.

Bronquitis industrial, se debe a la expesicién simple al
polvo; es favorecida por el habito de fumar.

Humos, gases y vapores irritantes. En altas concentra-
ciones de gas como cloro o fosgeno, dan adema pulmo-

. nar no cardiogénico; exposicicnaes crénicas menores dan

bronquitis industrial.

Céncer de pulmoén de origen ocupacional, seimplicaal
asbesto, ster bisclorometilice, uranio, niquel, acrilonitrito
(plasticos, goma sintética).

Aumentan el riesgo de los fumadores multiplicandolo por
1.7 a 8.3, en el caso del asbesto y del uranio (7,12,13).

Para evitar la asbestosis se ha definido un nivel de
exposicién minimo (2 fibras por ml de aire) pero no habria
umbral de exposicién seguro debajc del cual no exista
riesgo de cancer relacionado al asbesto. Por ello, se esta
proscribiendo su uso en los paises desarrollados.
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DIAGNOSTICO

Debe basarse en un exhaustivo interrogatorio de la histo-
ria laboral, dirigido no sélo a conocer las industrias en las
que trabajd, sino los materiales usados, medidas de
proteccién, afos de exposicién de cada una.

Los sintomas pueden ser muy escasos o aun nulos, 0
manifestarse por distintos grados de disnea. El examen
fisico puede demostrar escasas alteraciones; estertores
crepitantes finos bibasales en la asbestosis seran casi
patognemonicos.

Laradiografia de térax puede estar en la etapa pre umbral
de visibilidad o aparecer diferentes grados de alteracio-
nes intersticiales que seran de utilidad diagnéstica cuan-
do estén presentes.

Se compararan con los patrones radioldgicos de la OIT
1980, para definir extension y grado lesional.

Las alteraciones funcionales respiratorias son tardias
también; estudios seriados de obstruccién bronquial
ayudaran a reconocer formas atipicas de asma ocupacio-
nal,

Estudios mas sofisticados pueden ayudar a comprender
mejor la patogenia de estas afecciones como estudios
inmunolodgicos, ELISA, TTL, lavado bronquioloalveolar.

Ha quedado totalmente fuera de lugar la necesidad de
diagnoéstico anatémico a través de biopsias por toracoto-
mia, exigidas antes para certificar la afecciény determinar
una pension o subsidio.

La biopsia transbrénquica por fibrobroncoscopia estara
sélo justificada para el diagnéstico diferencial frente a
ofras afecciones.

Por lo tanto, el diagnéstico de EBPO debera basarse en
el conocimiento de la exposicion a agentes reconocidos
capaces de producirla, y sintomatologia o alteraciones
radiolégicas y de la funcién respiratoria compatibles.

Mas diticil es el diagnéstico de AQ., dado las frecusntes
formas atipicas, como son las formas tardias y prolonga-
das, que pueden contundir con EPOC, enlas que es dificil
de reconocer y demostrar su verdadera naturaleza asma-
tica con los estudios comunes de funcién respiratoria.
Deberan efectuarse mediciones prolongadas de pico de
flujo, ¢ realizar pruebas de provocacion.

Puede integrar la etapa diagnéstica incluso, ia visita a los
lugares de trabajo, para evaluar diferentes riesgos de
exposicion, grados de proteccién, lista de materiales
usados.

Debera conocerse los niveles reales de exposicidn, por
medidas de la concentracién del material agresor, sspe-
cificamente de la fraccion inhalable medida en el 4rea
respirable del trabajador y a lo largo de todo el horario de
exposicion. {1,14,15),
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Creemos que el médico tiene en las EBPO dos grandes
responsabilidades: 1) identificar ¢! caso individual para
tratarlo, terminar con la exposicién, determinar el grado
de actividad, evolutividad e incapacidad; 2) identificar
industrias de riesgo, integrando un equipo muttidisciplina-
rio con epidemidlogos, higienistas industriales, quimicos,
ingenieros ambientales.

Es objetivo del grupo de estudio de la OMS, el lograr
ambientes laborales no nocivos basados en:

- conocimiento de sustancias agresoras

- determinacion de los niveles minimos seguros de
exposicion

- correctas medidas de proteccion
- control de higiene industrial adecuada

La definicién de niveles seguros de exposicion para las
distintas industrias, nace de estudios epidemioldgicos en
los que se determina la existencia o no de EBPO vincula-
das a mediciones correctas del agente inhalado, para
poder definir el nivel de contaminacién que no cause
enfermedad.

Por lo tanto es necesario, y también es exhortacion del
grupo de estudio de la OMS,que se hagan y publiquen
trabajos en este sentido, para todas las industrias o
exposiciones laborales en todos los paises. Buscando
ademas, detinir las pruebas de funcion puimonar y de
laboratorio que diagnostiquen las neumoconiosis en la
etapa pre radioldgica y que valoren la suceptibilidad
individual, para ei desarrollo no sélo de éstas, sino tam-
bién de las bronquitis crénicas industriales.

Résumé

Aux pays en voije de développment, les maladies bron-
cho-pulmonaires occupationnelles sont de plus en plus
fréquentes; par contre, aux pays développés qui ont
amélioré 'hygigne ambiante et les techniques de recycla-
ge. elles sont moins nombreuses.

On les regroupe selon 'agent agresseur:; -provoquées par
des poussiéres inorganiques {pneumoconiocse), -par des
poussiéres organiques (pneumonite par hypersensibilité,
asthme occupationnel), -par des fumées, gazes et va-
peurs irritantes- (cancer pulmonaire d'origine occupation-
nel).

Le diagnostic tient compte de ['histoire de travail, des
troubles radiologiques, de la fonction respiratoire et du
degré d'exposition considéré dangereux.

Dans tous les pays et pour toutes les industries, il fautfaire
des études épidémiologiques afin de mieux préciser les
niveaux ‘acceptables” de contamination qui ne provo-
quent pas de maladie.
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Summary

Occupational bronchopulmonary diseases are increa-
singly frequent in developing countries; coversely, they
are decreasing in industrialized countries because of
better management of environmental hygiene and pro-
cessing techniques.

They are grouped according to the nature of the aggres-
sive agent; pneumoconiosis from organic dusts; pneumo-
nitis due to hypersensitiveness-occupational asthma;
fume and gas irritants- pulmonary cancer of occupational
origin.

Diagnosis should be based on occupational history, radio-
logic alterations and disturbances of the respiratory func-
tion as well as the degree of exposure to a level higher
than those defined as safe.

Epidemiologic studies designed to a better definition of
acceplable disease-free levels of contamination should
be carried out at alf industrial units, worldwide.
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