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RESUMEN

Las enfermedades del sistema respiratorio inferior (neumoldgicas), pueden ser
causadas por agentes originados en las actividades laborales (1). La Organizacion
Internacional del Trabajo (2) y el Ministerio de Salud del Pert (3) han establecido
la lista de enfermedades profesionales, entre ellas las del sistema respiratorio,
incluyendo las de origen infeccioso y neoplasico. Se encuentran las neumoconiosis
fibrogénicas y no fibrogeénicas, el asma por irritantes o sensibilizantes asociados al
proceso de trabajo, enfermedades broncopulmonares por polvo orgéanico,
neumonitis por hipersensibilidad causada por aerosoles generados en actividades
laborales, la enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) cuando el polvo
causante resulte de actividades laborales, la tuberculosis de 6rganos respiratorios
cuando el contagio ocurre dentro del &mbito laboral, y las neoplasias tipo carcinoma
pulmonar y mesotelioma pleural cuando hay exposicion a algun carcindgeno
demostrado dentro de las actividades laborales.

El objetivo principal del presente trabajo seré elaborar un documento técnico sobre
el diagndstico de las enfermedades neumoldgicas asociadas al trabajo. Para
lograrlo, se realizaran:

- Una revision bibliografica detallada de todas las publicaciones cientificas
disponibles sobre las enfermedades neumoldgicas asociadas al trabajo, asi como de
la normatividad nacional e internacional relacionada.

- Se revisaran los aspectos clinicos, imagenologicos, funcionales, microbiologicos
y/o inmunoldgicos que correspondan de acuerdo con cada exposicion y cada

enfermedad.



-Un proceso de sintesis e integracion de la informacion obtenida sobre las
enfermedades neumolodgicas asociadas al trabajo en los campos de diagnostico, pero
complementariamente en los aspectos de epidemiologia, fisiopatologia, prevencion
y tratamiento.

El documento producto de esta investigacion servird como guia integrada de
diagnostico y comprension de enfermedades neumoldgicas ocupacionales, y podra
servir de pilar para la elaboracion de protocolos de manejo, guias de practica
especifica, normativas, y otros estudios de investigacion..

PALABRAS CLAVES
NEUMOLOGIA, SALUD OCUPACIONAL, ENFERMEDADES

RESPIRATORIAS OCUPACIONALES, DIAGNOSTICO.



ABSTRACT

Diseases of the lower respiratory system can be caused by agents originating from
work activities (1). The International Labor Organization (2) and the Ministry of
Health of Peru (3) have established the list of occupational diseases, among them
those of the respiratory system, including those of infectious and neoplastic origin.
There are fibrogenic and non-fibrogenic pneumoconiosis, asthma due to irritants or
sensitizers associated with the work process, bronchopulmonary diseases due to
organic dust, pneumonitis due to hypersensitivity caused by aerosols generated in
work activities, chronic obstructive pulmonary disease (COPD) when the causative
dust results from work activities, tuberculosis of the respiratory organs when
contagion occurs within the workplace, and neoplasms such as lung carcinoma and
pleural mesothelioma when there is exposure to a proven carcinogen within work

activities.

The main objective of this work will be to prepare a technical document on the
diagnosis of work-related pulmonary diseases. To achieve this, the following will

be carried out:

- A detailed bibliographic review of all available scientific publications on work-

related pulmonary diseases, as well as related national and international regulations.

- The clinical, imaging, functional, microbiological and/or immunological aspects

that correspond according to each exposure and each disease will be reviewed.

-A process of synthesis and integration of the information obtained on work-
associated pulmonary diseases in the diagnostic fields, but also in the aspects of

epidemiology, pathophysiology, prevention and treatment.



The document resulting from this research will serve as an integrated guide for the
diagnosis and understanding of occupational pulmonary diseases, and may serve as
a pillar for the development of management protocols, specific practice guides,

regulations, and other research studies.

KEY WORDS

PULMONOLOGY, OCCUPATIONAL HEALTH, OCCUPATIONAL

RESPIRATORY DISEASES, DIAGNOSIS. (MeSH/NLM).



l. INTRODUCCION

En el S. XVIII, Ramazzini establecid la relacion entre agentes del entorno
de trabajo y desarrollo de enfermedades (4). El sistema respiratorio, una de las
principales vias por las que agentes externos pueden ingresar a nuestro organismo
y contactar con organos nobles como los pulmones, no estaria exento de
vulnerabilidad (5). Aristoteles ya advertia sobre los riesgos laborales de los
minerales, con la exposicion inhalatoria y de contacto a diversos polvos a los que
expone la mineria (4). Segln estadisticas del Departamento de Trabajo de los
Estados Unidos, las patologias respiratorias se encuentran entre los 3 grupos mas

frecuentes de enfermedades en trabajadores (6).

En el S.XIX., se comenzo a describir que los mineros vivian menos tiempo
que el resto de las personas, y se plante6 la hip6tesis que los polvos inhalados se
acumulaban y enfermaban los pulmones (4). En el S. XX, con la generalizacion del
uso de la radiografia de torax, se comprobd la presencia de enfermedad pulmonar
producida por la inhalacién, acumulacion y desarrollo de fibrosis tisular en el
parénquima pulmonar, y se le acufi¢ el término neumoconiosis (5). Fue la primera
enfermedad respiratoria ocupacional descrita. Con la incorporacion de la
espirometria por Hutchinson, se comenzé a medir la capacidad vital, es decir el
maximo volumen de aire que los pulmones pueden ventilar, y se encontré una
relacion inversa entre la severidad del compromiso pulmonar y la capacidad vital
(7); asimismo, se observO que quiénes tenian menor capacidad vital tenian una
menor sobrevida. Entonces, se confirm6 que, al adquirir una enfermedad
respiratoria ocupacional, ademas de la morbilidad, existia una mortalidad

incrementada (8).



Con el uso industrial extendido del amianto o ashesto, se comenzo a
describir también, mayor presencia de neoplasias respiratorias. Posteriormente, se
confirmd la asociacion entre exposicion inhalatoria a asbesto y mesotelioma pleural

y carcinoma pulmonar (9, 10).

Diversas ocupaciones se han asociado a numerosas enfermedades
pulmonares, e incluso le han dado su nombre: Pulmon del granjero, Pulmén de los
criadores de aves, Pulmon de los trabajadores de malta, Pulmon de los trabajadores
de madera, Pulmon de los lavadores de queso, Pulmén de los empleados de sauna,
Pulmoén de los trabajadores de café, Pulmén de molineros, Pulmén de los
trabajadores de harina de pescado, Pulmon de los trabajadores quimicos, son, entre
otros tantos mas, claros ejemplos de la asociacion laboral con el desarrollo de
enfermedad pulmonar, en este caso de la alveolitis alérgica extrinseca, 0 neumonitis

por hipersensibilidad (11, 12).

El asma, una de las enfermedades respiratorias mas prevalentes a nivel
global, también puede tener origen laboral. Por un lado, tenemos que la exposicion
a agentes irritantes, es decir aquellos que no requieren una sensibilizacion previa,
originados en el ambiente de trabajo, pueden causar asma en personas sin
antecedente. Por otro lado, agentes sensibilizantes originados en el trabajo, con
exposiciones repetidas en el ambiente laboral, también pueden generar el desarrollo
de asma. En ambos casos, se denomina Asma Ocupacional. Pero cuando se trata de
personas gque previamente ya tenian el diagnostico de asma, y éste empeora clinica
y funcionalmente durante la exposicion laboral, se denomina Asma Agravada por

el Trabajo (13, 14).



Las infecciones respiratorias, cuando son adquiridas en el ambiente laboral,
también son enfermedades ocupacionales. La tuberculosis en trabajadores de salud
es la mas conocida; no obstante, también podrian considerarse otras infecciones,

mientras se demuestre su adquisicion intralaboral (15, 16, 17).

La neumoconiosis, causada por diversos polvos inorganicos fibrosantes, fue
la primera en ser reconocida como enfermedad profesional (18, 19, 20). La
Organizacién Internacional del Trabajo (OIT) public6 su primera version de
Clasificacion de Radiografias de Neumoconiosis en 1950 para estandarizar la
evaluacion y calificacion de trabajadores expuestos a riesgo de neumoconiosis, y
en los afios siguientes actualizd sus guias hasta publicar la Gltima clasificacion el

afio 2000 y su revision el afio 2011 (21).

Con el fin de estandarizar la inclusion de otras enfermedades profesionales,
la OIT publico el afio 2010 su Listado de Enfermedades Profesionales (2), dentro
de la cual las enfermedades respiratorias se encuentran en los capitulos 2.1
(Enfermedades del sistema respiratorio), 1.3.5 (Tuberculosis), y 3.1 (Cancer
profesional). Asimismo, en el capitulo 1.1 (Enfermedades causadas por agentes
quimicos) podrian incluirse las neumopatias agudas y las secuelas cronicas
causadas por dichos agentes. En el capitulo 2.1.12 queda abierta la posibilidad para
otras enfermedades del sistema respiratorio no mencionadas, cuando se haya
establecido, cientificamente o por métodos adecuados a las condiciones y practicas
nacionales, un vinculo directo entre la exposicion a factores de riesgo que resulte

de las actividades laborales y la enfermedad contraida por el trabajador.



Por su parte, el Ministerio de Salud del Perd, en la Resolucion Ministerial
N°480-2008/MINSA publicé su Norma Técnica de Salud N°068-MINSA/DGSP-
V.1 “Norma Técnica que establece el Listado de Enfermedades Profesionales” (3)
dentro la cual las enfermedades respiratorias ocupacionales se encuentran en el
Anexo 1 Grupo 4 (Enfermedades profesionales causadas por inhalacion de
sustancias y agentes no comprendidas en otros aparatos), asi como en el grupo 1
(Enfermedades profesionales causadas por agentes quimicos), en el grupo 3
(Enfermedades profesionales causadas por agentes biologicos) y en el grupo 6

(Enfermedades profesionales causadas por agentes carcinogénicos).

Actualmente existe un sub-registro en la notificacion de enfermedades
profesionales del sistema respiratorio inferior (22): bronquiales, pulmonares y
pleurales (neumoldgicas). Existe un diagndstico tardio de las mismas que puede
resultar en una mayor morbilidad y discapacidad del trabajador enfermo (23).
Asimismo, el poco entendimiento de su naturaleza evita que se puedan prevenir
apropiadamente a pesar de existir diversos medios de proteccion (24), estrategias
de disminucién de riesgos, de deteccion precoz (25), y tecnologias de prevencion

(26).

Si bien existen publicaciones oficiales de listado de enfermedades
ocupacionales, no existe una estandarizacion global sobre el diagnostico de las
mismas. Existen publicaciones y guias de manejo de diversas sociedades
cientificas, pero éstas pueden diferir en métodos definitivos de diagndstico, de
poblacién a incluir, de ambito de aplicacidn, etc. La enciclopedia de la OIT describe
la forma de diagndstico de estas patologias y podria tomarse como el estandar de

referencia, sin embargo, la Gltima edicion es del afio 1998, con reimpresion el afio



2012, y en éstos ultimos 25 afos se han incorporado nuevos métodos de estudio
diagnostico, muchos con eficacia y precision demostrada, e incluidos en guias de
manejo de sociedades cientificas, que cuestionarian la vigencia de una publicacion

desactualizada.

Asimismo, las normativas nacionales e internacionales establecen una ruta
de estudios diagnosticos y de su interpretacion. Y si bien éstas se basan casi siempre
en publicaciones cientificas anteriores, muchas veces aquellas ya fueron
reemplazadas o se encuentran desfasadas desde el punto de vista médico o
cientifico. Las normativas pueden tardarse en actualizar, por lo que muchas veces
al momento de su aplicacion su contenido puede ya no ser médicamente

recomendable, aunque legalmente continlen vigentes.

Es por estos motivos que urge la necesidad de una revision de literatura
cientifica vigente y actual, completa e inclusiva, que permita disefiar de forma
fundamentada una integracién de criterios de diagndstico de estas enfermedades
neumoldgicas ocupacionales, y puedan servir de base para plantear la actualizacion

de las normativas referentes.

Una revision bibliografica de toda la literatura cientifica disponible sobre el
diagnédstico de las enfermedades neumoldgicas asociadas al trabajo permitira
elaborar un documento técnico que integre de forma cientifica y sustentada la
metodologia para el tamizaje y diagndstico precoz de las mismas. Este documento
podria incorporarse a las guias de manejo medico para su uso extendido y también
a las normativas oficiales para su aplicacion generalizada. Un diagndstico preciso

y oportuno permitiria alcanzar la prevencion de las enfermedades neumologicas



asociadas al trabajo, con la consiguiente disminucién de su morbilidad, secuelas y/o
discapacidad, costes de servicios de salud, reduccion de ausencia laboral, y

disminucion de procesos médico- legales subsecuentes.

Es por estos motivos, que este trabajo decidié determinar como se debe

realizar el diagndstico de las enfermedades neumoldgicas asociadas al trabajo



Il. DESARROLLO DEL ESTUDIO.

Las enfermedades neumoldgicas comprenden a las patologias del sistema
respiratorio inferior, el cual incluye a su vez a la via aérea inferior (debajo de la
glotis o a la laringe) que consta de la trdquea, bronquios, bronquiolos, conductos y
sacos alveolares; a los pulmones (5); y también a la pleura y a otros 6rganos o
tejidos adyacentes.

Se consideran enfermedades neumoldgicas “ocupacionales” cuando su
etiologia tiene origen en el puesto de trabajo o actividad laboral. Cuando el origen
ocupacional es respaldado por un marco norrmativo se pueden denominar como
enfermedades neumoldgicas “profesionales”. El concepto de enfermedades
neumoldgicas “asociadas al trabajo” es mas amplio y permite incluir, ademas de las
enfermedades neumoldgicas ocupacionales, a las enfermedades que aunque no se
originen en el entorno laboral, sus sintomas, exacerbaciones y desarrollo patoldgico
incrementa significativamente en relacién a la exposicion durante la actividad

laboral.



.1 LISTA DE ENFERMEDADES NEUMOLOGICAS ASOCIADAS AL

TRABAJO (OIT, INTERNACIONAL Y PERU)

Las principales referencias oficiales sobre qué patologias neumoldgicas
deberian considerarse enfermedades ocupacionales o profesionales, son a nivel
internacional: la OIT; y a nivel nacional: las normativas del MINSA. Asimismo,
otras organizaciones cientificas como NIOSH — CDC, también han aportado
recomendaciones.

Enfermedades Neumoldgicas en la Lista de Enfermedades Profesionales de la
OIT:

La lista de enfermedades profesionales de la OIT es del afio 2010 (2) y es
una revision de la recomendacion del afio 2002. Esta lista se divide en varias
secciones de acuerdo con la etiologia o por sistemas. En relacién a las enfermedades
neumoldgicas, se ha identificado que se encuentran descritas en los capitulos 1, 2 y
3. En el capitulo 1 “Enfermedades profesionales causadas por la exposicion a
agentes que resulte de las actividades laborales”, subcapitulo 1.1 “Enfermedades
causadas por agentes quimicos” se seleccionaron a todos los agentes que la OIT
identifica como causales de patologia neumoldgica ocupacional (27). En el
subcapitulo 1.2 “Enfermedades causadas por agentes fisicos”, se seleccionaron a
las enfermedades por aire comprimido/descomprimido y a las enfermedades por
radiaciones ionizantes, porque pueden generar patologia pulmonar en los
trabajadores afectados. En el subcapitulo 1.3 “Agentes bioldgicos y enfermedades
infecciosas o parasitarias” se seleccion6 a la Tuberculosis, ya que suele causar
patologia respiratoria, y al Antrax y a la Fiebre del Humidificador porque también

pueden presentar compromiso pulmonar de origen infeccioso.. En el capitulo 2



“Enfermedades profesionales seglin el 6rgano o sistema afectado”, subcapitulo 2.1
“Enfermedades del sistema respiratorio” se consideraron a casi todas las
enfermedades listadas, exceptuando a las patologias de la via respiratoria superior,
que por definicién no son neumolodgicas. En el capitulo 3 “Céncer profesional”,
sub capitulo 3.1 “Céncer causado por los agentes siguientes”, se seleccionaron los
canceres de etiologia reconocida como carcinégenos pulmonares o mesotelial
pleural por la Agencia Internacional de Investigacion del Cancer (IARC) y por la
actualizacion de la OIT (27. 28).

En el afio 2022, la OIT publicé una guia complementaria a su lista de
enfermedades profesionales (27) en los campos de exposicion ocupacional y de
diagnostico. En ésta, se especifica con mayor precision cada uno de los diagndsticos
que incluye cada enfermedad mencionada en su Lista de enfermedades
profesionales. En la Tabla N°1 (Ver: Anexos) se muestran todas las enfermedades
profesionales de la lista de la OIT (10) que tienen compromiso neumoldgico, e
integradas con las respectivas formas de presentacion y todos los diagnésticos
neumoldgicos que incluye la OIT en cada una de ellas (27).

Como podemos apreciar en la Tabla N°1, existen varios agentes etiologicos
que generan los mismos diagnosticos neumoldgicos. Asimismo, se observan
enfermedades en la columna de la izquierda que incluyen varios tipos de
diagnosticos neumoldgicos diferentes, es decir, en realidad incluyen a varias
entidades clinicas o enfermedades neumologicas diferentes.

En base a la forma de presentacion clinica, las enfermedades neumologicas
ocupacionales de la OIT podrian enlistarse de la siguiente forma:

e Bronquitis y Neumonitis quimica aguda.



Edema pulmonar quimico agudo.

Sindrome de distress respiratorio del adulto (ARDS).
Sindrome de disfuncion reactiva de las vias aéreas (RADS).
Enfisema pulmonar.

Bronquitis crénica.

Beriliosis (pulmonar, aguda).

Beriliosis cronica.

Fiebre por humo de metales.

Fiebre del humo de polimeros.

Asma potroom.

Bronquiolitis obliterante.

Enfermedad del llenador de silo.

Fibrosis pulmonar cronica.

Fibrosis pulmonar subsecuente a envenenamiento por paraquat.
Barotrauma pulmonar.

Embolismo gaseoso pulmonar.

Manifestaciones pulmonares agudas por radiacion.
Fibrosis pulmonar debida a radiacion.

Tuberculosis.

Fiebre del Humidificador.

Antrax pulmonar.

Silicosis.

Neumoconiosis de los trabajadores de carbon.

Asbestosis.
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Neumoconiosis por polvo de talco.

Neumoconiosis por caolin.

Neumoconiosis por polvo de mica.

Silicotuberculosis

Estafiosis.

Baritosis.

Neumoconiosis debida a didxido de titanio.

Antimoniosis.

Siderosis.

Enfermedad pulmonar por metales duros.

Enfermedades broncopulmonares causadas por polvo de sisal.
Bisinosis.

Enfermedad del vestidor de lino.

Cannabinosis,

Bagazosis.

Asma ocupacional inducida por sensibilizantes (Asma alérgica).
Asma ocupacional inducida por irritantes (Sindrome de disfuncion reactiva
de las vias aéreas).

Alveolitis alérgica extrinseca (de origen laboral).

Enfermedades pulmonares obstructivas cronicas (de origen laboral).
Aluminosis.

Fibrosis por bauxita (enfermedad de Shaver)

Cancer pulmonar: (por asbesto, éter bis-clorometilico; compuestos de

cromo VI; alquitranes de hulla, brea de carbon u hollin; radiacion ionizante;

11



emisiones de hornos de coque; compuestos de niquel; arsénico y sus

compuestos; berilio 0 sus compuestos; cadmio y sus compuestos.

e Mesotelioma maligno pleural (por asbesto o amianto; y por erionita).
Enfermedades Neumoldgicas en la Lista de Enfermedades Profesionales del
MINSA:

A nivel nacional, el principal referente es la Norma Técnica de Salud que
establece el Listado de Enfermedades Profesionales (NTS N°068-MINSA/DGSP-
V.1) del Ministerio de Salud del Perd (MINSA), publicada el afio 2008 (3). Este
listado se divide en 6 grupos basados en el tipo de agente causal, y se mencionan
las enfermedades profesionales que pueden ser generadas por dichos agentes. Las
enfermedades neumoldgicas se han encontrado en el Grupo 1 “Enfermedades
profesionales causadas por agentes quimicos”; en el Grupo 2 “Enfermedades
profesionales causadas por agentes fisicos”; en el Grupo 3 “Enfermedades
profesionales causadas por agentes biologicos”; en el Grupo 4 “Enfermedades
profesionales causadas por inhalacion de sustancias y agentes no comprendidas en
otros aparatos”; y en el Grupo 6 “Enfermedades profesionales causadas por agentes
carcindgenos”. Todas las enfermedades neumologicas del Lista de profesionales del
MINSA, clasificadas por éste principalmente por sus agentes etioldgicos, se
encuentran detalladas en la Tabla N°2 (Anexos).

Asimismo, desde el afio 2020, se agrego a esta lista la Enfermedad causada
por el COVID-19 en los trabajadores de salud (29).

En el listado del MINSA también se observa que algunos diagnosticos se

repiten en las diversas etiologias, por lo que también se podria plantear enlistar las

12



enfermedades neumologicas ocupacionales del MINSA por su forma clinica.
Quedaria de la siguiente forma (incluyendo el COVID-19)

e Aluminosis

e Asma

e Carcinoma de bronquios y pulmén

e Bronconeumopatias agudas por agentes quimicos

e Edema agudo de pulmon (por agentes quimicos)

e Beriliosis, fibrosis pulmonar granulomatosa.

e Bronconeumopatia cronica obstructiva o EPOC (por agentes quimicos)

e Neumopatia profesional hiperreactiva (por antimonio y derivados)

e Neumoconiosis (por antimonio y derivados)

e Alveolitis alérgica extrinseca 0 Neumonitis de hipersensibilidad

e Sindrome de disfuncion reactiva de las vias aéreas

e Bronquiolitis obliterante

e Tuberculosis (por M tuberculosis o M. bovis)

e Hidatidosis

e Carbunco pulmonar

e Ornitosis psitacosis

e Micobacteriosis avium

e Neumonia (por Legionella pneumophila)

e COVID-19.

e Silicosis

e Neumoconiosis de los mineros de carbon

e Asbestosis

13



e Afecciones fibrosantes de la pleura provocadas por amianto

e Talcosis, silicocaolinosis, caolinosis y otras silicatosis

e Neumoconiosis por metal duro o acero de Widia

e Fibrosis intersticial difusa / Neumopatia intersticial difusa,

e Bisinosis, Cannabiosis, Yuterosis, Linnosis, Bagazosis, Estipatosis, etc.

e Fiebre de los metales.

e Neoplasia maligna de bronquio y pulmoén (por Amianto, Arsénico y sus
compuestos, Berilio, Bis-(cloro-metil)-éter, Cadmio, Cromo VI vy
compuestos de cromo VI, Niquel y compuestos de niquel, Silice, Radon y
por Radiaciones ionizantes).

e Mesotelioma pleural /por amianto).

Enfermedades Neumoldgicas en la Lista de Enfermedades asociadas al trabajo
de CDC — NIOSH:

A nivel internacional, se tiene como referencia a The National Institute for
Occupational Safety and Health (NIOSH), del Center for Disease Control and
Prevention de los Estados Unidos de América. En su sitio web oficial (30) se
muestra la lista de enfermedades relacionadas al trabajo, entre las cuales las
enfermedades neumoldgicas vienen a ser las siguientes:

e Asma (relacionada al trabajo)

Influenza aviar

e Cancer (ocupacional)
e Coccidioidomicosis (Fiebre del Valle)
e Enfermedad pulmonar relacionada a los condimentos

e Gripe en el lugar de trabajo
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e Influenza H1N1 (gripe porcina)

e Histoplasmosis

e Fibrosis pulmonar idiopética entre trabajadores dentales
e Neumoconiosis

e Tuberculosis

Existen referencias de otras instituciones y paises, pero estas son las mas
representativas.

Lista integrada de Enfermedades Neumologicas Ocupacionales:

Al reunir e integrar a todas las enfermedades neumoldgicas ocupacionales
segun la OIT, MINSA y CDC-NIOSH, se elabor6 una lista integrada, donde ademas
se les ha agrupado y clasificado segun fisiopatologia comun. La lista integrada se
muestra a continuacion:

Enfermedades por irritantes guimicos, metales o polvo inorganico:

Enfermedades pulmonares por inhalacién aguda de agentes quimicos:

e Injuria pulmonar inhalatoria aguda de gases irritantes o toxicos

o Bronquitis quimica aguda.

o Neumonitis quimica aguda.

o Edema agudo pulmonar quimico.

o Sindrome de distress respiratorio del adulto (ARDS).
e Afecciones cronicas de la injuria pulmonar inhalatoria

o Bronquiolitis obliterante.

o Fibrosis pulmonar secundaria a injuria pulmonar quimica.
e Fiebre del humo de polimeros.

e Fiebre por vapores de metal.

15



e Enfermedad del llenador de silo.

Enfermedades pulmonares inducidas por metales:

e Beriliosis (cronica) o Enfermedad cronica por Berilio.
e Asma potroom.

e Enfermedad pulmonar por metal duro.

e Aluminosis.

e Fibrosis por bauxita (enfermedad de Shaver).

Neumoconiosis:

Neumoconiosis causadas por polvo mineral fibrogénico:
e Silicosis.
e Neumoconiosis de los trabajadores de carbon.
e Asbestosis.
e Talcosis.
e Caolinosis.
e Neumoconiosis por polvo de mica.
e Silicotuberculosis
Neumoconiosis causadas por polvo mineral no fibrogénico:
e Estafiosis.
e Baritosis.
e Neumoconiosis debida a didxido de titanio.
e Antimoniosis.
e Siderosis.

Enfermedades pleurales por polvo mineral inorganico:

e Afecciones fibrosantes de la pleura.
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Enfermedades reactivas o inflamatorias

Enfermedades broncopulmonares reactivas:

e Bisinosis.

e Enfermedad del vestidor de lino.

e Cannabiosis

e Enfermedad broncopulmonar por polvo de sisal.

e Enfermedad pulmonar relacionada a los condimentos.

Asma relacionada al trabajo

e Asma agravada por el trabajo.

e Asma ocupacional inducida por sensibilizantes 0 Asma alérgica.
e Asma ocupacional inducida por irritantes.

e Sindrome de disfuncion reactiva de las vias aéreas.

Alveolitis alérgica extrinseca o Neumonitis por Hipersensibilidad (de origen

laboral).

Se listan en la Tabla N°3 (ver Anexos).

Enfermedades pulmonares obstructivas crénicas (de origen laboral).

e Enfisema pulmonar.
e Bronquitis cronica.
e Bronquiolitis obliterante.

Enfermedades infecciosas

Enfermedades neumolégicas ocupacionales infecciosas:

e Tuberculosis.
e Micobacteriosis pulmonar por M. avium.

e Antraxo carbunco pulmonar.
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e Hidatidosis

e Ornitosis o Psitacosis

e Neumonia (por Legionella pneumophila)
e COVID-19.

e Influenza aviar.

e Coccidioidomicosis (Fiebre del Valle).

e Influenza A (HIN1) o “gripe porcina”.
e Histoplasmosis.

Neoplasias:

Neoplasias respiratorias ocupacionales:

e Carcinoma pulmonar ocupacional
e Mesotelioma maligno pleural ocupacional.

Enfermedades por agentes fisicos:

Enfermedades pulmonares ocupacionales por agentes fisicos:

e Barotrauma pulmonar.

e Embolismo gaseoso pulmonar secundario
e Neumonitis por radiacion.

e Fibrosis pulmonar por radiacion.

Se aclara, que la Beriliosis aguda, al tener una fisiopatologia y presentacién
clinica de bronquitis y neumonitis quimica, correspondiente con la injuria pulmonar
inhalatoria aguda, se incluyd dentro de ésta. Asimismo, la Fiebre del
Humidificador, la Bagazosis, Estipatosis y Yuterosis, son tipos de Neumonitis por

Hipersensibilidad, y se incluyeron en ella.
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.2 DESCRIPCION DE LAS ENFERMEDADES NEUMOLOGICAS

ASOCIADA AL TRABAJO

Enfermedades pulmonares por inhalacién aguda de agentes quimicos:

Injurian pulmonar inhalatoria aguda por gases irritantes o toxicos. Se refiere
a las lesiones del sistema respiratorio que pueden ser causadas por la inhalacién de
irritantes respiratorios, es decir agentes que pueden provocar una respuesta
inflamatoria local, o por la inhalacion de quimicos toxicos, que son los agentes que
producen dafio en el epitelio respiratorio (5, 31). Existen numerosos irritantes
respiratorios, toxicos pulmonares, y en muchas ocasiones, una misma sustancia
puede tener ambos efectos. La intensidad o gravedad de las lesiones varia de
acuerdo con la concentracion de la sustancia inhalada, tiempo de exposicion, y a la
solubilidad de la misma (8, 31, 32). Las formas clinicas neumoldgicas de
presentacion aguda son las siguientes (31, 33):

Bronquitis quimica aguda. Cuando el compromiso es inflamatorio y a nivel
bronquial.

Neumonitis quimica aguda. Cuando el compromiso es inflamatorio y a nivel del
parénquima pulmonar.

Bronquiolitis aguda. Compromiso a nivel de la via aérea pequefia (<2mm).

Edema agudo pulmonar quimico. Cuando existe toxicidad a nivel del parénquima
pulmonar, con dafio epitelial que produce edema pulmonar no cardiogénico.
Sindrome de distress respiratorio del adulto (ARDS). Cuando la toxicidad a nivel
pulmonar genera un estado de gravedad con hipoxemia severa, necesidad de soporte

ventilatorio intensivo, y respuesta inflamatoria sistémica.
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Sindrome de Disfuncion Reactiva de las Vias Aéreas (RADS). Episodio de
broncoespasmo agudo ante una exposicion a altas concentraciones de un gas o
agente quimico inhalado. Se considera una variante del Asma ocupacional inducido
por irritantes.

Asma Ocupacional Inducido por Irritantes. Presentacion de asma sin antecedente
previo, ante la inhalacion aguda de un gas o agente quimico, sin requerir
sensibilizacion previa.

El Sindrome de disfuncion reactiva de las vias aéreas, y el Asma
ocupacional por irritantes seran desarrollados dentro del tema de Asma relacionado
al trabajo.

Afecciones Cronicas de la Injuria Pulmonar Inhalatoria. Son manifestaciones
cronicas de la injuria pulmonar inhalatoria, las siguientes (27):

Asma Ocupacional Alérgico. Presentacion de asma sin antecedente previo, ante la
inhalacidn de un gas o agente quimico, requerie sensibilizacion, es decir mas de un
episodio de exposicion.

Bronquiolitis Obliterante. Es una lesion de la via aérea pequefia (menor a 2 mm)
que consiste en produccion de fibrosis tisular que causa oclusion parcial o total de
la misma, e incluso puede llegar a desaparecerla. Ocurre secundaria a inhalacion de
gases toxicos pulmonares (34).

Bronquitis Crodnica. Enfermedad inflamatoria bronquial manifiesta como tos
cronica, al menos 3 meses en 1 afio. Se considera parte del EPOC.

Enfisema Pulmonar. Enfermedad pulmonar parenquimatosa caracterizada por la
destruccion y pérdida de las paredes alveolar por un proceso inflamatorio crénico.

Se considera parte del EPOC.
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EPOC. Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica, incluye a la Bronquitis
Crbnica, Enfisema Pulmonar, y segun algunos autores a la Bronquiolitis
Obliterante.

Fibrosis pulmonar secundaria a injuria pulmonar quimica. Es la enfermedad
fibrotica pulmonar difusa que queda como consecuencia del parenquimal pulmonar
en los pacientes como secuela de injuria pulmonar quimica severa (32, 33).

El Asma ocupacional alérgico sera desarrollado dentro del tema de Asma
relacionado al trabajo. EI EPOC, Bronquitis crénica y Enfisema Pulmonar, seran
desarrollados dentro del tema de EPOC.

Fiebre del humo de polimeros. Fiebre e inflamacion de la via aérea superior e
inferior, autolimitados, causados por la inhalacion de productos de la combustion
de fluoropolimeros, como el politetrafluorotetraetileno (Teflon) (5, 8). También
conocida como fiebre de fluoropolimero, gripe del teflén o fiebre por vapores de
teflon (27).

Fiebre por vapores de metal. Enfermedad aguda y autolimitada, manifestada por
fiebre e inflamacion de la via respiratoria superior, inferior y alveolar, causada por
la inhalacién de vapores de ciertos Oxidos de metales recién formados,
especialmente 6xido de zinc (5, 8)

Enfermedad del llenador de silo. La exposicion a altos niveles de didxido de
nitrégeno producido por la fermentacion organica en los silos, puede generar
inflamacion de la via aérea y compromiso alveolar pulmonar (32).

Enfermedades pulmonares inducidas por metales:

Beriliosis (cronica) o Enfermedad cronica por berilio. Enfermedad sistémica

consecuencia de la exposicion al berilio o sus compuestos en el ambito laboral. Es
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un trastorno inflamatorio granulomatoso que compromete los pulmones y otros
Organos, y requiere una sensibilizacion mediada por células (27).

Asma potroom. El término se refiere a la aparicion de sintomas de asma
relacionado al trabajo entre los trabajadores de produccion de aluminio a partir de
alimina en celdas electroliticas (poteras). EI asma potroom se desarrolla despues
de un periodo libre de sintomas (latencia), y los sintomas de asma generalmente
ocurren varios horas después de la exposicion laboral y mejorar fuera del trabajo.
Sin embargo, el asma potroom no se incluye como “asma ocupacional” porque en
el desarrollo de esta entidad podrian estar involucrados diferentes mecanismos,
incluido un efecto irritante resultante de la exposicion a contaminantes (es decir,
fluoruro de hidrégeno, dioxido de azufre) y una reaccion mediada
inmunoldégicamente dirigida contra trazas de metales (35).

Enfermedad pulmonar por metal duro. El término “enfermedad pulmonar por
metal duro” identifica la enfermedad pulmonar intersticial debida a la inhalacion de
polvos de metales duros. También se le conoce como “neumoconiosis por metales
duros”, “neumoconiosis por carburo de tungsteno”, “pulmoén de metal duro”,
“pulmon de cobalto”. Las manifestaciones clinicas de esta enfermedad van desde
la alveolitis fibrosante hasta la fibrosis pulmonar intersticial, aunque su
presentacion clinica mas tipica consiste en la neumonia intersticial de células
gigantes. La alveolitis suele mejorar espontdneamente al suspender la exposicion
pero, si la exposicion continla, puede desarrollarse fibrosis pulmonar irreversible
(27).

Aluminosis. La OIT la considera como una enfermedad respiratoria cronica

caracterizada por una reduccion del flujo espiratorio, a veces acompafiada de una
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fibrosis pulmonar muy leve. La exposicion laboral a polvos que contienen aluminio
del tamafio de una micra se asocia. Algunos estudios sugieren la posibilidad de una
reaccion granulomatosa, neumonia intersticial descamativa y proteinosis alveolar
pulmonar (27).

Otros autores (36, 37) e instituciones (38) consideran la aluminosis

pulmonar como la neumoconiosis causada por la presencia de polvo que contiene
aluminio en el tejido pulmonar. La afeccion es clinica y que puede provocar fibrosis
pulmonar.
Fibrosis por bauxita (enfermedad de Shaver). Fibrosis intersticial del pulmon
rapidamente progresiva provocada por la exposicion prolongada y elevada a
vapores de aluminio contaminados con dioxido de silicio. También conocida como
enfermedad de Shaver, fibrosis de bauxita 0 neumoconiosis, o pulmén de fundidor
de corindon (27).

Neumoconiosis:

Se refiere a la acumulacion de polvo inhalado en los pulmones y la
consiguiente reaccion tisular ante su presencia. La expresion neumoconiosis, del
griego pneuma (aire, viento) y konis (polvo) fue acuiiada en Alemania por Zenker
en 1867 para sefialar los cambios pulmonares causados por la retencién de polvo
inhalado (5). La reaccidn del tejido pulmonar a la presencia de polvo varia con los
diferentes tipos de este.

Neumoconiosis causadas por polvo mineral fibrogénico:

El término "fibrogenico™ se refiere a la capacidad de cualquier agente

quimico, y especialmente de las particulas sélidas (es decir, polvo), definidas como

un aerosol compuesto de particulas solidas inanimadas, para provocar reacciones
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bioquimicas en tejidos vivos que finalmente producen un material proteico fibroso
(colageno) en el lugar donde se han destruido las células vivas (cicatriz), lo que
provoca un deterioro de las funciones de los tejidos y 6rganos (5, 27).
Silicosis. La silicosis es una enfermedad fibrotica de los pulmones causada por la
inhalacion, retencion y reacciéon pulmonar a la silice cristalina (5). Se describen
varias formas clinicas basandose en sus expresiones clinicas y anatomopatoldgicas,
que a su vez reflejan diferentes intensidades de exposicion, periodos de latencia e
historias naturales (5):
Silicosis crénica o clasica. Suele seguir a uno o mas decenios de exposicién a polvo
respirable que contiene cuarzo, y puede evolucionar a Fibrosis masiva progresiva.
Silicosis acelerada. Se produce tras exposiciones mas breves e intensas y
evoluciona con mayor rapidez.

La silicosis cronica y la silicosis acelerada, en conjunto constituyen la
Silicosis nodular (39).
Silicosis aguda o Silicoproteinosis. Es una forma rara y extremadamente grave de
alveolitis exudativa hiperaguda, debida a una exposicion breve a concentraciones
particularmente altas de polvo de silice (27).
Neumoconiosis de los trabajadores de carbon. Enfermedad pulmonar intersticial
predominantemente nodular causada por exposicion al polvo de una mina de carbon
durante al menos 10 afios. Duraciones més cortas de una exposicion mas intensa al
polvo de la mina de carbdn también pueden estar asociadas con la enfermedad (20).
Asbestosis. Asbestosis es el nombre dado a la neumoconiosis subsiguiente a la
exposicion al polvo de amianto caracterizada por una fibrosis pulmonar intersticial,

difusa y bilateral (5, 40). En el caso de la asbestosis, la reaccion tisular es
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colagenosa, y causa una alteracion permanente de la arquitectura alveolar con
cicatrizacion (5, 41).

Talcosis. Es provocada por la inhalacion de polvo de silicatos de magnesio, aunque
en su etiologia pueden intervenir otros minerales como la tremolita fibrosa y no
fibrosa del cuarzo (42).

Caolinosis. Es causada por inhalacion de caolin (silicato hidratado de aluminio).
Se trata de una neumoconiosis de polvo mixto con unas caracteristicas similares a
la silicosis (42).

Neumoconiosis por polvo de mica. La exposicién crénica al polvo de mica puede
causar neumoconiosis fibrotica nodular. Anteriormente se consideré una forma de
silicosis, no obstante, el polvo de mica puro no contiene silice libre. El aspecto
radiologico suele ser parecido al de la asbestosis. La contaminacion de la mica con
otros minerales, como el cuarzo y el amianto, no es infrecuente (27).
Silicotuberculosis. Es la asociacion entre silicosis y tuberculosis (5).
Neumoconiosis causadas por polvo mineral no fibrogénico:

Las neumoconiosis derivadas de la inhalacion de estos polvos se denominan
amenudo “benignas”, ya que la reaccion al polvo es potencialmente reversible y no
destruye la estructura alveolar del pulmon, que generalmente permanece intacta. La
inhalacion de polvos minerales no fibrogénicos no provoca la produccion de
colageno en los pulmones, pero, en algunos casos, puede causar deterioro funcional
de los pulmones. La reaccion estromal es minima y las proteinas depositadas

consisten principalmente en fibras de reticulina (5, 27)

25



Estafiosis. Es producida por la inhalacion y deposito pulmonar de 6xido de estafio
(SnO2). Se desconocen sus posibles efectos sobre la salud, aunque en principio,
parece que es inocuo y no reduce la esperanza de vida (42).

Baritosis. Enfermedad pulmonar producida por la inhalacion y depdésito pulmonar
de polvo de bario. Se conocen dos formas quimicas: la barita (BaSO4), que es la
que tiene mayor uso industrial y la witherita (CaSO4). Habitualmente la exposicion
se produce acompariado de otros minerales como calcita, fluorita y cuarzo (42).
Neumoconiosis debida a didxido de titanio. Enfermedad pulmonar producida por
la inhalacion de polvos de didxido de titanio (TiO2). No obstante tiene poco efecto
bioldgico, se ha descrito leve fibrosis luego de largos periodos de exposicién (27).
Antimoniosis. Producida por inhalacion y depdsito pulmonar de polvo o humos de
antimonio (42).

Siderosis. Es una forma leve de neumoconiosis, causada por la inhalacion de
vapores de hierro o la deposicion y acumulacién de polvos que contienen hierro
dentro de los macréfagos en los pulmones, después de exposiciones prolongadas a
altos niveles. El oxido férrico es el principal constituyente del polvo de hierro (27).

Enfermedades pleurales por polvo mineral inorgénico:

Afecciones fibrosantes de la pleura.

Placa pleural. Vienen a ser &reas circunscritas de engrosamiento fibroso
tipicamente de la pleura parietal (43).

Engrosamiento difuso de la pleura. La fibrosis pleural difusa designa un
engrosamiento fibroso no circunscrito de celularidad variable que afecta
principalmente a la pleura visceral (43).

Enfermedades broncopulmonares reactivas:
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Bisinosis. También llamada “Fiebre de los lunes”. ES un trastorno respiratorio
causado por la exposicion al polvo de algoddn crudo. Se caracteriza por la aparicion
de disnea y/u opresion toracica cuando se regresa al trabajo. Ademas, puede haber
tos y expectoracion. En sus primeras etapas, estos sintomas desaparecen al final de
la jornada laboral y reaparecen el lunes por la mafana, es decir, después de estar
alejado del polvo por un periodo de tiempo. A medida que aumenta la duracién de
la exposicion a lo largo de los afios de trabajo, los sintomas respiratorios se
presentan con mas frecuenciay en dias laborales distintos al primer dia de la semana
laboral (44).

Enfermedad del vestidor de lino. Enfermedad broncopulmonar causada por la
exposicion al polvo de lino, y cuyas manifestaciones clinicas son similares a las de
la bisinosis (27, 44).

Cannabiosis. Enfermedad broncopulmonar causada por la exposicion al polvo de
cafiamo, y cuyas manifestaciones clinicas son similares a las de la bisinosis (27,
44).

Enfermedad broncopulmonar por polvo de sisal. Enfermedad broncopulmonar
causada por la exposicion al polvo de sisal, y cuyas manifestaciones clinicas son
similares a las de la bisinosis (27, 44).

Enfermedad pulmonar relacionada a los condimentos. Enfermedad bronquiolar
causada por diacetilo (30).

Asma relacionada al trabajo:

El asma es una enfermedad caracterizada por inflamacion de las vias
respiratorias, limitacion variable reversible del flujo de aire e hiperreactividad de

las vias respiratorias debido a causas y condiciones atribuibles a un entorno
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ocupacional particular. El asma ocupacional o relacionada con el trabajo se asocia
especificamente con la respiracion de sustancias presentes en el aire del lugar de
trabajo, como vapores, gases 0 polvos quimicos, que son irritantes o sensibilizantes.
Al igual que otros tipos de asma, el asma relacionado con el trabajo puede causar
sintomas como opresion en el pecho, sibilancias y dificultad para respirar. Este tipo
de asma se asocia caracteristicamente con sintomas en el trabajo y alivio los fines
de semana y dias festivos u otros periodos fuera de la exposicion laboral (5, 27).
Hay dos categorias distintas de asma que se pueden identificar:
Asma agravada por el trabajo. También denominada Asma exacerbada por el
trabajo, es el asma preexistente o coincidente nuevo asma en adultos, que empeora
por factores del lugar de trabajo, como aire frio y seco, humos, polvo, irritantes, y
ejercicio fisico (35).
Asma ocupacional. Asma ocupacional: causada o inducida por exposiciones
especificas en el ambiente de trabajo. Este tipo de asma puede afectar a sujetos sin
antecedentes de asma por otras causas. Este se subdivide en: asma ocupacional
inducida por sensibilizadores y asma ocupacional inducida por irritantes (que
incluye al sindrome de disfuncion reactiva de las vias respiratorias). Los asmagenos
ocupacionales generalmente se clasifican como de masa molecular alta o baja; los
primeros suelen ser glicoproteinas que actian como alérgenos completos y los
segundos son agentes "quimicos”, que pueden ser irritantes o0 probablemente
volverse antigenicos solo después de conjugarse con una proteina corporal como
como albumina sérica humana (35).
Asma ocupacional inducida por sensibilizantes, Asma Alérgica o Asma

Inmunoldgica. EI Asma Ocupacional Inmunolégica se caracteriza por la aparicion
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de asma después de un periodo de latencia de exposicion necesario para adquirir
sensibilizacion mediada inmunoldgicamente al agente causal. Esta categoria abarca
(35):

(1) Asma Alérgica mediada por IgE: causada por todos los agentes de alto peso
molecular (HMW) y ciertos agentes de bajo peso molecular (LMW) como
sales de platino, anhidridos de acido, colorantes reactivos, sulfonecloramida
y madera de obeche, para los cuales se ha demostrado un mecanismo
inmunoldgico (mediado por IgE); y

(2) Asma Alérgica No mediado por IgE: causada por agentes ocupacionales de
LMW, como diisocianatos, cedro rojo occidental o acrilatos, que actlan a
través de mecanismos inmunologicos inciertos.

Asma ocupacional inducida por irritantes o Asma No Alérgica. Este asma no
inmunoldgico se caracteriza por la ausencia de un periodo de latencia necesario para
la adquisicion de sensibilizacion, el asma que ocurre después de una o multiples
exposiciones de alto nivel a irritantes.

Sindrome de disfuncion reactiva de las vias aéreas. Si bien la mayoria de autores
(13, 14, 35) opinan que se trata de una variante de Asma Ocupacionbal inducido
por irritantes, algunos otros (27) la plantean como una entidad individual. Se
desarrolla pocas horas después de una exposicion Unica a irritantes inhalados en
concentraciones muy altas en el lugar de trabajo (35). Todos los casos de asma de
nueva aparicion en trabajadores expuestos a sustancias irritantes que no cumplen
con los estrictos criterios de RADS se han subsumido en la categoria general de

asma inducida por irritantes (35).
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Alveolitis alérgica extrinseca o Neumonitis por Hipersensibilidad (de origen

laboral).

La Alveolitis alérgica extrinseca (EAA) o Neumonitis por hipersensibilidad

(HP) es una enfermedad pulmonar inflamatoria causada por la inhalacion repetitiva
de factores antigenicos en un hospedero susceptible. Se caracteriza por una
inflamacion difusa del intersticio pulmonar, los bronquiolos terminales y los
alvéolos (11, 27).

Existen 30 tipos de neumonitis por hipersensibilidad descritas con diferente
denominacion de acuerdo al agente etioldgico. Estos se muestran en la Tabla N°3
(Anexos).

Enfermedades pulmonares obstructivas crénicas (de origen laboral).

La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC) es una afeccién
pulmonar heterogénea caracterizada por sintomas respiratorios cronicos (disnea,
tos, expectoracion) debido a anomalias de las vias respiratorias (bronquitis,
bronquiolitis) y/o alvéolos (enfisema) que causan obstruccion del flujo aéreo
persistente y progresivo (45). Es causada por una respuesta inflamatoria cronica de
las vias respiratorias y los pulmones y sigue a la exposicion a particulas o gases
nocivos. Diversos agentes causales producen la EPOC mediante mecanismos muy
diferentes, ya que su composicion quimica suele ser muy compleja y variable (27).
Enfisema pulmonar. Afeccion caracterizada anatomicamente por un agrandamiento
destructivo permanente de los espacios alverolares sin ninguna fibrosis
acompariante del tejido pulmonar. Se presentan deterioro de la transferencia de

gases, aire atrapado en los pulmones y pérdida de elasticidad de las vias
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respiratorias mas pequefias. Los sintomas incluyen disnea de esfuerzo y térax
expandido (27).

Bronquitis cronica. Definida con tos productiva crénica que persiste durante al
menos tres meses al afio durante un periodo de al menos 2 afios consecutivos (27).
Se caracteriza por inflamacion de los bronquios, hipertrofia de las glandulas
mucosas Y, en la mayoria de los casos, obstruccion de las vias respiratorias, puede
tener comorbilidad con sindromes fibroticos ocupacionales.

Bronquiolitis obliterante. Obstruccion permanente inflamatoria, fibrotica e
intrinseca de las vias respiratorias pequefias. Los sintomas principales son disnea,
sibilancias y tos seca debido a la inflamacion y cicatrizacion de los pequefios
bronquiolos (27).

Enfermedades neumoldgicas ocupacionales infecciosas:

Las infecciones respiratorias ocupacionales pueden ser causadas por agentes
patdgenos bacterianos, virales y/o fangicos. Cualquier agente infeccioso que se
transmita por particulas en el aire o por gotitas puede contraerse en el lugar de
trabajo. La transmision en el entorno laboral puede ocurrir a través de otros
humanos (comparieros de trabajo o pacientes), de animales o del ambiente. Pueden
intervenir factores de la enfermedad (como el modo de transmisién), factores del
lugar de trabajo (como las condiciones del lugar de trabajo) o practicas laborales) y
factores de los trabajadores (como la inmunodepresion, etc) (15).

Tuberculosis. Es una enfermedad infecciosa contagiosa y potencialmente mortal
causada por un grupo de bacterias llamado Complejo Mycobacterium tuberculosis.
Se transmite de persona a persona a traves del aire. Las personas que han sido

infectadas tienen una infeccidn de tuberculosis. Una vez infectada, el sistema
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inmunoldgico de la mayoria de las personas puede controlar la infeccion. Sin
embargo, no pueden eliminarla sin tomar medicamentos contra la tuberculosis. Sin
tratamiento, un 10-20% de las personas infectadas con tuberculosis desarrollaran la
Enfermedad Tuberculosis Activa, presentando todas las manifestaciones clinicas,
en un periodo de tiempo de entre 2 meses a 5 afios. La enfermedad tuberculosis
activa puede afectar a cualquier 6rgano corporal, no obstante la Tuberculosis
Pulmonar es la forma mas frecuente. El otro 80-90% que siendo infectada no
desarrolla la enfermedad activa, se denomina Tuberculosis Latente. Se considera
ocupacionasl cuando el contagio fue en el ambiente laboral, y/o se considera que
no hubiera ocurrido si no hubiera existido la exposicién laboral. Solo se considera
enfermedad profesional a la enfermedad tuberculosis activa, y no asi a la
tuberculosis latente (5, 15, 16).

Micobacteriosis pulmonar por M. avium. Enfermedad pulmonar infecciosa
crénica granulomatosa zoonética causada por Mycobacterium avium (46).

Antrax o carbunco pulmonar. El antrax pulmonar, también conocido como
enfermedad del seleccionador de lana o enfermedad de los traperos, es una
infeccion causada por la bacteria Bacillus anthracis. Después de la inhalacion, se
caracteriza por fiebre, malestar general, tos no productiva y disnea (27).
Hidatidosis. Enfermedad pulmonar zoondtica causada por el quiste hidatidico, que
es la forma larvaria del Echinococcus granulosus (3).

Ornitosis o Psitacosis. La psitacosis representa una enfermedad pulmonar
infecciosa bacteriana zoondtica causada por el organismo intracelular obligado,
Chlamydia psittaci. La psitacosis, también llamada fiebre de los loros y ornitosis,

se transmite por contacto con aves infectadas (47).
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Neumonia por Legionella pneumophila. También llamada “enfermedad de los
legionarios” es una forma severa y mortal de neumonia causada por Legionella
pneumophila que puede o no tener origen ocupacional (48).

COVID-19. Enfermedad respiratoria causada por el coronavirus causante del
Sindrome Respiratorio Agudo Severo - 2 (SARS-CoV-2) . Esta enfermedad puede
tener formas leves con compromiso solo de via aérea superior o formas mas severas
con compromiso pulmonar (29).

Influenza aviar. Infeccion respirastoria por el virus de Influenza aviar, adquirido
por el contacto cercano con aves infectadas (30).

Coccidioidomicosis (Fiebre del Valle). es una enfermedad infecciosa causada por
la inhalacion de artroconidios microscopicos (también conocidos como artrosporas
0 esporas) de las especies de hongos estrechamente relacionadas Coccidioides
immitis y C. posadasii. Ciertos empleos y actividades laborales estan asociados con
un mayor riesgo de infeccion para los trabajadores (30).

Influenza A(H1N1) o “gripe porcina”. Enfermedad respiratoria causada por el
virus de Influenza A HIN1 que en sus formas severas puede tener compromiso
pulmonar (49).

Histoplasmosis. Es una infeccién causada por el hongos Histoplasma capsulatum.
Puede ser pulmonar o sistémica. El histoplasma vive en el medio ambiente,
particularmente en suelos que contienen grandes cantidades de excrementos de
pajaros o murciélagos. Las personas pueden contraer histoplasmosis después de
respirar las esporas del hongo (Illamadas conidias) del aire. Cualquiera que trabaje
cerca o con material contaminado con histoplasma puede desarrollar histoplasmosis

(30).
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Neoplasias respiratorias ocupacionales:

Carcinoma pulmonar ocupacional. Es el cancer de pulmén primario originado
del epitelio respiratorio. Se considera ocupacional cuando en el entorno laboral se
demuestra la exposicion a un agente carcinégeno conocido (5).

Mesotelioma maligno pleural. Neoplasia mesensquimal primaria de pleural. Es
causada por la inhalacion de asbesto en el ambiente laboral en la mayoria de los
casos (5).

Enfermedades pulmonares ocupacionales por agentes fisicos:

Barotrauma pulmonar. El término barotrauma se refiere al dafio mecanico
causado a los tejidos por cambios en la presion ambiental: la lesion se produce por
no igualar la presion de un espacio que contiene aire con la del entorno circundante.
El barotrauma puede afectar varias areas diferentes del cuerpo, incluidos los
pulmones (27).

Neumonitis por radiacién. El pulmoén no es muy radiosensible, pero la exposicion
rapida a una dosis de 6 a 10 Sv puede provocar el desarrollo de neumonitis aguda
en el area expuesta en un plazo de uno a tres meses (27).

Fibrosis pulmonar por radiacion. Los efectos cronicos en el pulmén pueden
aparecer algunos meses o afios después de la exposicion a radiaciones ionizantes.

La fibrosis también puede desarrollarse en sujetos sin neumonitis previa (27).
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1.3 EPIDEMIOLOGIA - AGENTES Y FACTORES DE RIESGO

OCUPACIONAL

Entre las enfermedades que pueden presentan los trabajadores, las patologias
respiratorias se hayan entre las mas comunes, y desde el afio 2020, son las mas
frecuentes. Segun el Departamento de Labor, en el afio 2013 se reportaron 13037
enfermedades respiratorias, el 9% de un total de 153372 enfermedades en
trabajadores, en los Estados Unidos de América. Actualmente, en el afio 2022 se
reportaron 473200 enfermedades respiratorias en trabajadores, lo que constituye un
78% del total de casos en la misma poblacion (6). Es posible que la pandemia de
COVID-19 haya aportado con casos, pero también puede haber influido al poner
mayor atencién a la busqueda activa y reporte de sintomas respiratorios en los
trabajadores con otras patologias.

En el Perd, la Unica patologia respiratoria ocupacional reportada viene siendo la
silicosis, la cual mantiene durante los ultimos afios una incidencia de entre 5 a 10
casos nuevos por afio a nivel nacional. En el afio 2021 se reportaron 6 casos
conforme a lo mencionado. No obstante, de forma general, si hubo un incremento
de patologias ocupacionales reportadas, siendo lo mas resaltante los casos de
enfermedades virales sin mayor especificacion, las cuales se incrementaron de entre
0alenladécada pasada, a mas de 80 en el afio 2021. Es posible que esta estadistica
también tenga relacién con la pandemia de COVID-19, no obstante, los datos
oficiales publicados no lo precisan.

Enfermedades pulmonares por inhalacién aguda de agentes quimicos:

Injuria pulmonar inhalatoria aguda por gases irritantes o tdéxicos. Son

maultiples loas agentes quimicos que pueden causar injuria pulmonar inhalatoria y
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varian en su presentacion y grado de severidad dependiendo no s6lo con la dosis y
la proximidad de la exposicion, sino también con la solubilidad del compuesto o el
tamanio de las particulas. Los compuestos altamente solubles (como el amoniaco) y
las particulas mas grandes (>10 um) afectan principalmente las vias respiratorias
superiores con una rapida aparicion de sintomas. Los agentes de solubilidad
intermedia (como el cloro y el bromo), y las particulas de tamafio intermedio (5 a
10 um) causan mayor dafio entre la laringe y los bronquios segmentarios, pero
también pueden causar dafio parenquimatoso pulmonar, particularmente en
concentraciones altas. Los compuestos poco solubles (como el fosgeno) y las
particulas méas pequefias (menos de 5 um) tienen como objetivo a los bronquios,
bronquiolos y especialmente a los alvéolos (31).

En la Tabla N° 4 (Anexos) se muestran los tipos de injuria pulmonar aguda
y los agentes quimicos que los pueden causar (27).
Afecciones cronicas de la injuria pulmonar inhalatoria. En la Tabla N°5
(Anexos) se muestran los tipos de manifestaciones cronicas de la injuria pulmonar
inhalatoria y los agentes quimicos que los pueden causar (27).
Fiebre del humo de polimeros. La exposicion aguda a los vapores de
politetrafluoroetileno (PTFE) puede causar fiebre por vapores de polimero (27).
Fiebre por vapores de metal. Se produce con mayor frecuencia tras la inhalacion
de oOxido de zinc, como sucede en las fundiciones de laton, y en el fundido o
soldadura de metal galvanizado. Los o0xidos de cobre y hierro también provocan
fiebre por vapores de metal, y en ocasiones se han visto implicados los vapores de
aluminio, arsénico, cadmio, mercurio, cobalto, cromo, plata, manganeso, selenio y

estafio (5, 27).
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Enfermedad del llenador de silo. La exposicion a altos niveles de didxido de
nitrégeno producido por la fermentacién organica en los silos, puede generar
inflamacion de la via aérea y compromiso alveolar pulmonar (27). Sin las
precauciones adecuadas, los trabajadores agricolas que ingresan a un silo o
permanecen cerca de las escotillas abiertas durante los primeros 10 dias de llenado
pueden experimentar diversos grados de exposicion (5).

Enfermedades pulmonares inducidas por metales:

Beriliosis (cronica). El berilio es un elemento natural que se extrae de los minerales
y se procesa para obtener metales, 6xidos, aleaciones y materiales compuestos. El
uso industrial del berilio, como el mecanizado de piezas metalicas, puede provocar
sensiblizacion a berilio y enfermedad beriliosis (50). Las principales aplicaciones
del berilio se encuentran en la electronica automotriz, las telecomunicaciones, las
computadoras, el sector aeroespacial y los equipos de defensa. En el afio 2014 se
estimod que hasta 134.000 trabajadores estadounidenses podrian estar expuestos al
berilio (50).

La exposicién ocupacional a polvos y vapores de berilio ocurre en todas las
fases de la extraccion y refinacion de metales. En la preparacion de sus aleaciones
para obtener productos utilizables (procesamiento mediante fusion, trituracion,
soldadura, perforacion) y en el desmantelamiento y reciclaje de articulos y
materiales de desecho. El reciclaje de componentes valiosos de productos
manufacturados al final de su vida atil puede ser una fuente de alta exposicion,
especialmente en el sector informal, donde es posible que no se tomen
precauciones. Se cree que entre el 1% y el 15% de los trabajadores que utilizan

berilio estan expuestos a niveles que no son seguros. Dado que el berilio se utiliza
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predominantemente como aleacion con cobre, aluminio y niquel, se debe considerar
la importancia de la exposicidn conjunta con otros metales como estos (27).
Asma potroom. El término potroom surge del uso de recipientes metalicos (potera)
para la preparacién de aluminio mediante electrélisis de una mezcla fundida a alta
temperatura de alimina (bauxita purificada), criolita y fluoruro de sodio (proceso
Hall-Heéroult). Este proceso va acompariado de emisiones de polvo y gases, que son
capaces de provocar un sindrome similar al asma conocido como “asma de potera”,
un problema de salud muy relevante entre trabajadores de potera, fundiciones y
fundidores. Los agentes causales méas probables son particulas irritantes en el aire
y vapores que contienen fluoruro de hidrégeno gaseoso, criolita y otros elementos
que pueden adsorberse en aluminio. La enfermedad se puede observar con
exposiciones a dosis bajas (27).
Enfermedad pulmonar por metal duro. Causados por la inhalacion de particulas,
polvos o vapores de metales duros. Los metales duros, también conocidos como
carburos sinterizados o cementados, se fabrican mezclando carburo de tungsteno en
polvo (WC, = 80%) con cobalto (Co, 3-25%) y otros metales de aleacion (por
ejemplo, cromo, titanio, tantalio, vanadio, niobio). La composicion se calienta bajo
presion extrema a una temperatura cercana al punto de fusion de la aleacion
metalica (‘sinterizacion’), de modo que los cristales de carburo de tungsteno
infusibles se incrustan en la matriz metélica, produciendo un material policristalino
con una dureza casi como diamante (27).

Los componentes principales del polvo liberado por las herramientas de
metal duro son cristales muy pequefios (de tamario inferior a una micra) de carburo

de tungsteno y la aleacion metélica a base de cobalto utilizada para la cementacion.
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Cada componente tiene sus propias caracteristicas toxicoldgicas y se espera que
algun grado de interaccion o sinergia esté involucrado en el mecanismo causante de
las enfermedades broncopulmonares debidas a la inhalacion de polvos de metales
duros (27).

Aluminosis. La exposicion ocupacional al aluminio y a sus compuestos puede
ocurrir en la industria minera, metaldrgica y quimica, en la extraccion de bauxita y
en la preparacion de aluminio, en la soldadura y en la produccién de abrasivos
sintéticos, vidrio, materiales y fibras resistentes al calor. y compuestos basicos de
aluminio para usos industriales. La produccion de polvo y la soldadura de aluminio
se han asociado con la mayor exposicién ocupacional al aluminio. El aluminio esta
puede estar aleado con una variedad de metales y otros materiales: cobre, zinc,
silicio, magnesio, manganeso y niquel; y puede contener pequefias cantidades de
cromo, plomo, bismuto, titanio, circonio y vanadio para fines especiales. Los
lingotes de aluminio y aleaciones de aluminio se pueden procesar 0 extruir en
laminadores, fabricas de alambre, forjas o fundiciones. Una forma de aluminio en
particulas finas se emplea como pigmento en pinturas y en la industria pirotécnica.
Los articulos fabricados en aluminio suelen recibir un acabado superficial protector
y decorativo mediante anodizacion (27).

El 6xido de aluminio utilizado en la produccién y el trabajo con abrasivos
es el que se asocia con fibrogenicidad en el tejido pulmonar. Trabajadores
dedicados a la produccion de herramientas y ruedas de molienda utilizan 6xido de
aluminio, de ellos, 1% presenta procesos intersticiales, y 0.3% fibrosis pulmonar
grave. Asimismo, se describen signos de fibrosis intersticial en el 10% de los

trabajadores expuestos al 6xido de aluminio (36).
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Fibrosis por bauxita (enfermedad de Shaver). EI mineral de bauxita contiene
hasta un 55% de alumina (6xido de aluminio) es la principal fuente de aluminio,
mientras que algunos minerales lateriticos, que también contienen éxido de hierro,
contienen hasta un 35%. EI aluminio se produce a partir de estos minerales con un
proceso que implica la purificacion de la alumina a partir de la bauxita mediante
disolucidn en alcalis fuertes y reprecipitacion mediante neutralizacion, horneado y
reduccidn electroguimica a partir de una masa fundida con criolita (fluoroaluminato
de sodio sintético) y fluoruro de calcio mediante calentamiento Joule. del fundente
a aproximadamente 1000°C con electrodos de grafito sintético (proceso Hall-
Héroult) (27).

En el 7-8% de trabajadores con exposicion a polvo de una empresa que
refina bauxita para producir aluminio, se detectan opacidades irregulares
principalmente en los campos pulmonares inferiores, junto con un aumento
moderado en la prevalencia de opacidades asociadas con una alta exposicion
acumulativa en los no fumadores. Los fumadores tienen una prevalencia
significativamente mayor de opacidades que los no fumadores (36).

Neumoconiosis:

Neumoconiosis causadas por polvo mineral fibrogénico:

Silicosis. La silice es el mineral mas abundante en la tierra. Se clasifica
estructuralmente en cristalina o amorfa. Esta compuesta por 2 4&tomos de oxigeno
por cada atomo de silicio, por lo que también se conoce como dioxido de silicio. La
silice cristalina respirable (SCR) se asocia con dafio pulmonar y de otros 6rganos
después de la inhalacion. Las formas cristalinas de silice incluyen el cuarzo,

presente en el granito y la arenisca, asi como la tridimita y la cristobalita, contenidas
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en la roca volcanica (18). En contraste con la orientacion aleatoria de las moléculas
en la silice amorfa, la silice cristalina exhibe una estructura tetraédrica fija,
repetitiva y polimerizada de silicio-oxigeno.

La exposicion ocupacional a particulas de silice de tamafio respirable
(didmetro aerodinamico de 0,5 a 5 um) se asocia a los trabajos de mineria, canteras,
perforacion, construccion de tuneles y limpieza mediante abrasion a chorro con
materiales que contienen cuarzo (limpieza con arena). La exposicion al silice
también supone un riesgo para los canteros y los trabajadores de ceramicas,
fundiciones, tierras de silice y materiales refractarios. Debido a que la exposicion
al silice cristalino es muy extensa y a que la arena de silice es un componente barato
y versatil de numerosos procesos de fabricacion, millones de trabajadores de todo
el mundo estan en riesgo de desarrollar la enfermedad, cuya verdadera prevalencia
se desconoce (5).

La silice también existe como "nanoparticulas de silice" (SiNP), particulas
de didxido de silicio nanoformado que miden menos de 100 nm de didmetro. Los
SiNP tienen caracteristicas fisicoquimicas distintas de la forma masiva de silice.
Los SiNP son 6xidos metalicos coloidales que comprenden un nucleo de siloxano
(Si-O-Si-0) con abundantes grupos superficiales silanol (Si-OH). Los SiNP se
utilizan con frecuencia en las industrias cosmética, alimentaria y agricola (32).

En la mayoria de los paises del mundo, la exposicion ocupacional a la silice,
con posibles riesgos importantes para la salud, ocurre en la mineria de casi cualquier
material y en otras actividades subterraneas como la construccion de taneles, la
extraccion de arena, etc. El riesgo esta fuertemente relacionado con el contenido de

cuarzo en la roca. que varia significativamente segun la geografia. Se reporta un
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riesgo significativo en albafileria y escultura, actividades de fundicion, restauracion
0 demolicion de hornos, trituracion y voladura de arena, molienda y molienda de
arenisca, asi como en la fabricacion y uso de abrasivos, fabricacion de vidrio,
industria ceramica, esmaltado vitreo (recubrimiento de materiales). con una fina
capa protectora anticorrosiva de vidrio de silice) y en el uso de silice como carga
en la formulacién de pinturas, elastdmeros, plasticos y en industrias de carpinteria
(27).

La exposicion respiratoria acumulada a la silice se ha identificado como el
principal factor asociado con el desarrollo de patologia pulmonar y se ve afectada
por la duracién e intensidad de la exposicion. La exposicion ocupacional a SCR
esta regulada en la mayoria de los paises por el promedio ponderado en el tiempo
(TWA). La TWA es la concentracién promedio de una sustancia en el aire
encontrada durante una semana laboral promedio de 40 horas. Generalmente, el
limite de exposicién aceptado al SCR esta entre 0,05 mg/m3y 0,1 mg/m3 (51).
Neumoconiosis de los trabajadores de carbén. El carbén es un material
carbonoso sélido natural de color negro-marrén derivado de la lenta transformacién
(carbonificacion) de materiales vegetales enterrados durante millones de afios. Los
carbones se clasifican en cuatro categorias o rangos generales, segln la edad, la
integridad de la conversion del carbono orgénico en la forma elemental mineral y
la cristalinidad del solido. Las clasificaciones del carbdn van desde el lignito,
“carbon marrén”, pasando por el carbon bituminoso y subbituminoso, hasta la
antracita, el “carbon negro brillante”, el “diamante negro”, lo que refleja la
respuesta progresiva del antiguo material vegetal al calor y la presion. El lignito es

el mas blando y la antracita es la mas dura, con un contenido de carbono de entre el
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85 y el 95%. Los carbones de mayor rango se asocian con un mayor riesgo de
antracosilicosis (27).

La tasa de diagndstico radiografico de neumoconiosis en los Estados Unidos
ha aumentado al 10% entre los mineros examinados que tienen 25 afios 0 mas de
experiencia en la mineria del carbdn, y en algunas zonas como los Apalaches
centrales, esta cifra puede alcanzar el 20% (20).

El factor de riesgo mas importante en el desarrollo es la exposicion
acumulativa al polvo de las minas de carbon. También se cree que el aumento del
grado del carbon, que refleja un mayor contenido de carbono dentro del carbén, y
la exposicion al polvo de la mina que contiene una mayor proporcion de silice
cristalina contribuyen al riesgo de enfermedades.

La exposicién al polvo de carbon puede ocurrir en minas subterraneas de
hulla'y en centrales eléctricas alimentadas con carbén; cuando hay polvo de silice,
los trabajadores pueden desarrollar antracosilicosis. Ciertas actividades especificas
conllevan una mayor probabilidad de exposicion al polvo. En particular, la mayor
parte del polvo se encuentra en la cara del carbon y, por lo tanto, los operadores de
las maquinas cortadoras que cortan el carbon directamente en la cara del carbon
suelen ser los trabajadores mas expuestos. Otros trabajadores potencialmente
expuestos a altos niveles de polvo son los empernadores de techos que perforan
rocas y los operadores de maquinas de carga. Ademas, los operadores de trenes que
arrojan arena sobre las vias para obtener traccion pueden estar en riesgo. Otros roles
profesionales, como mecanicos, electricistas y personal de mantenimiento, aunque

suelen estar presentes en la mina, tienen un riesgo menor de exposicion (27).
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Asbestosis. El amianto o asbesto es un silicato fibroso que existe en la naturaleza
en diferentes formas. Sus fibras son largas y delgadas con una relacion longitud-
diametro > 3 y curvadas (serpentinas) o rectas (anfiboles). Las principales formas
naturales son el crisotilo entre el amianto serpentino y la crocidolita, la amosita, la
actinolita, la tremolita y la antofilita entre los anfiboles. Las especies mas utilizadas
en la industria son el crisotilo 0 amianto blanco, la amosita 0 amianto marron y la
antofilita. El uso de crocidolita o amianto azul se ha reducido drasticamente en la
actualidad debido a su prohibicion en muchos paises del mundo (27).

Las fibras de asbesto tienen aplicaciones industriales y comerciales debido
a su flexibilidad, resistencia fisica, resistencia al calor y propiedades eléctricas.
Algunos ejemplos de productos manufacturados que pueden contener asbesto
incluyen frenos de automoviles, materiales aislantes y cemento. Cuando se
manipulan las fibras minerales, pueden liberarse al aire e inhalarse, lo que puede
provocar que el amianto ingrese y se acumule en los pulmones y cause
enfermedades respiratorias (40).

La exposicién laboral al amianto es posible en paises donde todavia se
utiliza el mineral, en la extraccion y produccién de los diferentes productos de
amianto, asi como en aislamientos y materiales residuales. Los productos que
contienen fibrocemento que se ven comdnmente incluyen tuberias, tablillas y tejas,
baldosas de vinil-amianto, papel de asbesto en productos aislantes y filtrantes,
material en revestimientos de embragues y forros de frenos, productos en aerosol
utilizados con fines térmicos, ignifugos y acusticos, y textiles. productos como

hilos, cintas, cordones, cuerdas y fieltro. Las ocupaciones potencialmente asociadas
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con la exposicion al asbesto son: trabajadores de aislamiento, caldereros, plomeros,
instaladores de tuberias, soldadores, instaladores de vapor y conserjes (27).

Segun las estimaciones de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), mas

de 107.000 personas mueren cada afio por cancer de pulmon, mesotelioma y
asbestosis, relacionados con la exposicion al asbesto en el trabajo. La epidemia de
asbesto esta lejos de terminar (52).
Talcosis. El talco o talco, es un mineral arcilloso compuesto por silicato de
magnesio hidratado; a menudo se encuentra contaminado con silice o asbesto (27).
En su etiologia pueden intervenir otros minerales como la tremolita fibrosa y no
fibrosa del cuarzo (38).

El talco tiene varios usos finales industriales y de consumo: como lubricante
de alta temperatura y medio de separacién en fundicion y moldeado, como el de
neumaticos, como relleno en ceramicas, refractarios y aisladores resistentes al calor,
y como medio adsorbente en aplicaciones que van desde la industria alimentaria
industria hasta la higiene personal y el aseo. La exposicién ocupacional por
inhalacion de talco puede ocurrir en la mineria y la molienda y en la formulacién
de productos industriales y productos finales (27).

Caolinosis. Caolin o arcilla china, es el nombre que reciben las rocas de caolinita,
un mineral de silicato estratificado cuyo componente principal es el aluminio (27).
El caolin es silicato de aluminio casi puro y tiene la formula quimica
Al203.2Si02.2H20. Es quimicamente muy inactivo, es insoluble en agua y no tiene

potencial para reaccionar como silice libre (53).
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La exposicidn a este mineral puede ocurrir durante su extraccion en la mina
y durante su utilizacion en la fabricacion de porcelanas, materiales refractarios,
papel, pasta dental (38).

El caolin tiene amplias aplicaciones industriales: como relleno para papel de
revistas, en la industria de la vajilla, como espesante en pinturas, en la fabricacion
de ceramica y como medio adsorbente en una amplia gama de aplicaciones
farmacéuticas, alimentarias y no alimentarias. La exposicion ocupacional por
inhalacion puede ocurrir en varios pasos de su extraccion, purificacion, secado,
procesamiento, embolsado, carga y composicion (27).

Neumoconiosis por polvo de mica. La mica se presenta en la naturaleza en varias
formas y estd compuesta de silicato aluminico de potasio (moscovita) y silicato
aluminico de magnesio (flogopita), las dos vartiedades mas importantes (27).

Entre los usos aln importantes se encuentran la fabricacion de ventanas de
hornos resistentes al calor a partir de grandes laminas homogéneas y transparentes,
de aisladores eléctricos y la incorporacion de escamas en pinturas para obtener
acabados metalizados iridiscentes como en las pinturas de automoviles. La
exposicién ocupacional por inhalacion de mica puede ocurrir durante la mineria y
en la molienda de material de menor calidad para obtener escamas (27).
Silicotuberculosis. Las personas afectadas por silicosis tienen mayor riesgo de
desarrollar tuberculosis (TB) pulmonar y extrapulmonar en comparacion con las
personas sanas. La tuberculosis activa en los trabajadores con silicosis puede
superar el 20% en los casos (5). La infeccion por VIH, la tuberculosis previa, los
afios de trabajo acumulados y las exposiciones mas intensas a silice cristalina

aumentan el riesgo (18).
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Incluso en ausencia de silicosis, se ha demostrado que la exposicion cronica
al polvo de silice aumenta el riesgo de infeccion por tuberculosis y de exacerbacion
de la tuberculosis pulmonar preexistente (27).

Neumoconiosis causadas por polvo mineral no fibrogénico:

Estafiosis. Es muy poco frecuente porque las posibilidades de exposicién industrial
son muy limitada (42). La exposicion ocupacional por inhalacion de 6xido de estafio
puede ocurrir durante los procesos de mineria, fundicion, refinacion y produccion
de estafio, producido principalmente a partir del mineral casiterita, y cuando se
trabaja con aleaciones y soldaduras de estafio, ya que los vapores de estafio que se
liberan de las aleaciones se oxidan rapidamente en el aire hasta formar 6xido de
estafio. El estafio se utiliza principalmente para revestir latas para almacenar y
transportar alimentos, bebidas y aerosoles, y en la produccion de aleaciones (por
ejemplo, bronce y peltre). En la produccion quimica y el uso de compuestos
organicos de estafio, como agentes antiincrustantes y biocidas, la hidrélisis del
tetracloruro de estafio puede ocurrir como un proceso no deseado, lo que conduce
a la produccidn de niebla de 6xido de estafio. EI 6xido estafico se ha utilizado por
si solo como colorante blanco en esmaltes cerdmicos y como opacificante y puede
usarse como polvo de pulido para pulir vidrio, marmol, joyeria y plata (27).
Baritosis. La exposicion ocupacional por inhalacién de sulfato de bario (BaSO4)
puede ocurrir en la extraccion, molienda y ensacado de barita, la forma mineral del
sulfato de bario, que se utiliza principalmente en la fabricacion de algunos
productos industriales especializados que aprovechan la alta gravedad especifica de
los compuestos de bario, sus fuertes propiedades de absorcion de rayos X 0 sus

propiedades de mejora de la fluorescencia. La barita cruda se utiliza como lodo
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tixotropico en la perforacion de pozos petroleros y como relleno en textiles, caucho,
jabones, cemento y yesos. La barita se incorpora al hormigon para fabricar paredes
de proteccion contra rayos X en instalaciones hospitalarias de radiodiagndstico y
en instalaciones industriales de inspeccion por rayos X. El litopone es un pigmento
blanco que contiene un 20% de sulfato de bario, un 30% de sulfuro de zinc y menos
de un 8% de 6xido de zinc y todavia se emplea como pigmento en pinturas blancas
para el interior de astilleros y barcos. El sulfato de bario precipitado quimicamente
(blanc fixe) se utiliza en pinturas al 6leo de alta calidad y como medio de contraste
en las imagenes de rayos X del tracto digestivo. El 6xido de bario se incorpora al
vidrio para ajustar su indice de refraccion (27).

Neumoconiosis debida a didxido de titanio. La exposicion ocupacional por
inhalacion al dioxido de titanio (TiO2) puede ocurrir en la produccion y envasado
de materia prima (rutilo) y en la fabricacién de pinturas y papel que lo contienen
como pigmento blanco. Se incorporan marcas especiales de didxido de titanio
(anatasa fotosensibilizada) a las pinturas e incluso se emplean en textiles y para
degradar sustancias quimicas transportadas por el aire, como en aplicaciones de
reduccion de olores. El uso de titanio como metal estructural ligero en aleaciones
ha aumentado considerablemente en las ultimas décadas debido al cambio de las
plantas de produccion del uso militar al civil. El diéxido de titanio industrial suele
fabricarse quimicamente en lugar de simplemente purificarse a partir del mineral
extraido de forma natural. En este caso, debido a limitaciones técnicas del proceso,
es en las fases de postproduccién de recuperacion, envasado y formulacion del
producto donde puede producirse la mayor exposicion. La produccion de titanio de

calidad metalurgica implica la transformacion quimica del oxido de titanio
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purificado en un liquido peligroso, corrosivo y volatil, tetracloruro, cuya hidrolisis
genera una niebla de nanoparticulas de 6xido de titanio y cloruro de hidrogeno. La
hidrolisis del tetracloruro de titanio también se utiliza para producir cortinas de
humo para actividades militares y civiles (27).

Antimoniosis. ElI antimonio de alta pureza se emplea en la fabricacion de
semiconductores. El antimonio de pureza normal se utiliza ampliamente en la
produccién de aleaciones, a las que confiere mayor dureza, resistencia mecanica,
resistencia a la corrosion y un bajo coeficiente de friccion. En la industria eléctrica
se utilizan aleaciones que combinan estafio, plomo y antimonio. Las aleaciones de
antimonio se utilizan para casquillos de cojinetes, placas de baterias, revestimientos
de cables, soldaduras, piezas fundidas ornamentales y municiones. Durante el
procesamiento, el mineral de antimonio, que es extremadamente fragil, se convierte
en polvo fino mas rapidamente que la roca que lo acompafia, lo que genera altas
concentraciones atmosféricas de polvo fino durante operaciones como la reduccion
y el cribado. El polvo producido durante la trituracion es relativamente grueso, y el
resto de operaciones: clasificacion, flotacion, filtracion, etc., suelen ser procesos
hamedos y, en consecuencia, libres de polvo. Los trabajadores de los hornos que
refinan el antimonio metélico y producen aleaciones de antimonio y los trabajadores
que escriben tipos en la industria grafica estan expuestos al polvo y los vapores del
metal de antimonio (27). La exposicion a largo plazo por inhalacion al trioxido de
diantimonio se ha asociado con cambios en la funcion pulmonar o cambios en la
estructura pulmonar con evidencia radiografica.

Siderosis. La siderosis ocurre en alrededor del 7% de los soldadores de arco.

Debido a la exposicion a humos metalicos durante la soldadura y, por lo tanto, se la
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conoce como “‘siderosis del soldador” o “neumoconiosis del soldador de arco”. La
siderosis se puede observar después de una exposicion prolongada al polvo de
hierro, generalmente durante al menos 10 a 15 afios, y su prevalencia aumenta con
el tiempo (27).

La exposicion ocupacional al hierro ocurre durante la extraccion de hierro
(hematita) y operaciones relacionadas, durante el refinado del hierro y en diversas
etapas de la fabricacion de acero, como la soldadura por arco eléctrico y
oxiacetileno, el corte y la abrasion de materiales que contienen hierro, asi como
durante la fabricacion o el uso. de abrasivos que contengan hierro como el esmeril.
El trabajo del hierro y el acero en la construccion, la construccion naval y la
produccién de vehiculos, especialmente durante el desoxidado mecanico, el corte
en seco o el pulido antes de la soldadura, implica una exposicién ocupacional al
oxido de hierro. Se puede producir exposicién en el uso de discos de pulido sobre
cualquier tipo de materiales (27).

El hierro se utiliza en la produccién de metales en diversas industrias,
incluidas la construccién, la ingenieria y la produccion de vehiculos y transporte
maritimo. Otros usos incluyen: laminado o triturado de hierro y acero, desbarbado,
pulido de metales, vidrio o piedra con polvo de 6xido de hierro, incrustacion de
calderas, extraccion o trituracion de minerales de hierro, extraccion o molienda de
esmeril, fabricacion de cintas magnéticas, fabricacion de pigmentos. Méas del 90%
de la produccion mundial total de materiales metalicos consiste en aceros y hierros
fundidos, por lo que la exposicion ocupacional al hierro y sus compuestos esta muy
extendida (27).

Enfermedades pleurales por polvo mineral inorganico:
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Afecciones fibrosantes de la pleura.

Placa pleural. En regiones donde las placas no son endémicas, entre el 80% v el
90% de las placas que estan bien definidas radioldgicamente son atribuibles a la
exposicion ocupacional al asbesto. Las exposiciones bajas a asbesto de diversas
fuentes pueden inducir placas pleurales (43). Asimismo, en una serie de casos se ha
encontrado que el 20% de pacientes con Caolinosis presenta placas pleurales en la
radiografia, y hasta 40% en evaluaciones tomograficas (54).

Engrosamiento difuso de la pleura. Para el engrosamiento pleural difuso pueden
ser necesarios niveles de exposicién mas altos a asbesto (43).

Enfermedades broncopulmonares reactivas:

Bisinosis. La exposicién al polvo del algodon puede ocurrir durante la cosecha: las
bracteas del algodon son hojas que crecen en la base de la flor del algodon, se
endurecen una vez maduras y se vuelven quebradizas y se rompen, produciendo asi
polvo en la fabrica donde se hila el algodon (27). Se estima una prevalencia de 10%
entre trabajadores de algoddn en alto riesgo de exposicion (55).

El grado o severidad de la bisinosis esta relacionado con el nivel de polvo
en el lugar de trabajo. Los primeros pasos en la preparacion del hilo generalmente
producen mas polvo. Por lo tanto, cuanto mas cerca del inicio del proceso, mayor
sera el nivel de polvo y mas probable serd la reaccion o respuesta pulmonar de
algunos trabajadores (44).

Enfermedad del vestidor de lino, Cannabiosis, Enfermedad broncopulmonar
por polvo de sisal. La exposicion ocupacional por inhalacion de polvos y fibras

textiles vegetales se produce principalmente en la fabricacion de hilados, hilos o
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tejidos textiles y, por tanto, es posible al batir, cardar, peinar, estirar, hilar, torcer y
enrollar algodén, lino, cafiamo o sisal (27).

Enfermedad pulmonar relacionada a los condimentos. El diacetilo (2,3-
butanodiona) y la 2,3-pentanodiona (acetilpropionilo), son sustancias quimicas
aromatizantes utilizadas en las industrias de produccion y saborizantes de
alimentos, como en palomitas de maiz para microondas, mezclas de panaderia y
café aromatizado. Los quimicos aromatizantes en los alimentos son seguros para
comer, aun pueden ser dafiinos para los trabajadores de la industria quimica y
alimentaria que respiran el aire del lugar de trabajo contaminado con los quimicos
(30).

Asma relacionada al trabajo:

La incidencia poblacional anual de asma relacionada con el trabajo oscila
entre 12 y 300 casos por millon de trabajadores. Las estimaciones de riesgo
atribuible a la poblacion sugieren que el desarrollo de entre el 9% y el 15% de los
casos de asma en adultos en edad laboral son directamente atribuibles a la
exposicion en el lugar de trabajo (27).

Asma agravada por el trabajo. El asma es desencadenada por diversos factores
relacionados con el trabajo: aeroalérgenos comunes, irritantes o ejercicio, en
trabajadores que tienen asma preexistente o concurrente conocido (35). Los agentes
inhalatorios desencadenantes podrian ser cualquiera de los descritos en la Tabla
N°6 (Anexos).

Asma ocupacional. Se pueden encontrar mas de 250 agentes causales especificos

de los cuales el 56% han sido confirmados mediante pruebas de provocacion
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bronquial. Estos agentes generalmente se pueden subdividir segun el tamafio como
alto peso molecular (>10 000 Da) o bajo peso molecular (<1000 Da) (56).

Los alérgenos de alto peso molecular son macromoléculas capaces de
inducir una respuesta de anticuerpos IgE especificos y generalmente se asocian con
sensibilizacion en el lugar de trabajo a animales, plantas y/o microorganismos.
Pueden poseer caracteristicas funcionales, como actividad proteolitica, que
promueven su alergenicidad; otros poseen receptores de reconocimiento de
patrones capaces de estimular respuestas inmunes innatas a traves de receptores de
peaje, que pueden mejorar su potencial de sensibilizacion. La mayoria son
proteinas, no obstante también pueden ser polisacaridos complejos (56).

Se han descrito aproximadamente 78 sustancias quimicas de bajo peso
molecular como causas de asma ocupacional, incluyen diisocianatos, anhidridos de
acido, aminas, metales, farmacos terapéuticos y colorantes reactivos. EI modelado
estructural de estos quimicos sugiere que ciertas caracteristicas, particularmente la
presencia de grupos funcionales que contienen 2 o mas nitrdgeno u oxigeno
reactivos y la capacidad de conjugar con lisina, puede ser fundamental para la
patogénesis de asma ocupacional. Se sabe que los grupos funcionales reactivos del
isocianato y otras sustancias quimicas que causan asma se unen covalentemente a
macromoléculas propias, especialmente a proteinas de las vias respiratorias, como
la albumina sérica humana, provocando cambios conformacionales, incluida la
formacion de nuevos determinantes antigénicos capaces de desencadenar
sensibilizacion inmunitaria (56).

Asma ocupacional inducida por sensibilizantes o Asma alérgica. La sensibilizacion

especifica mediada por IgE a un antigeno del lugar de trabajo representa el 90% de
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los casos de Asma Ocupacional (56). En la Tabla N°6 pueden observarse los
antigenos proteicos de alto peso molecular, que suelen ser los agentes etiologicos
del asma ocupacional inducida por sensibilizantes mediada por IgE, asi como las
actividades laborales donde se originan. En la Tabla N°5 y en la Tabla N°6 también
pueden apreciarse los sensibilizantes quimicos de bajo peso molecular que suelen
causar el asma ocupacional inducida por sensibilizantes mediado y no mediado por
IgE, y las respectivas actividades laborales de riesgo (27).

Asma ocupacional inducida por irritantes. En la Tabla N°4, y en la Tabla N°6
pueden apreciarse otros agentes quimicos, los cuales suelen causar este tipo de
asma. En la Tabla N°6 se mencionan las actividades laborales relacionadas (27).
Sindrome de disfuncion reactiva de las vias aéreas. En la Tabla N°4 pueden
observarse los agentes quimicos que pueden originar este trastorno (27).

Alveolitis alérgica extrinseca o Neumonitis por Hipersensibilidad (de origen

laboral).

Las actividades laborales relacionadas, asi como los respectivos agentes

etioldgicos segun cada tipo de Neumonitis por Hipersensibilidad, estan descritos en
la Tabla N°3 (Anexos).

Enfermedades pulmonares obstructivas crénicas (EPOC) de origen laboral.

Las exposiciones ocupacionales que incluyen polvos organicos e
inorganicos, agentes quimicos y vapores o aerosoles representan el 15 al 20% de
los casos de EPOC (9, 22). Los trabajos més reconocidos histéricamente vinculados
al desarrollo de una deficiencia obstructiva progresiva e irreversible de la funcién
pulmonar de los trabajadores son la mineria del carbon, la industria siderdrgica, el

textil, la construccion y la agricultura (27).
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Los agentes que pueden causar EPOC en el lugar de trabajo corresponden a
(27, 57, 58):

e Polvos inorganicos como los de silice, amianto, fibras ceramicas
refractarias, carbon y humos generados en la fundicidn, corte, soldadura y
mecanizado de hierro, acero, otros metales, aleaciones metélicas y 6xidos
metélicos refractarios.

e Polvos organicos como harina, algodon, madera y aerosoles contaminados
con microbios, polvos provenientes de productos y préacticas avicolas,
animales y agricolas, y polvos de fabricacién y procesamiento de caucho
natural y artificial u otros polimeros industriales como el latex; y

e Polimeros industriales que contienen componentes quimicos reactivos,
como isocianatos y otros compuestos de uso industrial, (ver Tabla N°5 en
Anexos).

Enfermedades neumoldgicas ocupacionales infecciosas:

Tuberculosis. La infeccion por tuberculosis (TB) estd muy extendida a nivel
global. Se estima que aproximadamente 25% de la poblacién mundial tiene
infeccion TB (15). El riesgo de infeccion esta directamente relacionado con la
intensidad de la exposicion a aerosoles infecciosos (espacios pequefios
compartidos, aumento de la densidad de particulas infecciosas, reciclaje de aire que
contiene particulas infecciosas, deficiente eliminacion de particulas infecciosas y
tiempo de contacto prolongado) (5).

En el afio 2022, el Ministerio de Salud del Peru registro 29292 casos de

enfermedad TB a nivel nacional, de los cuales el 56% fue en Lima (59).
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En un analisis del riesgo atribuible poblacional en varios estudios, se
encontré que solo 1% de los casos totales de TB serian atribuibles a la exposicion
ocupacional (22). No obstante, en otros estudios se ha concluido que los
trabajadores de salud tienen un 4.6% de riesgo anual de infeccion TB, lo quer es
2,9% mas que la poblacion general (17). Asimismo, se han descrito areas
especificas, como la Emergencia de 2 hospitales de Lima, donde en ambos se
encontrd una tasa anual de infeccion TB de 30% (17).

Los grupos ocupacionales que aumentan la posibilidad de exposicion a la
infeccion TB en ambientes propicios para la transmision: trabajo en hospitales,
laboratorios de micobacteriologia y salas de necropsias (60). En la normativa
peruana se reconoce como trabajadores en riesgo de TB ocupacional a los
trabajadores de la salud de las estrategias de prevencion y control de tuberculosis,
de la administracion del tratamiento, de la consulta externa, de la hospitalizacion,
de cirugia, de laboratorio y demas servicios que trabajan directamente con pacientes
afectados por tuberculosis o con sus muestras clinicas (61).

Los procedimientos médicos como la broncoscopia, la intubacion
endotraqueal y el tratamiento con aerosoles nebulizados aumentan la densidad de
los aerosoles infecciosos (5, 17, 60).

El 20 a 30% de las personas que establecen un contacto estrecho queda
infectado y sufre una conversion de la prueba cutanea (15).

Tras lainfeccion, entre el 3y el 10 % de las personas desarrollard TB durante
los primeros 12 meses (enfermedad primaria) y entre un 5 y un 10 % mas
desarrollara TB en algun momento de su vida (enfermedad por reactivacion) (5,

15).
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Otro hecho agravante, es que los trabajadores de salud tienen mas riesgo de
formas de TB resistentes a farmacos (TB-R). Entre éstas formas, se encuentran la
TB multidrogoresistente (TB-MDR), es decir, resistente a las principales drogas de
primera linea que son la rifampicina y la isoniazida; y la TB extensamente
drogoresistente (TB-XDR), es decir resistente a las principales drogas de segunda
linea que son las fluoroquinolonas de segunda linea (levofloxacino vy
moxifloxacino) y el linezolid (60).

Micobacteriosis pulmonar por M. avium. Las especies de Mycobacterium avium
se han clasificado en cuatro subespecies que incluyen M. avium, M. hominissuis,
M. silvaticum y M. paratuberculosis. Tienen un alto grado de similitud genética,
pero diversos grados de infectividad en las especies hospedadoras (46).

Antrax o carbunco pulmonar. El antrax es causada por la bacteria Bacillus
anthracis, un bacilo grampositivo no mavil, formador de endosporas y con forma
de bastdn. La bacteria suele permanecer en forma de esporas en el suelo y puede
sobrevivir en este estado incluso durante décadas. Es patogeno, principalmente para
herbivoros, como cabras, vacas y ovejas, que a menudo se infectan mientras pastan
y representan el principal hospedero de la bacteria. La enfermedad en humanos
generalmente es consecuencia del contacto con animales infectados con antrax o
productos animales contaminados con antrax (27).

Las via de exposicion ocupacional es la inhalacion de esporas del suelo
contaminado, animales infectados, carne infectada y cuernos y pieles de animales.
Los trabajadores susceptibles a la exposicion incluyen criadores de animales,
trabajadores agricolas y cazadores, veterinarios y trabajadores de atencion

veterinaria, carniceros y trabajadores de mataderos, procesadores de lana, pelo y
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pieles, curtidores y trabajadores textiles, y personal de laboratorios veterinarios y
de inspeccidén. La forma de inhalacion del antrax se conocia anteriormente como
“enfermedad de los clasificadores de lana”, debido a su asociacién con esta
actividad laboral (27).
La tasa de mortalidad global es del 55%.

Hidatidosis. El quiste hidatidico es la etapa larvaria o metacestodo de
Echinococcus granulosus, que es un parésito cosmopolita. Trabajadores como
pastores, mataderos, ganaderos, agricultores, carniceros, veterinarios, curtidores y
todas aquellas personas cuya ocupacion les lleva a trabajar en estrecha colaboracion
con los animales, tienen un mayor riesgo de contraer la enfermedad. Entre las
ocupaciones, los vendedores de verduras son un grupo importante que corre un alto
riesgo de contraer la infeccion debido a su estrecho contacto con verduras crudas
gue pueden transmitir huevos de E. granulosus. (62).

Ornitosis psitacosis. C. psittaci es una bacteria intracelular obligada gramnegativa
de mamiferos y aves con multiples genotipos. Cada genotipo estd asociado con un
hospedero animal especifico y todos pueden transmitirse a los humanos, causando
psitacosis. El contacto con aves parece ser el principal factor de riesgo de psitacosis
en humanos, y también puede ocurrir por exposicion indirecta a través de factores
ambientales como heces, orina y otras secreciones de aves infectadas. Entre las
aves, estos organismos se aislan con mayor frecuencia de cacatlas, loros, periquitos
y periquitos, no obstante las aves de corral han provocado periddicamente brotes de
psitacosis en los avicultores. También se han identificado pollos, patos y pavos

como fuente de psitacosis (47).
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La incidencia de psitacosis en los Estados Unidos entre 1999 y 2006 fue de

0,01 por 100.000 habitantes. Los estudios a pacientes hospitalizados con neumonia
han encontrado a la psitacosis como agente etioldgico en menos del 5% de los casos.
Los casos de psitacosis tsuelen a estar asociados con tiendas de mascotas, granjas
avicolas e instalaciones veterinarias (47).
Neumonia por Legionella pneumophila. La legionelosis se adquiere por la
inhalacion de aerosoles que contienen la bacteria Legionella. La familia
Legionellaceae esta formada por un Unico género Legionella, que incluye mas de
57 especies conocidas. Legionella pneumophila es la mas comun entre las especies
patdgenas de Legionella la mayoria de las enfermedades humanas son causadas por
L. pneumophila serogrupo 1. Representa entre el 2% y el 15% de las neumonias
adquiridas en la comunidad (48).

Las principales fuentes de infeccion son: torres de refrigeracion, 43%;
sistemas de refrigeracion, 15%; sistemas de agua 17%; suelo 6%: sistema de aire
acondicionado 2%..

La mayoria de casos de legionelosis ocupacional ocurren esporadicamente
La distribucion de los casos por categoria ocupacional es: 62% vinculados a
instalaciones industriales (plantas de generacién de energia eléctrica, extraccion de
petréleo, fabricacion de automoviles y motores para automoviles, reciclaje de
metales, procesamiento de residuos, moldeo de plastico, produccion de papel,
alimentos). procesamiento, envasado de carne y otras instalaciones industriales no
especificadas); 27% vinculados a edificios de oficinas; y 6% vinculados a

establecimientos de salud (48).
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COVID-19. El lugar de trabajo ha contribuido en gran medida a la propagaciéon del
SARS-CoV-2 durante la pandemia de COVID-19. El riesgo de contagio entre la
mayoria de las ocupaciones que enfrentan pacientes estaban entre 1,5y 2,5 (63).
Los riesgos son altos en quienes trabajaban en servicios clinicos adicionales (OR
2,3), enfermeria y parteria (OR 2,2), e intermedios en médicos y dentistas (OR 1,5).
El virus SARS-CoV-2 se propaga a traves de aerosoles. Por lo que los
procedimientos médicos generadores de aerosoles (ver Tabla N°7, Anexos)
suponen un incremento del riesgo de contagio (63).

Asimismo, se debe considerar el tiempo que un paciente con COVID-19
puede transmitir la enfermedad. Los pacientes inmunocompetentes con enfermedad
leve (sintomas respiratorios altos) a moderada (compromiso pulmonar sin
insuficiencia respiratoria), presentan cultivos negativos de hisopado nasofaringeo
al 10° dia; mientras que los pacientes con enfermedad severa (insuficiencia
respiratoria) a critica (ventilacion mecanica, falla multisistémica) presentan cultivo
negativo de hisopado nasofaringeo entre el 15° y 20° dia. Los pacientes
inmunocomprometidos presentan cultivos negativos de hisopado nasofaringeo
entre el 15°y 20° dia (64).

Influenza aviar. Los virus de la influenza A se dividen en subtipos de acuerdo con
dos proteinas de la superficie del virus: la hemaglutinina (HA) y la neuraminidasa
(NA). La influenza aviar (o gripe aviar) es una enfermedad de las aves causada por
la infeccion por el virus de la influenza aviar A(H5), A(H7) o A(H9). Las aves
infectadas excretan el virus de la gripe aviar en la saliva, las mucosas y las heces.
La gente rara vez contrae la gripe aviar; sin embargo, las infecciones humanas con

los virus de la gripe aviar pueden ocurrir si se inhala o entra suficiente virus en la
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boca, los 0jos o la nariz de una persona. Las infecciones por gripe aviar ocurren con
mayor frecuencia después de que alguien tiene contacto cercano, prolongado y sin
proteccidn (sin guantes ni otro equipo de proteccion personal) con aves infectadas
y luego se toca la boca, los 0jos o la nariz. Estan en riesgo los trabajadores de
avicolas. trabajadores de granjas, trabajadores de mercados de aves vivas, bidlogos
de vida silvestre o veterinarios (30).

Coccidioidomicosis (Fiebre del Valle). Es causada por la inhalacion de esporas de
hongos en el aire de cualquiera de las dos especies de Coccidioides que habitan en
el suelo: C. immitis, y C. posadasii. EI hongo es endémico de ciertas areas de
América del Norte, Central y del Sur. Se encuentran en riesgo los trabajadores
dedicados a actividades que alteran el suelo: colocadores de tuberias, operadores de
equipos de movimiento de tierras (excavadora, retroexcavadora y minicargadora),
operador de camidn cisterna, operador de camion volquete y supervisores (65).
Influenza A(H1N1) o “gripe porcina”. Los virus de influenza patégenos se
clasifican en tipos A o B y loa subtipos en funcion de las proteinas de
Hemaglutinina (HA) y de Neuraminidasa (NA). La combinacion de estas, nos da
los subtipos de virus de influenza A, como el subtipo hemaglutinina 1
neuarminidasa 1, es decir influenza A(H1IN1). Debido al contacto cercano con
pacientes infectados, los profesionales sanitarios estdn expuestos a microbios
infecciosos y, por tanto, son vulnerables a enfermedades infecciosas adquiridas en
el trabajo, como la gripe A (HIN1) (49). El personal escolar también esta
especialmente expuesto a los microbios HIN1 debido a su trabajo diario con los
nifios, pero no utiliza equipo de proteccion personal como lo hace el personal

sanitario.
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Histoplasmosis. En areas donde Histoplasma es endémico en el medio ambiente,
las ocupaciones que involucran actividades que exponen a los trabajadores a suelos
que contienen excrementos de aves o murciélagos pueden representar un riesgo de
histoplasmosis. En particular, esto incluye a las personas que trabajan en
ocupaciones de construccion y extraccion y en las industrias de agricultura,
silvicultura y caza. Las personas que estan expuestas a excrementos de aves 0
murciélagos y que trabajan en estas y otras ocupaciones o industrias también tienen
mayor riesgo de contraer histoplasmosis (66).

Neoplasias respiratorias ocupacionales:

Carcinoma pulmonar ocupacional. ElI carcinoma pulmonar constituye la
principal causa de muerte por cancer en el mundo. El 75% de casos se atribuye al
tabaquismo, y entre el 5 al 15% tiene origen ocupacional (28). Entre los agentes
causales se encuentran polvos y fibras, metales, quimicos y mezclas, radiacién
ionizante, entre otros (3, 27, 28); se describen en la Tabla N°8 (Anexos). Cabe
mencionar que la OIT y el MINSA coinciden en la mayoria de los carcinogénos
conocidos, mientras que la Agencia Internacional de Investigacion del Cancer
(IARC), ademas de los carcindgenos demostrados, plantea otros probables agentes
carcindgenos pulmonares aun no demostrados (28).

Las exposiciones ocupacionales a asbesto entre los trabajadores incluyen las
siguientes ocupaciones: trabajadores de aislamiento de amianto, trabajadores de
reparacion y mantenimiento de automoviles, trabajadores de mantenimiento de
edificios, trabajadores de demolicion y reduccion de edificios (28).

La principal via de exposicion al cadmio en las areas de trabajo es a traves

del tracto respiratorio. El mayor potencial de exposicion ocupacional ocurre durante
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los siguientes procesos de trabajo: soldar o refundir acero recubierto de cadmio,
fundicion de minerales de zinc y plomo, trabajos con soldaduras que contienen
cadmio, produccién de baterias, produccion de pigmentos, produccién de plasticos
procesamiento, produccion y manipulacion de polvos de cadmio. ElI cadmio
metalico se produjo en una refineria primaria de zinc electrolitico y en fundiciones
secundarias (28).

El berilio fabricado se encuentra en forma de aleaciones de cobre y berilio.
La alta rigidez, la estabilidad térmica, la conductividad térmica, la baja densidad y
las propiedades antichispas hacen del berilio un material importante para
numerosos productos, incluidos los siguientes: aeronaves, misiles, vehiculos
espaciales, satélites de comunicacién, automotriz, productos de consumo, energia
y electricidad, herramientas, articulos deportivos (palos de golf), electronica,
biomédica (aparatos dentales y puentes, ventanas de tubos de rayos X), joyeria,
recuperacion y reciclaje de chatarra, defensa, industrias nucleares.

El arsénico, un elemento quimico clasificado como metaloide, es un
carcinégeno pulmonar tanto ambiental como ocupacional. Los compuestos de
arsénico unidos al carbono y al hidr6geno se consideran organicos; aquellos
combinados con oxigeno, cloro, azufre, etc., pero sin carbono, se consideran
inorganicos. La exposicién ocupacional ocurre principalmente entre trabajadores
que respiran polvo de minas y fundiciones de plomo, oro y cobre. Otra posible
fuente de exposicion la produccion y aplicacion de insecticidas arsenicales,
herbicidas y conservantes de la madera. El arsénico también se utiliza en la
produccion de cristaleria, reduccion de pigmentos, soldaduras, semiconductores,

ceramica, fuegos artificiales, textiles. La inhalacion de concentraciones mas altas
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de arsenico durante periodos mas cortos era mas perjudicial que la inhalacion de
concentraciones mas bajas durante periodos mas prolongados (28).

El bis(clorometil)éter y el clorometilmetiléter se utilizan como agentes

alquilantes e intermediarios quimicos. EI CMME de grado técnico contiene entre
1% y 8% de BCME. EI mayor potencial de exposicion ocupacional pasada al
BCME o CMME es para los fabricantes de resinas de intercambio ionico,
trabajadores de plantas quimicas, trabajadores de laboratorio y fabricantes de
polimeros especializados (28).
Mesotelioma maligno pleural. Todos los tipos de mesotelioma maligno pueden
ser inducidos por el amianto y los anfiboles muestran una mayor potencia
cancerigena que el crisotilo. Alrededor del 80% de los pacientes con mesotelioma
han tenido alguna exposicion ocupacional al asbesto (43).

La presencia de evidencia radiografica o patoldgica de lesion tisular
relacionada con el amianto (por ejemplo, asbestosis o placas pleurales); o la
evidencia histopatologica de un contenido anormal de asbesto (por ejemplo,
cuerpos de asbesto en secciones histoldgicas de pulmon) deberia ser suficiente para
relacionar un caso de mesotelioma con la exposicion al asbesto (43).

Otro agente etioldgico es la erionita, pero es mucho menos frecuente (27)

Enfermedades pulmonares ocupacionales por agentes fisicos:

Barotrauma pulmonar. La exposicion ocupacional a circunstancias hiperbaricas
ocurre en el buceo submarino profesional (salvamento de barcos, construccion y
reparacion de oleoductos, entrenamiento y operaciones militares y de emergencia),
en la construccion que utiliza cajones y tuneles neumaticos, y en camaras

hiperbaricas y de descompresion (27).
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Neumonitis por radiacidon. Las radiaciones ionizantes estan presentes en las
maquinas de rayos X, utilizadas no sélo en actividades sanitarias sino también en
la industria, aceleradores de particulas, fuentes de radiografia gamma, reactores
nucleares, cualquier actividad que implique el uso de isétopos, uranio y otras minas,
cualquier otra actividad realizada bajo tierra, y lugares de trabajo ordinarios en
zonas ricas en emisiones de radon. Las hijas del radon son is6topos radiactivos
transportados por el aire y producidos en la cadena de desintegracion del uranio. La
dosis de radiacion a los pulmones debida a la inhalacion de hijas de radén en el aire
es la principal preocupacién en las minas subterraneas de uranio, asi como en otras
actividades subterraneas; y en algunos ambientes interiores donde el suelo o los
materiales de construccion estan contaminados con radio. Los miembros de la
tripulacion aérea estan expuestos a la radiacion césmica, una forma de radiacion
ionizante proveniente del espacio exterior que incluye radiacion cdsmica galactica
y eventos de particulas solares, a veces llamados "llamaradas solares".

Las fuentes artificiales de radiacion se utilizan cominmente en las industrias
manufacturera, de servicios y de defensa, en instituciones de investigacion y
universidades, y en la industria de la energia nuclear. Son ampliamente utilizados
por médicos y profesionales de la salud, en el diagnostico y tratamiento de
enfermedades.

Fibrosis pulmonar por radiacion. Es similar a la Neumonitis por radiacion, pero

puede comenzar como fibrosis sin mediar neumonitis previa. (27).
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1.4  FISIOPATOLOGIA.

Enfermedades pulmonares por inhalacidn aguda de agentes quimicos:

Injuria pulmonar aguda por gases irritantes o toxicos. Los irritantes que mejor
se conocen son aquellos que causan una lesion de tipo oxidativo. La mayoria de los
irritantes inhalados, incluidos los principales contaminantes, actian mediante
oxidacion u originan compuestos que actlan a través de este mecanismo. Los
oxidantes lesionan las células principalmente mediante peroxidacion de lipidos, y
pueden participar otros mecanismos. A nivel celular, se produce inicialmente una
pérdida relativamente especifica de las células ciliadas del epitelio de la via aérea 'y
de células del epitelio alveolar de tipo I, con la consiguiente ruptura de la estrecha
unién entre las células epiteliales. Esto ocasiona una lesion subepitelial y
submucosa, con estimulacion del muasculo liso y de las terminaciones nerviosas
aferentes sensitivas parasimpaticas, lo que provoca vasoconstriccion. A
continuacion tiene lugar una respuesta inflamatoria, y los neutréfilos y eosinéfilos
liberan mediadores que provocan una lesion oxidativa adicional. Los neumocitos
de tipo 1l y las células cuboideas actian como células madre para la reparacion (5).
Los gases irritantes son aquellos que al inhalarse se disuelven en el agua de la
mucosa del tracto respiratorio y provocan una respuesta inflamatoria. Este efecto
bioldgico suele estar provocado por la liberacion de radicales acidos o alcalinos. La
exposicion a gases irritantes afecta predominantemente las vias respiratorias y
causa traqueitis, bronquitis y bronquiolitis. Algunos agentes inhalados pueden ser
directamente toxicos como el cianuro, mondxido de carbono, perfluoroisobuteno o
causar dafio simplemente desplazando el O2 y produciendo asfixia como el metano,

o el dioxido de carbono (33).
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El efecto de la inhalacion de gases irritantes depende del alcance y la
duracion de la exposicion y del agente especifico. Entre los gases irritantes mas
importantes se encuentran productos quimicos como cloro, didxido de azufre,
cloruro o sulfuro de hidrégeno, didxido de nitrégeno, fosgeno, 0zono y amoniaco.
El sulfuro de hidrégeno también es una potente toxina celular que bloquea el
sistema del citocromo e inhibe la respiracion celular (33).

En algunos casos, la consecuencia de una sola exposicion masiva a un gas
irritante es una hiperreactividad persistente de las vias respiratorias y el cuadro
clinico de asma, conocido como sindrome de disfuncion reactiva de las vias aéreas
(RADS). Las exposiciones repetidas a irritantes pueden provocar tos cronica e
hiperreactividad continua de las vias respiratorias. Los casos de asma atribuidos a
exposiciones repetidas a irritantes pueden ser el resultado de factores genéticos
(33).

Afecciones Cronicas de la Injuria Pulmonar Inhalatoria

La mayoria de los pacientes sobreviven y se recuperan con poca 0 ninguna
disfuncion residual, independientemente de la gravedad del evento inicial. Sin
embargo, en algunos casos con secuelas incapacitantes a largo plazo, algunos
pacientes desarrollan bronquiolitis, obstruccién cronica del flujo aéreo o
hiperreactividad bronquial al RADS. La bronquiolitis obliterante con neumonia
organizada puede producirse cuando el tejido de granulacion se acumula en las vias
respiratorias terminales y los conductos alveolares durante el proceso de reparacion
del cuerpo. Una minoria de estos pacientes desarrolla fibrosis pulmonar tardia (33).
Fiebre del humo de polimeros. Cuando el PTFE se calienta por encima de 450 °C,

la inhalacion de productos de termolisis puede causar una lesion pulmonar aguda o
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un sindrome similar a la gripe. El inicio suele ocurrir entre cuatro y ocho horas
después de la exposicion a los productos de pirdlisis del PTFE (27).

Fiebre por vapores de metal. EI mecanismo implica un mecnismo que no tiene
relacibn con una una sensibilizacién inmunitaria o alérgica especifica. El
mecanismo implica a la liberacion de citoquinas. Las personas que han sido
expuestos a vapores de oxido de zinc desarrollan niveles elevados de TNF en el
lavado broncoalveolar (BAL) a las 3 horas de la exposicion. Veinte horas después
niveles elevados en el liquido de BAL de IL-8 (un potente atrayente de neutréfilos)
y una marcada alveolitis neutrofila. Los monocitos de cultivos expuestos al zinc
liberan TNF, una citoquina capaz de causar fiebre y de estimular a las células
inmunitarias. La presencia de niveles aumentados de TNF en el pulmon es
responsable de la aparicidn de los sintomas. EI TNF estimula la liberacion de IL-6
y de IL-8, en un periodo de tiempo que se correlacionaba con los niveles maximos
de citoquinas en el liquido de BAL de estos voluntarios. El reclutamiento de estas
citoquinas puede ser responsable de la alveolitis neutrofilica resultante y de los
sintomas seudogripales. Finalmente, la alveolitis remite con rapidez (27).
Enfermedad del llenador de silo. Los procesos microbioldgicos que ocurren al
fermentar la hierba convertida en forraje para animales en el ambiente microaerofilo
del silo producen diéxido de nitrogeno. La exposicion a niveles elevados de gases
liberados por el silo puede provocar efectos respiratorios graves e incluso muertes
agudas (“enfermedad del relleno de silo”). La presentacion clinica de la enfermedad
del relleno de silos depende de la duracién de la exposicién y de la concentracion
del gas (5).

Enfermedades pulmonares inducidas por metales:
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Beriliosis (crénica). Las células T CD41 desempefian un papel fundamental en la
inmunopatogénesis de la beriliosis cronica. La activacion de las células T CD41
especificas de berilio requiere la interaccion de un receptor de células T de
superficie con una molécula complejo mayor de histocompatibilidad clase 11 (MHC
I1) en la superficie de las células presentadoras de antigenos en presencia de berilio.
Las células T CD41 de pacientes con beriliosis crénica estan compuestas de
expansiones oligoclonales especificas para berilio y compartimentadas en el
pulmon. Las células T CDA41 sensibles al berilio secretan citocinas de tipo Thil,
como IL-2, IFN-g y factor de necrosis tumoral a. (TNF-a). Se cree que la liberacion
de IFN-y y TNF-a promueve la acumulacion, activacion y agregacion de
macrofagos, lo que resulta en el desarrollo de inflamacién granulomatosa. Los
estudios experimentales han demostrado que las moléculas HLA pueden presentar
berilio a las células T CDA41 especificas de berilio (50).

La lesion patoldgica caracteristica es el granuloma no caseoso, que consiste
en un agregado de histiocitos epitelioides (macrdfagos transformados) con un collar
de linfocitos (predominantemente células T CD41) y células plasméticas dispersas.
Suelen estar presentes células gigantes multinucleadas, formadas por fusion de
histiocitos epitelioides. La morfologia del granuloma puede variar desde una
coleccion laxa de unos pocos histiocitos epitelioides con linfocitos dispersos hasta
una bien formada. Puede desarrollarse fibrosis y, en ocasiones, se observan
granulomas de cuerpo extrafio. La distribucion de los granulomas dentro del
pulmén sigue el patron en el &rea subpleural, alrededor de los haces

broncovasculares y dentro de los septos interlobulillares (50).
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Se puede encontrar un infiltrado intersticial de células mononucleares que
estd compuesto por linfocitos y un nimero variable de células plasmaticas. La
extension de este infiltrado puede correlacionarse con linfocitosis en el Lavado
Broncoalveolar (BAL). Se pueden demostrar particulas que contienen berilio dentro
de los granulomas (50).

Asma potroom. En esta entidad podrian estar involucrados diferentes mecanismos,
incluido un efecto irritante resultante de la exposicion a contaminantes (es decir,
fluoruro de hidrégeno, diéxido de azufre) y una reaccion mediada
inmunolégicamente dirigida contra trazas de metales. Se han descrito cambios
relacionados con el trabajo en el flujo espiratorio maximo en trabajadores de
potroom sintomaticos, aunque la mayoria de estos trabajadores no lograron
demostrar hiperreactividad bronquial inespecifica significativa durante la
exposicion en el lugar de trabajo. La biopsia bronquial de sujetos con asma potroom
revelaron la presencia de inflamacion y remodelacion de las vias respiratorias
similar a otros tipos de asma. (35).

Enfermedad pulmonar por metal duro. Las sales de cobalto actian sobre el
sistema inmunoldégico: los iones de cobalto, que se desprenden lentamente de la
matriz metalica de la particula dura en el ambiente oxidante del lisosoma del
macrdfago, pueden provocar un reclutamiento continuo de células de respuesta
inmune y la mejora de la actividad destructiva de la matriz de la reaccion
inmunoldgica. El cobalto puede generar estrés oxidativo celular y radicales libres a
través de la descomposicion del peroxido de hidrogeno: se ha propuesto que estos

radicales libres explican varias propiedades toxicas de los compuestos de cobalto.
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Las microparticulas solidas de carburo de tungsteno, cuyo tamafio varia
entre 20 y 500 nm, son bastante inertes en condiciones biologicas, pero pueden
ejercer una reaccion de cuerpo extrafio y contribuir potencialmente a generar
fibrosis pulmonar.

La exposicion a polvos de metales duros puede causar diversos niveles de
problemas respiratorios, desde asma hasta fibrosis pulmonar. Se cree que muchos
de los efectos del tracto respiratorio son el resultado de la generacion de oxidantes
y radicales libres por parte del ion cobalto. Sin embargo, es probable que algunos
de los efectos respiratorios, como el asma, sean el resultado de la
inmunosensibilizaciéon al propio cobalto. La susceptibilidad individual también
parece jugar un papel relevante (27).

Aluminosis. La exposicion laboral a polvos que contienen aluminio del tamafio de
una micra se asocia con una enfermedad respiratoria cronica caracterizada por una
reduccion del flujo espiratorio, a veces acompariada de una fibrosis pulmonar muy
leve. Algunos estudios sugieren la posibilidad de una reaccion granulomatosa,
neumonia intersticial descamativa y proteinosis alveolar pulmonar (27).

Fibrosis por bauxita (enfermedad de Shaver). La enfermedad se ha atribuido a
una contaminacion superior al 30% de didxido de silicio en la bauxita (no se ha
demostrado el poder fibrogénico del polvo de aluminio por si solo) y se observa
tipicamente en trabajadores involucrados en la fundicion de bauxita para producir
corinddn, una forma cristalina de 6xido de aluminio con trazas de hierro, titanio y
cromo. La enfermedad aparece inicialmente como una alveolitis y luego progresa a
fibrosis o enfisema (27).

Neumoconiosis:
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Neumoconiosis causadas por polvo mineral fibrogénico:

Una vez depositadas en los alvéolos pulmonares, las particulas y fibras
interacttan con el revestimiento liquido y con las células y ejercen su actividad,
provocando la activacion de macrofagos, la produccion de mediadores inmunes, la
migracion de células en la zona afectada y la activacion de fibroblastos. actividad.
Las particulas de silice y carbon, las fibras de amianto, asi como el polvo de
silicatos, aunque en menor medida, producen estrés oxidativo, que a su vez provoca
inflamacion local del tejido, muerte celular y sustitucion de las células muertas por
colageno (fibrosis) (27).

Silicosis. La exposicion ocupacional prolongada al SCR se asocia con el desarrollo
de silicosis, una enfermedad pulmonar intersticial devastadora caracterizada por
fibrosis pulmonar difusa (27).

Las particulas de SCR son lo suficientemente pequefias como para evitar el
sistema de defensa mucociliar pulmonar y llegar a las vias respiratorias terminales
y los alvéolos, donde estan recubiertas con surfactante pulmonar. Se cree que el
tensioactivo modifica la quimica de la superficie de las particulas de manera
protectora, disminuyendo temporalmente su toxicidad. En respuesta a la
estimulacion inmune por las particulas de silice, los macréfagos alveolares influyen
en las células alveolares de tipo Il y en las células epiteliales bronquiolares para
producir una gran cantidad de surfactante. Sin embargo, el efecto protector del
surfactante contra el dafio pulmonar inducido por la silice es s6lo temporal y dura
aproximadamente 3 dias, después de lo cual el surfactante se somete a digestion
proteica enzimatica. La sobreproduccion sostenida de surfactante y la acumulacion

de proteina desnaturalizada es una caracteristica patoldgica aguda de la exposicion
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a la silice. Esto conduce a una acumulacion de desechos proteicos en los alvéolos,
lo que se conoce como silicoproteinosis (51).

En las vias respiratorias terminales, las particulas de SCR son fagocitadas
por macrofagos alveolares. Las particulas quedan atrapadas en los lisosomas, donde
son resistentes a la degradacion. Dentro del lisosoma, la silice produce especies
reactivas de oxigeno, que dafian la membrana lisosomal, provocando el derrame de
enzimas digestivas hacia el citoplasma de los macréfagos y promoviendo la muerte
celular. Cualquier macrofago alveolar disfuncional que persista en los alvéolos no
puede mantener la homeostasis del surfactante ni eliminar eficazmente los desechos
de los alvéolos, lo que provoca una acumulacion de material intraalveolar (67).

Los macrofagos se acumulan en el tejido pulmonar dafiado, estimulando la
actividad de los fibroblastos, lo que provoca fibrosis pulmonar, formacion de
nodulos silicéticos y reduccion del area pulmonar disponible para el intercambio de
gases. Las particulas de silice liberadas por la destruccion de los macréfagos se
excretan a través de la escalera mecanica mucociliar, se transportan a través del
drenaje linfatico o son fagocitadas por otros macréfagos alveolares, lo que estimula
un circulo vicioso de destruccion celular, inflamacion y dafio pulmonar. La
diseminacion linfatica de los macréfagos pulmonares probablemente explica el
origen de cualquier manifestacion extrapulmonar de silicosis, incluida la
linfadenopatia. Estos cambios patologicos son mucho mas indolentes que la
silicoproteinosis abrupta que se experimenta en exposiciones agudas voluminosas
(51).

Neumoconiosis de los trabajadores de carbon. El polvo de carbon queda atrapado

en los macréfagos después de ser inhalado y entrar en los bronquiolos, se produce
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una reaccion fibrosa con la formacion de méculas. Estas méaculas se extienden y
coalescen formando areas de fibrosis intersticial. Esto provoca una distension de
los bronquiolos que podria provocar un enfisema focal. Las maculas pueden
continuar fusionandose y provocar una fibrosis masiva progresiva (27).

Asbestosis. Las fibras de asbesto se depositan en las bifurcaciones de la via aérea
y bronquiolos respiratorios por impactacion, sedimentacion e interceptacion. Una
vez que las fibras de asbesto han alcanzado el parénquima pulmonar, los
macrofagos activados por amianto producen factores de crecimiento, que
interacttan para producir la proliferacion de fibroblastos. Los macrofagos liberan
radicales libres de oxigeno que sostienen el proceso inflamatorio (27). Los
macrofagos alveolares se acumulan en los ductos alveolares, intersticio
peribronquiolar y espacios alveolares, produciendo una alveolitis macrofagica. La
multinucleacion de macréfagos se duplica, esta relacionada a la capacidad
fagocitica. La mitosis se triplica, en relacion con la inflamacion. Luego, los
macréfagos alveolares muestran una impresionante deformacion en pliegues,
incluyendo filopodias largas en forma de hilo. Los macrofagos alveolares activados
se acumulan en los sitios de dep6sito de las fibras producto de la quimiotaxis,
replicacion in situ, y reclutamiento monocitico de la sangre (41). Se encuentra una
fibrosis colagena paucicelular junto con cuerpos de asbesto (es decir, fibras de
asbesto que desarrollan una capa de proteina de ferritina y que suelen tener forma
de cuentas largas cuando se tifien). La asbestosis progresiva puede provocar una
discapacidad respiratoria grave y, en los casos mas graves, la muerte por

insuficiencia respiratoria.
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Talcosis. El polvo de talco se obtiene de diferentes fuentes, la cantidad y naturaleza
de los contaminantes minerales pueden ser diferentes. Como tal, las
manifestaciones clinicas y los hallazgos radioldgicos debidos a diferentes polvos
minerales pueden superponerse. Cuando también se documenta la exposicion a
silice cristalina 0 amianto, la neumoconiosis por talco también puede denominarse
talcosilicosis o talcoasbestosis, respectivamente (27).

Caolinosis. El caolin es un silicato, y cuando se deposita en el paréngquima
pulmonar, se podria esperar que cause fibrosis nodular. Se han descrito hallazgos
pulmonares radiolégicos e histoldgicos similares a la fibrosis silicética; sin
embargo, la progresion de la enfermedad es mucho mas lenta y sélo en raras
ocasiones se le pueden atribuir sintomas (53). El caolin es citotoxico para los
eritrocitos y los macrofagos. Puede provocar inflamacién pulmonar, lo que provoca
fibrosis y restringe el intercambio gaseoso (68).

Neumoconiosis por polvo de mica. Las particulas de mica pueden, por si solas,
provocar fibrosis intersticial. La fibrosis pulmonar entre los trabajadores empleados
en la trituracién de mineral de mica libre de silice, confirmann la respuesta
fibrogénica de la mica a través de analisis mineral6gicos y patoldgicos (69).
Silicotuberculosis. Las particulas de silice parecen alterar el perfil inmunoldgico
de los trabajadores expuestos mediante diversos mecanismos. Pueden destruir o
alterar el metabolismo de los macréfagos pulmonares, reduciendo asi su capacidad
de defensa antibacteriana y alterando la inmunidad mediada por células
pulmonares. Se ha planteado la hipotesis de que los bacilos de la tuberculosis
pueden permanecer encapsulados dentro de nodulos silicdticos; este mecanismo

podria ser responsable de la reactivacion de la tuberculosis (27).
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Neumoconiosis causadas por polvo mineral no fibrogénico:

Una vez inhaladas en los alvéolos pulmonares, las particulas de polvo no
fibrogénico permanecen incrustadas en el tejido o son internalizadas por las células,
pero no son quimicamente capaces de provocar ningun dafio adicional debido a la
relativa inercia quimica de sus constituyentes. La baja acidez del liquido pulmonar
y la capa proteica que normalmente recubre las particulas sélidas dificultan la
lixiviacion de los elementos y reducen ain mas su biodisponibilidad, evitando asi
eficazmente su toxicidad sistémica. Por ello, las neumoconiosis derivadas de la
inhalacion de estos polvos se denominan a menudo “benignas”, ya que la reaccion
al polvo es potencialmente reversible y no destruye la estructura alveolar del
pulmon, que generalmente permanece intacta. La reaccion estromal es minimay las
proteinas depositadas consisten principalmente en fibras de reticulina (27).
Estafiosis. El estafio es un polvo inerte y no inicia una reaccion inflamatoria cuando
se inhala (27).

Baritosis. Las particulas inhaladas pueden permanecer en los pulmones durante
afios sin producir sintomas, signos fisicos anormales, incapacidad para trabajar, y
sin interferencia con la funcion pulmonar (70).

Neumoconiosis debida a dioxido de titanio. Los polvos de dioxido de titanio
(TiO2) se caracterizan por su baja toxicidad y baja solubilidad. El diéxido de titanio
tiene poco efecto bioldgico. Los trabajadores expuestos al TiO2 durante largos
periodos muestran una ligera fibrosis, asociada con acumulaciones de particulas
similares al carbono; estas particulas contenian titanio en el analisis de rayos X de
energia dispersiva. Algunos hallazgos podrian deberse a la exposicion al

tetracloruro de titanio en lugar del TiO2 (27).
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Antimoniosis. La exposicion a inhalacion de triéxido de diantimonio se ha
asociado con inflamacién crénica y fibrosis leve. Esta inflamacion suele ser
limitada, existiendo solo casos aislados de cambios patoldgicos progresivos que
pueden producir cambios clinicos y alteraciones de la funcion pulmonar. Los
efectos en humanos tienden a ser lesiones fibroticas benignas que carecen de un
desarrollo progresivo hasta la toxicidad pulmonar grave. Esto podria ser una
indicacion de que los humanos son poco sensibles a las propiedades inflamatorias
del antimonio (71).

Siderosis. Después de la inhalacion de polvo, la estructura alveolar permanece
generalmente intacta y la reaccidn estromal es minima y consiste principalmente en
finas fibras de coladgeno (reticulina). Algunos estudios experimentales han
demostrado que la inhalacion de 6xido de hierro puede provocar una respuesta
inflamatoria leve e inespecifica y se han publicado algunos casos de siderosis con
fibrosis significativa en soldadores. Los nddulos pulmonares indican
acumulaciones radiopacas de particulas de hierro fagocitadas por macréfagos
ubicados a lo largo de los vasos linfaticos perivasculares y peribronquiales, en lugar
de fibrosis reactiva. Cuando el hierro inhalado se mezcla con una cantidad
sustancial de silice, puede ocurrir silicosiderosis, que puede estar asociada con
fibrosis pulmonar y presentarse con sintomas respiratorios como tos y disnea (27).

Enfermedades pleurales por polvo mineral inorganico:

Afecciones fibrosantes de la pleura.
Placa pleural. Representa engrosamiento pleural localizado de la pleura parietal
(21). Probablemente sea el resultado de una pleuritis benigna por amianto con

derrame (50).
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Engrosamiento difuso de la pleura. Representa engrosamiento de la pleura visceral
(21). Probablemente sea el resultado de una pleuritis benigna por amianto con
derrame. EI engrosamiento pleural difuso puede asociarse con atelectasias
redondeadas, puede asociarse con defectos pulmonares restrictivos leves o
raramente moderados o graves (50).

Enfermedades broncopulmonares reactivas:

Bisinosis. Las respuestas bisinoticas agudas estan relacionadas con la reactividad
de las vias respiratorias de un individuo. Un estudio de sanos, ingenuos con el
algodon, Los sujetos expuestos al polvo de algodon mostraron que los que
respondieron al algoddon tenian significativamente mas reactividad de vias
respiratorias que los que no respondieron, utilizando un sistema de reto con
metacolina. No obstante se ha observado una menor prevalencia de atopia en un
grupo de trabajadores bisindticos (55).

Caracteristicamente, los trabajadores presentan dificultad para respirar y/o
sensacion de opresion en el pecho cuando regresan al trabajo después de estar en la
fabrica durante un dia 0 més. Puede haber un aumento de la tos y la produccién de
flema. En las primeras etapas de la bisinosis, estos sintomas desaparecen al final de
la jornada laboral y reaparecen el lunes por la mafiana. Pero a medida que aumenta
la duracion de la exposicion a lo largo de los afios de trabajo, los sintomas de
opresion en el pecho y dificultad para respirar ocurren con mas frecuencia y en dias
laborales distintos al primer dia de la semana laboral (44).

Enfermedad del vestidor de lino, Cannabiosis, Enfermedad broncopulmonar

por polvo de sisal. La fisiopatologia es similar a la bisinosis (27, 44).
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Enfermedad pulmonar relacionada a los condimentos. La exposicion
ocupacional al diacetilo puede generar inflamacion a nivel bronquiolar, causando
fibrosis y constriccion, es decir, bronquiolitis constrictiva y obliterante, causando
limitacidn al flujo aéreo y en casos graves puede llevar a insuficiencia respiratoria
(30).

Asma relacionada al trabajo:

Asma agravada por el trabajo. Aunque el mecanismo fisiopatologico propio no
se conoce totalmente, pueden mostrar un aumento de la inflamacion neutrofilica
mientras estan en el trabajo, en comparacion con el asma ocupacional, en el que la
inflamacion eosinofilica se encuentra con mayor frecuencia (56).

Asma ocupacional.

Asma ocupacional inducida por sensibilizantes 0 Asma alérgica. En las reacciones
de hipersensibilidad de tipo | mediadas por IgE, los anticuerpos IgE se unen y
entrecruzan los receptores de los mastocitos, lo que lleva a la desgranulacion y
liberacion de mediadores que provocan reacciones asmaéticas. en individuos
susceptibles. La sensibilizacion respiratoria se produce por inhalacion de la
sustancia, absorcidon por células presentadoras de antigeno, como las células
dendriticas que procesan antigenos y su migracién a los ganglios linfaticos
regionales donde el antigeno se presenta a las células T helper CD4+ que inician
una respuesta inmunitaria. La naturaleza de la respuesta inmune esta influenciada
por el entorno de citoquinas en el sitio de estimulacion de los linfocitos.
Dependiendo de los factores del huésped y de los epitopos antigénicos, las células
T helper se diferencian en subpoblaciones de células efectoras que producen

diferentes citocinas. Los dos subconjuntos mas polarizados son las células Thl y
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Th2. EIl interferon gamma es la principal citoquina efectora producida por las
células Thl, que promueve el cambio de isotipo de las células B a isotipos de
inmunoglobulinas asociados con reacciones del huésped dependientes de fagocitos.
Las células Th2 producen tres citoquinas, IL-4, IL-5 e IL-13, que influyen de
manera critica en la patogénesis del asma y todas ellas aumentan en pacientes
asmaticos. La IL-4 es esencial para la diferenciacion y expansion de células Th2,
por regulacion positiva del factor de transcripcion GATA-3 en células T primitivas.
La IL-4 (junto con la IL-13) también promueve el cambio de isotipo de la
produccion de IgM a la de IgE y promueve la expresion de receptores Fce de alta 'y
baja afinidad. La IL-5 regula la eosinofilia de las vias respiratorias en el asma al
promover la diferenciacion, el reclutamiento, la activacion y la supervivencia de los
eosinofilos. Ademas de promover el cambio de isotipo a IgE, la IL-13 también actua
sobre las células epiteliales de las vias respiratorias y las células del musculo liso
para efectuar la remodelacion de las vias respiratorias y el desarrollo de
Hiperreactividad Bronquial. Existe evidencia sustancial que implica la contribucion
de otros subconjuntos de células T colaboradoras, incluidas Th9, Th17, Th25, asi
como Thl, Th3, Tregs e iNKT, a los procesos inflamatorios que contribuyen al
agravamiento y la patogénesis del asma (56).

La biopsia bronquial en trabajadores con asma ocupacional inmunolégica
no mediada por IgE revelan un infiltrado mixto de células T activadas, eosindfilos,
neutrofilos y macréfagos. A pesar de que la IgE especifica es detectable sélo en una
minoria de los casos de asma inducida por diisocianato (DA), los hallazgos
histopatoldgicos son indistinguibles de los observados en sujetos con asma alérgica.

Sin embargo, las biopsias bronquiales de trabajadores despueés de la exposicion a la
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inhalacion con diisocianatos no lograron demostrar la expresion del ARNm para las
cadenas épsilon de IgE vy la IL-4; méas evidencia en contra del papel de la IgE en
este tipo de asma ocupacional (56).

Asma ocupacional inducida por irritantes. EI asma puede estar relacionado con un
deterioro de la funcion de barrera del epitelio, lo que permite un mayor acceso de
alérgenos ambientales, microorganismos y toxicos, que a su vez desencadenan una
inflamacion de tipo alérgico. La funcién de barrera deteriorada puede deberse a
factores internos (genéticos) o externos (exposicion ocupacional) que modulan la
ciclo normal de reparacién del dafio epitelial de las vias respiratorias humanas (56).
Sindrome de disfuncion reactiva de las vias aéreas. El epitelio de las vias
respiratorias constituye la interfaz entre el medio interno del pulmoén y el medio
externo. Como primer punto de contacto de particulas, vapores y aerosoles
respirables, el epitelio de las vias respiratorias es el mas susceptible a sus efectos
dafiinos. Algunos compuestos son enzimas (detergentes/alérgenos para hornear)
capaces de alterar directamente las interacciones célula-célula o célula-matriz,
mientras que otros alérgenos ocupacionales son intrinsecamente citotoxicos
(diisocianatos, anhidridos). El dafio al epitelio de las vias respiratorias estimula el
recambio celular a través de un proceso que involucra varios factores de crecimiento
autocrinos, asi como sefiales del mesénquima adyacente. El factor de crecimiento
epidérmico, el factor de crecimiento de fibroblastos, el factor de crecimiento
transformante b y sus receptores correspondientes han surgido como mediadores
criticos en este proceso. Los ciclos continuos de dafio y reparacion epitelial podrian

ser causados por exposiciones ocupacionales (56).
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Alveolitis alérgica extrinseca o Neumonitis por Hipersensibilidad (de origen

laboral).

La inflamacion es provocada por la exposicion prolongada o repetida a
antigenos inhalados con diametros aerodindmicos adecuados para permitir la
penetracion en los segmentos mas distales del arbol respiratorio, del orden de 5 um
0 menos, y se caracterizan por una baja biodegradabilidad que permite la
persistencia en los pulmones durante mucho tiempo. periodos. Los individuos con
mayor susceptibilidad debido a predisposicion genética o expuestos a niveles
elevados de antigenos tienen un mayor riesgo de desarrollar la enfermedad (11, 27).

Tras la exposicion a los antigenos, la mayoria de las personas no desarrollan
la respuesta inflamatoria necesaria para provocar la enfermedad. Se cree que la
enfermedad aguda ocurre principalmente a través de una reaccion de
hipersensibilidad de tipo Ill, mientras que se cree que las formas subagudas y
cronicas involucran hipersensibilidad de tipo IV (mediada por células T).
Histoldgicamente, la neumonitis por hipersensibilidad crénica se caracteriza por
inflamacién intersticial y destruccién alveolar (panal de abeja), con formacién de
granulomas no caseificantes (11).

La HP es una enfermedad con presentaciones clinicas y resultados
heterogéneos, con subtipos histéricamente categorizados por la duracion de la
enfermedad en el momento de la presentacion: aguda, subaguda o crénica (11). No
obstane, estas no se asocian consistentemente con los el curso y prondstico, algunos
pacientes tienen un curso benigno con recuperacion completa una vez eliminada la
exposicion relevante, mientras que otros no se recuperan y progresan a insuficiencia

respiratoria, independientemente de su clasificacion como HP aguda, subaguda o
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cronica (72). Actualmente se considera que los pacientes con Neumonitis por
hipersensibilidad deben clasificarse como con HP fibrética o HP no fibrética, segun
lo determinado por la presencia o ausencia predominante de evidencia de fibrosis
radiologica y/o histopatoldgica. Esta clasificacion puede reflejar la presentacion de
la enfermedad y es probable que se asocie de manera mas consistente con el curso
clinico y otros resultados (72).

Enfermedades pulmonares obstructivas crénicas (EPOC) de origen laboral.

La EPOC es una enfermedad compleja en la que la exposicion a aerosoles o
gases nocivos, la respuesta inmune respiratoria innata y adaptativa, y la interaccion
con factores genéticos desempefian la patogénesis. Los aerosoles, gases nocivos,
asi como el humo del tabaco, pueden causar dafios directos a las vias respiratorias
por las especies reactivas de oxigeno (ROS). Este dafio y la interaccion directa entre
gases y aerosoles con el epitelio respiratorio son responsables de la primera
respuesta inmunolégica, que es principalmente innata, involucrando a los
receptores tipo Toll (TLR), especialmente TLR4, la expresion de quimiocinas y
citocinas proinflamatorias TNF-a, CXCLS8 y activacion del inflamasoma NLP3.
Esta primera fase se caracteriza por la actividad de macréfagos y neutrdéfilos,
implicados en la limpieza de las vias respiratorias de agentes nocivos mediante la
produccion y liberacion de proteasas, ROS y metaloproteinasas (MMP), que pueden
causar dafio a las vias respiratorias y a los pulmones. Los macrofagos también
actian como células presentadoras de antigenos para la activacion inmune
adaptativa, que se caracteriza principalmente por una respuesta Thl, con CD8+ y
Tcl como tipos de células principales, que producen perforinas e incrementan el

dafio pulmonar (58).
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Ademas, los linfocitos Th17 y las células linfoides innatas tipo 3 (ILC3)
pueden desempefiar un papel en la EPOC, promoviendo la activacién de los
neutrofilos y la quimiotaxis. Estos factores interactlan con un trasfondo genético,
de los cuales la deficiencia de al-antitripsina es la mas conocida, pero tambiéen
genes implicados en la expresion de MMP (especialmente MMP-12) y otros genes
como los que codifican HHIP (proteina interactiva hedgehog), fuertemente
asociados con la funcion pulmonar y la EPOC. Recientemente, se han implicado
mecanismos epigenéticos en la patogénesis de la EPOC, como la regulacion
positiva o negativa del microARN (miARN) (58, 73).

Este escenario también se puede aplicar a gases y aerosoles nocivos
ocupacionales, especialmente polvo inorganico. Luego de su depdsito a lo largo de
las vias respiratorias, el polvo inorganico puede interactuar con las células
epiteliales bronquiales y los macrofagos, causando dafio celular, produccion de
ROS vy liberacién de citocinas, quimiocinas y proteasas. La exposicion a humos de
soldadura que contienen zinc y cobre provoca la produccion de marcadores
inflamatorios sistémicos. La exposicion al cadmio puede activar la via MMP y la
inflamacién, induciendo enfisema pulmonar. La exposicion al polvo orgéanico
podria inducir inflamacion mediante la activacion de ICAM-1. La endotoxina y los
betaglucanos, en el polvo organico, pueden mantener la inflamacién crénica (58,
73).

Enfermedades neumolégicas ocupacionales infecciosas:

Tuberculosis. Cuando las bacterias de la tuberculosis llegan a los alvéolos de los
pulmones, se atraen y son fagocitadas por los macréfagos. Luego se multiplican

dentro de los macrofagos y algunas pueden escapar y propagarse a través del
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sistema linfatico y el torrente sanguineo a otros sitios del pulmén. asi como el
cerebro, los huesos, los rifiones entre otros 6rganos. A medida que se propagan, las
bacterias de la tuberculosis generalmente provocan una respuesta adicional en
grupos duros de células inmunes Illamados granulomas. (los granulomas
tuberculosos se llaman “tubérculos”). Este proceso normalmente detiene la
multiplicacién y propagacion de las bacterias. Sin embargo, algunas bacterias
pueden permanecer vivas dentro de un granuloma durante afios, incluso décadas.
Esta condicion se describe como infeccion latente por M. tuberculosis. Como se
describe a continuacion, las bacterias supervivientes tienen el potencial de causar
tuberculosis activa en un momento posterior. Una respuesta inmune exitosa a la
bacteria de la tuberculosis generalmente demora entre 2 y 10 semanas en
desarrollarse (16).

En promedio, el 10% de las personas infectadas con M. tuberculosis
desarrollaran Enfermedad TB o TB activa si no se trata su infeccion latente. Sin
embargo, las tasas para los adultos en edad de trabajar son mas bajas. El tratamiento
de la infeccidn tuberculosa latente reduce sustancialmente el riesgo de progresion a
enfermedad activa. Varias condiciones médicas pueden aumentar la probabilidad
de progresion de la enfermedad. Tales condiciones incluyen la infeccion por el virus
de la inmunodeficiencia humana (VIH), diabetes mellitus, silicosis, insuficiencia
renal cronica, algunos canceres, edad avanzada, y especialmente el uso de
medicamentos inmunosupresores (16).

Alrededor del 80 por ciento de los casos de tuberculosis activa afectan los
pulmones (TB pulmonar), ya sea exclusivamente o en combinacion con otros sitios.

Los otros sitios mas comunes de tuberculosis activa son los ganglios linfaticos, el
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cerebro, los huesos y los rifiones. Aquellos con tuberculosis extrapulmonar y sin
enfermedad pulmonar o laringea coexistente rara vez infectan a otros porque las
bacterias carecen de una ruta para la transmision aérea. Sin tratamiento, las tasas de
mortalidad de la TB activa pueden superar el 50%. Con tratamiento, las tasas de
mortalidad caen a casi 0% para las personas que tienen sistemas inmunoldgicos que
funcionan bien y enfermedades sensibles a los medicamentos y que reciben
atencion oportuna y adecuada. Entre los pacientes infectados con cepas de
tuberculosis multirresistentes, las tasas de mortalidad, incluso con tratamiento, son
mayores (16).

La TB pulmonar se puede clasificar en primaria o posprimaria y el inicio de
la enfermedad suele ser lento. Puede no presentar sintomas ni fiebre y, en ocasiones,
asociarse con dolor toracico pleuritico. La lesién primaria es un tubérculo. Esta
lesion puede volverse inactiva y suele ser asintomética. La tuberculosis
posprimaria, también conocida como tuberculosis de tipo adulto, tuberculosis de
reactivacion o tuberculosis secundaria, puede ser el resultado de una reactivacion
enddgena de una infeccion de tuberculosis latente distante o de una infeccion
reciente y comunmente se localiza en los segmentos apicales y posteriores de los
I6bulos superiores: aqui, la tension media de oxigeno es mayor que en las zonas
inferiores y favorece el crecimiento de micobacterias. Los segmentos superiores de
los I6bulos inferiores también suelen verse afectados. EI compromiso del
parénquima pulmonar varia desde infiltrados hasta enfermedad extensa. Con la
formacion de cavidades, el contenido necrotico licuado puede descargarse en las
vias respiratorias y sufrir diseminacion broncogénica, lo que da lugar a lesiones

satélite dentro de los pulmones que, a su vez, pueden sufrir cavitacion. Cuando las
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lesiones convergen y se produce una afectacién masiva de segmentos o lébulos
pulmonares, puede surgir neumonia caseosa (27).

La TB extrapulmonar incluye cualquier forma de tuberculosis en las que el
proceso de la enfermedad ocurre fuera de los pulmones. Muchas formas de
tuberculosis extrapulmonar se originan por diseminacion linfatica o hematogena de
micobacterias desde un foco primario en el pulmén. Algunos de ellos (p. ej.,
tuberculosis pleural y pericardica) pueden surgir de la extension directa de una
lesion pulmonar. Los tipos mas comunes de tuberculosis extrapulmonar son:
Linfadenitis tuberculosa o tuberculosis ganglionar, Tuberculosis pleural y empiema
tuberculoso, TB de las vias respiratorias superiores, TB genitourinaria,
Tuberculosis esquelética, Meningitis tuberculosa, TB pericardica o pericarditis
tuberculosa, TB gastrointestinal y peritonitis tuberculosa, Tuberculosis cutanea
(27).

La TB miliar es una forma diseminada (tanto pulmonar como
extrapulmonar) de tuberculosis debida a la diseminacion hematdgena de los bacilos
tuberculosos. En adultos, puede deberse a una infeccion reciente o a la reactivacion
de focos diseminados antiguos. Si no se reconoce, la tuberculosis miliar es letal
(27).

Micobacteriosis pulmonar por M. avium. La alta exposicion al suelo
(>2/semanas), es un factor de riesgo significativo, de alli la posibilidad de
incidencia de infecciones zoondticas ocupacionales. M. avium causa tres formas
clinicas principales en humanos, incluyen enfermedad pulmonar y linfadenitis en
sujetos sanos y enfermedad diseminada en el virus de la inmunodeficiencia humana

(46).
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Antrax o Carbunco pulmonar. Las esporas de Bacillus anthracis son la forma
infecciosa del organismo. Las esporas inhaladas son ingeridas por los macrofagos
pulmonares y transportadas a traves del sistema linfatico a los ganglios linfaticos
regionales, donde pueden germinar, multiplicarse y, finalmente, invadir el torrente
sanguineo. Una vez en el torrente sanguineo, los bacilos liberan tres proteinas
denominadas factor letal, factor de edema y antigeno protector. Este ultimo se
combina con los dos primeros factores que permiten la entrada celular de estos
agentes produciendo las toxinas letales y edematosas, respectivamente, que son los
principales agentes de destruccion tisular del huésped. La invasion del torrente
sanguineo por parte de los bacilos puede provocar sepsis (27).

Hidatidosis. Varios factores que contribuyen al aumento de la probabilidad de
contraer infeccion incluyen el contacto con perros, la geofagia y el consumo de
hortalizas (62). Los huevos de Echinococcus eclosionan y liberan embriones en el
intestino delgado después de la ingestion. La invasion de la mucosa conduce a la
distribucion sanguinea de las larvas a érganos como el higado y los pulmones,
donde se desarrolla el quiste. La mayoria de las infecciones primarias consisten en
un quiste solitario; sin embargo, también se han informado multiples quistes o
afectacion de multiples 6rganos. El higado es el sitio mas comdn del quiste
equinocdcico de las cepas pastoriles (>65%), seguido de los pulmones (25%); rara
vez se ven afectados el bazo, los rifiones, el corazon, los huesos y el sistema
nervioso central. Los sintomas de presion del quiste agrandado o su complicacion
producen sintomas de hidatidosis extrahepatica y la presentacion puede ser tardia
debido a su naturaleza de crecimiento lento. Por lo general, los quistes de mas de 5

cm de diametro provocan compresion bronquial. Las complicaciones mas
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frecuentes de la hidatidosis pulmonar son la rotura del quiste, la infeccion
secundaria, la supuracién y el neumotdérax (74).
Ornitosis o Psitacosis. Tras su ingreso, se produce una infeccion inicial de las
células epiteliales alveolares. Esto inicia una respuesta compleja del huésped que
conduce a una gran afluencia de neutrofilos, que se cree que esta mediada por la
liberacion de quimiocinas, especialmente interleucina-8, una citocina
proinflamatoria.[Esta reaccion de fase aguda mediada por quimiocinas conduce a
la activacion de una cascada inflamatoria y especies reactivas de oxigeno, lo que
desencadena un mayor reclutamiento y acumulacion de fagocitos y células inmunes
desde el torrente sanguineo hasta el sitio de la infeccidn. Se cree que esto produce
dafio tisular y rotura de la membrana alveolar-capilar, lo que permite la
diseminacion hematdgena de C. psittaci. La infeccion localizada y la cascada
inflamatoria resultante también crean una barrera relativa para la transferencia de
oxigeno dentro de los alvéolos, lo que provoca hipoxemia y limitaciones en la
distensibilidad pulmonar y la hipoventilacion alveolar resultante (47).
Neumonia por Legionella pneumophila. El entorno urbano proporcionasitios para
que Legionella colonice y, se multiplique hasta alcanzar altas concentraciones
bacterianas. La multiplicacion en los sistemas de agua se facilita si hay nutrientes
disponibles, la temperatura es adecuada, el sistema de agua esta cerrado, se usa
ocasionalmente, o se tiene un mantenimiento deficiente. Por tanto, el contacto entre
humanos y Legionella es ciertamente factible (48).

El mecanismo de transmision es dificil de identificar. Se plantea que un
dispositivo productor de aerosol esté invariablemente implicado en la transmision

de Legionella a trabajadores susceptibles. (48).

89



COVID-19. La hipoxemia es comdn y es un factor de pronostico de la gravedad de
la enfermedad. EIl desajuste entre ventilacion y perfusion es un mecanismo de
hipoxemia en la COVID-19. La incongruencia observada en algunos pacientes,
entre el grado de compromiso parernquimal pulmonar, la distensibilidad del sistema
respiratorio y la hipoxemia podria explicarse por un proceso vascular pulmonar
difuso, falta de vasoconstriccion adecuada en las regiones enfermas, o ambas. El
fendmeno de la hipoxemia silenciosa se podria explicar como consecuencia del
efecto disnedgeno limitado de la hipoxemia en comparacion con la hipocapnia leve
y el trabajo respiratorio relativamente normal (75).

Influenza aviar. La transmision de virus de influenza aviar (AlV) a humanos es
poco comun, en parte debido a las restricciones en el rango de hospederos que
limitan la transmision del virus de la influenza entre especies de aves y mamiferos.
La restriccion de la especie hospedera y el tropismo celular y tisular de los virus de
la influenza estan determinados por varios factores, entre ellos las diferencias en la
distribucion de receptores entre células de aves y mamiferos y las diferencias en las
especificidades de union a receptores de humanos y AIV. Las proteinas
hemaglutininas (HA) de los AlIV suelen tener una preferencia de unién por los
residuos de acido sialico (SA) con una secuencia terminal o-2,3-Gal que se
encuentra principalmente en las superficies de las células epiteliales del tracto
intestinal de los patos. En el tracto respiratorio humano, los receptores a-2,6 SA se
expresan predominantemente en las células ciliadas del tracto respiratorio superior,
mientras que los receptores a-2,3 SA estan presentes principalmente en las células
no ciliadas del tracto respiratorio inferior. y en neumocitos tipo Il. Aunque los AV

pueden infectar a los seres humanos sin un cambio en la especificidad de union al
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receptor, las mutaciones que confieren union a los receptores o-2,6 SA
probablemente sean criticas para conferir una transmision sostenida de persona a
persona. La replicacion de los virus HSN1 (que se unen a los receptores a-2,3 SA)
en humanos se limita principalmente al tracto respiratorio inferior, que puede haber
limitado la cantidad de particulas virales expulsadas a través de la respiracion y/o
la tos (76).

Coccidioidomicosis. Los micelios producen artroconidios (esporas) que finalmente
se transportan por el aire y se inhalan. La infeccion inicial ocurre por inhalacion de
artroconidios en aerosol. El indculo requerido para la infeccidn es bajo, tan solo un
solo artroconidio puede causar infeccion. Una vez que los artroconidios se inhalan,
ingresan en el pulmon, y sufren cambios morfol6gicos en esférulas, que son
estructuras grandes que contienen endosporas. Cuando las esférulas maduran, se
rompen Yy liberan endosporas. Las endosporas pueden diseminarse por via
hematdgena o a través de los vasos linfaticos a practicamente cualquier 6rgano, lo
que lleva al desarrollo de nuevas esférulas y a una enfermedad potencialmente
diseminada. Las manifestaciones clinicas pueden variar desde asintomaticas hasta
enfermedades pulmonares o diseminadas graves que pueden provocar la muerte
(77).

Influenza A(H1IN1) o “gripe porcina”. Los virus de la influenza humana se unen
a receptores compuestos de acido sidlico y galactosa unidos por un enlace a 2 ,6
(SA02,6Gal) en las células epiteliales dentro del tracto respiratorio. Una vez que el
virus se une a las células epiteliales columnares del tracto respiratorio, interfiere
con la sintesis de proteinas de la célula huesped vy, a través de mecanismos poco

claros, induce la apoptosis de la célula huésped. Antes de la muerte celular, se
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producen y liberan nuevos viriones para infectar las células adyacentes. Se produce
bronquitis necrotizante y hemorragia y edema intraalveolar (78).

Histoplasmosis. La infeccion ocurre después de que las microconidias, la forma
micelial de H. capsulatum, se transportan por el aire desde sitios contaminados, se
dispersan por corrientes de aire y se inhalan. Después de calentarse a la temperatura
del cuerpo humano, los organismos se convierten en formas de levadura que se
multiplican. dentro de los espacios aéreos y luego se disemina a los alvéolos
contiguos y posteriormente a los ganglios linfaticos hiliares y mediastinicos. La
infeccion a menudo no puede contenerse dentro del sistema linfatico: se cree que la
infeccion diseminada por siembra hematdgena, que generalmente es autolimitada,
ocurre en la mayoria de los casos de histoplasmosis pulmonar aguda. Se estima que
en uno de cada 2000 casos, se produce una infeccion diseminada sintomatica y
potencialmente mortal. El riesgo de histoplasmosis diseminada es sustancialmente
mayor en personas con inmunidad celular deteriorada (79).

Neoplasias respiratorias ocupacionales:

Carcinoma pulmonar ocupacional. Todas las formas de asbesto causan cancer de
pulmén, la potencia entre fibras de diferentes tipos (baja potencia de crisotilo versus
alta potencia de anfiboles) y dimensiones (menor potencia de fibras mas cortas y
anchas versus mayor potencia de fibras mas delgadas y mas largas). Un mayor
riesgo de cancer de pulmdn esta asociado con la exposicion al tipo der asbesto
crisotilo. EIl cancer de pulmoén estaba més fuertemente asociado con la exposicion
a fibras delgadas (<0,25 mm) y maés largas (>10 mm). La exposicion a fibras mas
largas (es decir, >5-10 mm) y mas delgadas (<0,25 mm) presentaba un mayor

riesgo (10).
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El Eter bis cloro metilico (BCME) se puede producir quemando espirales
antimosquitos a partir de impurezas presentes en el S-2 o por la degradacion
termolitica del S-2. El hecho de que BCME y CMME sean agentes alquilantes
respalda que su modo de accién es genotdxico. El tipo histoldgico de cancer de
pulmon asociado con mayor frecuencia con las exposiciones fue el carcinoma de
células pequerias.

Las particulas alfa son algo Unicas entre los carcin6genos ocupacionales y
ambientales, debido a su capacidad para producir una mayor Tasa relativa de roturas
de la doble cadena del ADN en comparacidn con otros tipos de radiacién ionizante.
Las células que han sido impactadas por una particula o, asi como las células
cercanas, pueden sufrir cambios genéticos que conducen al cancer. Las particulas
alfa también pueden producir intermediarios reactivos de oxigeno que pueden
producir dafo oxidativo al ADN. Una sola célula epitelial bronquial que ha sufrido
dafio genético puede iniciar el cancer de pulmén. Porque se cree que el cancer se
origina a partir de una sola célula (monoclonal) que ha completado el proceso de
transformacion maligna , es poco probable que exista un umbral para el cancer de
pulmén inducido por particulas a (28).

Mesotelioma maligno pleural ocupacional. Las fibras de asbesto que logran
atravesar hasta alcanzar el espacio pleural pueden inducir la activacion celular por
mecanismos similares a la neoproliferacion pulmonar. Los macréfagos fagocitan
las fibras de asbesto y luego apoptosan, liberando en el acto citocinas, entre ellas el
facto NF-kB. Este, activa los protooncogenes c-myc y c-fas a nivel nuclear y dan la

orden de inhibir la apoptosis, perpetuando la proliferacion celular (41).
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Se requiere un minimo de 10 afios desde la primera exposicion para atribuir
el desarrollo de mesotelioma a la exposicion al asbesto, aunque en la mayoria de
los casos el intervalo de latencia es mas largo (de 30 a 40 afios). Fumar no influye
en el riesgo de mesotelioma (43).

Enfermedades pulmonares ocupacionales por agentes fisicos:

Barotrauma pulmonar. La sobredistension de los pulmones con una rapida
reduccion de la presion ambiental puede provocar su rotura. Esto puede ocurrir con
un ascenso desde buceo a profundidades tan bajas como 1 metro cuando se utiliza
equipo de buceo con aire presurizado. ElI volumen de aire en los pulmones en
profundidad puede exceder la capacidad pulmonar total, lo que puede provocar
barotrauma si no se exhala el exceso de aire, o cuando el buceador tose, estornuda
o respira profundamente. El barotrauma pulmonar provoca enfisema mediastinico,
neumotorax y también puede provocar embolia gaseosa arterial. Una condicion
poco comun es la “compresion pulmonar” debido a la sobrecompresion de los
pulmones durante el descenso en buceo en apnea y en buceo en superficie. Los
efectos pueden ser dolor de pecho, hemoptisis, hemorragia pulmonar y muerte (27).
Neumonitis por radiacion. La radiacion ionizante es capaz de depositar suficiente
energia localizada para desalojar los electrones de los &tomos con los que interactua.
Asi, cuando la radiacion choca aleatoriamente con atomos y moléculas al pasar a
través de las células vivas, da lugar a iones y radicales libres, que rompen los
enlaces quimicos y provocan otros cambios moleculares que dafian las células
afectadas (27).

Fibrosis pulmonar por radiacion. Cualquier molécula de la célula puede verse

alterada por la radiacion, pero el ADN es el objetivo bioldgico mas critico debido a
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la redundancia limitada de la informacidn genética que contiene. El dafio al ADN
que permanece sin reparar o estd mal reparado puede expresarse en forma de
mutaciones, cuya frecuencia parece aumentar como una funcion lineal, sin umbral,
de la dosis. El dafio causado por la radiacion puede causar cambios en el nimero y
la estructura de los cromosomas, cuya frecuencia se ha observado que aumenta con
la dosis de radiacion en trabajadores, sobrevivientes de bombas atomicas y otras

personas expuestas a radiacion ionizante (27).
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I.5 CRITERIOS DIAGNOSTICOS.

Enfermedades pulmonares por inhalacién aguda de agentes quimicos:

Injuria pulmonar aguda por gases irritantes o toxicos.

e Historial de exposicion ocupacional confirmada a compuestos quimicos
irritantes o toxicos ya sea por inhalacion de gases o de aerosoles, polvos y
liquidos,. Si estan disponibles, concentraciones de los compuestos en el aire
en el lugar de trabajo. Duracion minima de la exposicion: pocos minutos.
Periodo maximo de latencia: 48 horas a mas (27).

e Sintomas y signos de irritacion de los pulmones y del tracto respiratorio
superior. Estos incluyen estornudos, rinorrea, epistaxis, picazon y dolor
nasal, enrojecimiento de la garganta, tos, sibilancias, dolor inspiratorio,
bronquitis, neumonia (o0 neumonitis), disminucion de la funcién pulmonar,
broncoespasmo y ataques asmaticos tipicos que pueden reaparecer en
exposiciones posteriores. La exposicion intensa puede provocar edema
pulmonar, insuficiencia respiratoria, distress respiratorio, y en algunas
ocasiones y de no recibir atencion médica oportuna, la muerte (27).

e Los pacientes deben realizarse una radiografia de térax y una oximetria de
pulso. Los hallazgos en la radiografia de torax de consolidacion alveolar
irregular o confluente suelen indicar edema pulmonar. La tomografia
computarizada se utiliza para evaluar de forma complementaria.

Afecciones Cronicas de la Injuria Pulmonar Inhalatoria
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Historia de exposicion ocupacional ocupacional prolongada al cloro
gaseoso. Duracién minima de la exposicion: algunas semanas. Periodo
méaximo de latencia: deben aparecer durante el periodo de empleo que causa
la exposicion, o poco después (27).

Sintomas respiratorios persistentes y obstruccion del flujo aéreo no
completamente reversible, empeoramiento de la disnea, tos productiva,
astenia, cianosis.

Sibilancias y opresion en el pecho a la auscultacion.

Engrosamiento peribronquial en radiografia de térax y tomografia
computarizada (27).

Obstruccion del flujo de aire en las pruebas de funcion pulmonar; ademas,
se puede observar una difusion alterada de CO.

Las muestras de gases en sangre arterial pueden mostrar concentraciones

elevadas de CO2.

Fiebre del humo de polimeros.

Historial de exposicién ocupacional confirmada a productos de termélisis
de PTFE. Duracién minima de la exposicién: incluso una exposicion muy
breve puede provocar la enfermedad. Periodo méximo de latencia: 12 horas
(27).

Signos y sintomas: fiebre, escalofrios, dolor de cabeza y dolor de espalda
con tos leve y opresion en el pecho. La auscultacion pulmonar puede
documentar signos tipicos de irritacion bronquial como sibilancias y
crepitantes (27).

Radiografia de torax suele sert normal (27).
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Fiebre por vapores de metal.

Los sintomas comienzan entre 3 y 10 horas después de la exposicion.
Inicialmente puede haber un sabor metélico dulce en la boca, asociado a tos
seca y disnea progresivas. Fiebre, escalofrios y malestar general. La
exploracion fisica no presenta por lo demés ningun dato destacable (5).
Laboratorio muestra leucocitosis; la radiografia de térax es normal. Los
estudios de funcion pulmonar pueden mostrar una leve reduccion del
FEF25-75 y de los niveles de DLCO (5).

Los sintomas y las anomalias clinicas se resuelven en 24 a 48 horas (5).

Enfermedad del llenador de silo.

Historial de exposicion ocupacional: confirmada a gases de silo. Duracion
minima de la exposicidn: pocos minutos. Periodo maximo de latencia: pocas
horas (27).

Signos y sintomas: tos, disnea, sibilancias espiratorias, emision de espuma
sanguinolenta por la boca. Pueden observarse infiltrados pulmonares como
efectos retardados (27).

La radiografia de térax muestra evidencia de dafio alveolar difuso con
membranas hialinas y edema pulmonar (27).

Las pruebas de funcion respiratoria muestra la obstruccion ransitoria de las

vias respiratorias. El analisis de gases en sangre documenta hipoxemia (27).

Enfermedades pulmonares inducidas por metales:

Beriliosis (cronica).

El diagnéstico de Sensibilizacion a Berilio en trabajadores expuestos al

berilio puede basarse en dos Test de Proliferacion Linfocitica al Berilio
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(BeLPT) en sangre anormales, un BeLPT en sangre anormal y otro en el
limite, o un BeLPT en lavado broncoalveolar (BAL) anormal. Los
trabajadores identificados con sensibilizacién a berilio son evaluados para
detectar Beriliosis cronica (50).

El diagnostico de beriliosis cronica se basa en la demostracion de
sensibilizacion a berilio e inflamacion granulomatosa en una biopsia de
pulmén (50).

La enfermedad beriliosis cronica se puede diagnosticar basandose en
diferentes combinaciones de criterios de diagnostico, incluida una
presentacion clinica compatible con beriliosis cronica, antecedentes de
exposicion al berilio, evidencia de sensibilizacion a berilio (BeLPT
anormal), hallazgos radioldgicos, histologia pulmonar, hallazgos del BAL

y anomalias de la pruebas de funcion pulmonar (50).

Asma potroom.

Historial de exposicion ocupacional prolongada o repetida confirmada a
altos niveles de fluoruro.; a mezclas complejas como las que ocurren en las
poteras ollas de la industria de produccion electrolitica de aluminio; o a otras
sales de aluminio, como fluoruro de aluminio, sulfato de aluminio y
tetrafluoruro de potasio y aluminio, asi como la exposicion a humos de
soldadura de aluminio, humos de fundicién, polvo de aluminio y cloruro de
aluminio. Duracion minima de exposicion: pocas semanas. Periodo maximo
de latencia: 10 afios (27).

Signos y sintomas: sibilancias a la auscultacion, opresion en el pecho,

taquipnea, disnea, taquicardia, tos no productiva, que aparecen durante las
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horas de trabajo o algunas horas después del trabajo (inicio tardio). Los
sintomas se vuelven mas frecuentes con la exposicion repetida y tienden a
mejorar cuando cesa la exposicion. El aumento de la reactividad bronquial,
una vez inducido, tiende a persistir (27).

Reduccion del volumen espiratorio forzado en el primer segundo (FEV1) en
la prueba de funcion pulmonar, generalmente reversible con
broncodilatadores.

Si la enfermedad evoluciona a EPOC, se pueden observar ampollas en la
radiografia de térax o en la tomografia computarizada de térax, junto con
una gasometria con hipoxemia leve a moderada sin hipercapnia (en las
formas leves) o una hipoxemia mas evidente con desarrollo de hipercapnia.

(en las formas mas graves) (27).

Enfermedad pulmonar por metal duro.

Historial de exposicion ocupacional a humos/polvos de metales duros vy, si
estan disponibles, datos de monitoreo bioldgico y del aire en el lugar de
trabajo. Duracion minima de la exposicion: seis meses. Periodo maximo de
latencia: 20 afos (27).

Puede haber disnea —que puede ser progresiva-, tos, expectoracion, opresion
en el pecho, acropaquias, fatiga, y pérdida de peso. Puede haber crepitantes
en la parte inferior del pulmon (27).

Pueden presentar alteraciones de tipo restrictivo y reduccion de la capacidad

de difusion (27).
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La radiografia de térax puede presentar patrones nodulares pequefios y
reticulares difusos y pequefios espacios quisticos, especialmente en la
enfermedad avanzada (27).

La tomografia de torax de alta resolucion puede mostrar opacidades
bilaterales en vidrio esmerilado o consolidacién en una escala panlobular o
multilobular, opacidades reticulares extensas y bronquiectasias por traccion.
En estadios avanzados se puede observar distorsion parenquimatosa y
panalizacién (27).

El lavado broncoalveolar (BAL) se caracteriza por un gran aumento del
namero total de células, formadas principalmente por macréfagos, con
numerosas células gigantes multinucleares, con caracteristicas de 'célula
dentro de célula’ o 'canibales’ (patognomoénicas de metales duros).
enfermedad pulmonar). Se puede encontrar un patrén similar en muestras
de tejido de biopsia de pulmén, junto con evidencia de fibrosis
centrolobulillar. El hallazgo de los componentes del metal duro
(normalmente s6lo tungsteno) puede ser un indicador Gtil de exposicion
pasada (27).

La histologia pueden variar, mostrando diferentes patrones: Neumonia
intersticial descamativa (acumulacién de numerosos macrofagos
pigmentados en la mayor parte del espacio aéreo distal del pulmén vy, en
ocasiones, presencia de células gigantes). Bronquiolitis obliterativa (fibrosis
de bronquiolos terminales y distales). Patrén de neumonia intersticial usual

(NIU, combinacion de fibrosis intersticial en parches, focos fibroblasticos
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dispersos en el fondo de colageno acelular denso, alteraciones

arquitectonicas debido a cicatrices cronicas o cambios en panal) (27).

Aluminosis.

Historial de exposicidén ocupacional a una alta concentracion de aluminio
(polvo de aluminio de tamafio submicrénico, particulas fibrosas y no
fibrosas). Duracion minima de la exposicion: tres afios. Periodo maximo de
latencia: no aplicable (27).

Puede haber disnea de esfuerzo y tos no productiva en fases tempranas,
junto con estertores a la auscultacion (27).

Puede haber deterioro restrictivo o mixto de bajo grado de la funcién
pulmonar, con una gravedad correlacionada con la presencia de pequefias
opacidades (27).

La radiografia de térax muestran un cuadro de infiltrados intersticiales con
pequefias opacidades redondas o irregulares (27). Los hallazgos de la
tomografia computarizada se especifican por pequefias opacidades
centrolobulillares redondeadas y mal definidas, principalmente en los
I6bulos superiores, que no pueden evaluarse mediante radiografias de torax.
Los hallazgos de la tomografia computarizada sugieren alveolitis de inicio,

sin actividad fibrética (37).

Fibrosis por bauxita (enfermedad de Shaver). Los criterios son (27):

Historia de exposicion a una alta concentracion de vapores de bauxita
contaminados por silice. Duracion minima de la exposicion: 10 afios.

Periodo maximo de latencia: no aplicable.
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e Puede presentar disnea y tos seca. Las crepitaciones a la auscultacion,
cuando estan presentes, se limitan a las primeras etapas.

o Deterioro restrictivo o mixto de bajo grado de la funcion pulmonar, con una
gravedad correlacionada con la presencia de opacidades radiologicas.

e La radiografia de torax y la tomografia computarizada pueden mostrar un
cuadro de infiltrados intersticiales, alveolitis y enfisema.

Neumoconiosis:

El diagnostico de las neumoconiosis, de forma general, puede realizarse con
el antecedente de exposicion ocupacional y la radiologia compatible (5), usando la
Clasificacion Internacional de Radiografias de Neumoconiosis de la OIT (21), no
siendo requeridas de rutina ni el estudio histoldgico ni el tomogréfico, salvo
situaciones especificadas (5). Los sintomas respiratorios pueden estar ausentes o
presentes y al ser variables, no son determinantes para el diagnostico.

La clasificacion radiografica de la OIT, si bien no estd disefiada para
determinar diagndstico (21), se usa para tal fin por la misma OIT (5), asi como por
la legislacion peruana (80, 81). Esta clasificacion se basa en la presencia (o
ausencia) de opacidades pequefas tipicas de neumoconiosis, las cuales pueden ser
de 2 tipos: redondas o irregulares. Las opacidades pequefias redondas suelen
subclasificarse segin tamafio en “p” (<1.5mm), “q” (1.5-3mm), o “r” (>3mm);
mientras que las opacidades pequefias irregulares suelen subclasificarse segun
tamafio en “s” (<1.5mm), “t” (1.5-3mm), o “U” (>3mm) (21). La variable
“profusion” se refiere a la densidad de estas opacidades en los campos pulmonares.
Se establecen 4 categorias: 0, 1, 2, y 3, siendo “0” la categoria sin opacidades

pequefias, y “3” la categoria con mayor densidad de opacidades. Asimismo, cada
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categoria puede subclasificarse en 3 subcategorias expresadas con fraccion, donde
la categoria va como numerador y la subcategoria como denominador. Por ejemplo,
la categoria 1 se divide en las subcategorias 1/0, 1/1 y 1/2. La lectura y
determinacion de la clasificacion radiogréafica de la OIT se realiza utilizando placas
radiograficas modelos estandarizadas (21), por personal entrenado.

En la legislacion peruana, el criterio radioldgico que reconoce el diagnostico
de neumoconiosis, es cuando la profusion de opacidades pequefias se establece
desde la categoria 1, subcategoria 1/1, en adelante (80, 81).

Para la evaluacion tomografica se ha propuesto a la Clasificacion
Internacional de Tomografias de Alta Resolucidn para Enfermedades Respiratorias
Ocupacionales (ICOERD) (82), la cual si bien tiene estudios que respaldan su
utilidad, no es requeridad por la OIT al momento actual.

La capacidad vital forzada (FVC), el volumen espirado forzado del primer
segundo (FEV1) y la capacidad de difusién (DLCQ) disminuyen progresivamente
conforme se incrementa el compromiso radiolégico (83). No obstante, se ha
observado que sus valores pueden ser normales y solo hacerse patoldgicos en los
estadios mas avanzados, por lo que no se determinantes en el diagnéstico.

En la histologia, ademas del patron caracteristico de cada neumoconiosis en
la microscopia Optica, puede requerirse la microscopia electrénica o la radiologia
de dispersion para determinar el agente etioldgico con mayor precision (5).
Neumoconiosis causadas por polvo mineral fibrogénico:

Silicosis. Se requiere de historia de exposicién ocupacional mas una radiologia o

histologia compatible (5, 27). Los criterios de silicosis nodular (cronica y acelerada)
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son similares, con la excepcion del tiempo de exposicion, mientras que la silicosis
aguda es una entidad diferente, con criterios propios.
Silicosis nodular (Silicosis cronica y Silicosis acelerada):

e Historial de exposicion ocupacional prolongada confirmada por inhalacion
de silice cristalina. Duracion minima de la exposicion: 1 afio (silicosis
acelerada) - 5 afios (silicosis cronica). Periodo maximo de latencia: 10 afios
(silicosis acelerada) - no aplicable (silicosis cronica) (5, 27).

e Los sintomas respiratorios son variables, suelen estar ausentes en formas
leves, o generar disnea en las formas avanzadas como la fibrosis masiva
progresiva. La tos productiva crénica, cuando se presenta, puede
corresponder a bronquitis crénica (5).

e Las pruebas de funcién pulmonar pueden variar desde normales hasta
restriccion ventilatoria con disminucién de la capacidad de difusion. Puede
0 no haber hipoxemia e insuficiencia respiratoria.

e Radiografia de tdérax: Se caracteriza por la presencia de opacidades
pulmonares, que al inicio son tipicas de la profusion categoria 1/1 de la OIT.
Pequefias  opacidades redondeadas con diametros de hasta
aproximadamente 1,5 mm, entre 1,5 y 3 mm, o entre 3 y 10 mm, de la
Clasificacion OIT “p”, “q” y “1r”, respectivamente (21), que afectan a ambos
pulmones. en particular, las zonas superiores; a este nivel se suele observar
reticulacion. En la fibrosis masiva progresiva: se pueden observar

opacidades grandes “A”, “B”, 0 “C”, segun la OIT (21, 27).
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e Laradiografia de torax con la clasificacion de la OIT sigue siendo aceptable
para el diagnostico de silicosis. Sin embargo, se puede indicar la tomografia
computarizada debido a su mayor sensibilidad (5, 27).

e Tomografia computarizada de alta resolucion (TCAR): Pequefios nddulos
bien definidos de 2 a 5 mm de diametro en ambos pulmones; predominio
del I6bulo superior; los nddulos pueden estar calcificados; distribucion
centrolobulillar y subpleural; a veces distribucion aleatoria; masas
conglomeradas irregulares, conocidas como fibrosis masiva progresiva; las
masas pueden cavitar debido a necrosis isquémica; a menudo ganglios
linfaticos hiliares y mediastinicos (27). Cuando se utiliza la Clasificacion
Internacional de Tomografias Computarizadas de Alta Resolucion para
enfermedades ocupacionales y medioambientales (ICOERD) (82) se han
obtenido buena correlacion entre ésta y la Clasificacion radiografica OIT
(84), e incluso puede detectar alteraciones precozmente (85).

e Histopatologia pulmonar compatible con silicosis. Rara vez es necesario
realizar una biopsia para establecer el diagnostico. En los entornos de
investigacion el andlisis del polvo puede ser una medida adicional de
utilidad. Cuando se necesite tejido, suele ser necesaria la biopsia pulmonar
abierta (5).

Silicosis aguda (27):

e Historia de exposicion ocupacional: evidencia de exposicion a niveles muy

altos de silice libre cristalina. Duracion minima de la exposicion: unos

meses. Periodo maximo de latencia: cinco afos.
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e Signos y sintomas: tos de rapido desarrollo, disnea, pérdida de peso,
cianosis y debilidad.

e Examenes: la radiografia de tdrax muestra un patron de llenado alveolar
bilateral con infiltracion bilateral. Las pruebas de funcion pulmonar
muestran un cuadro principalmente restrictivo, con mediciones de
transferencia de gas reducidas.

Neumoconiosis de los trabajadores de carbon.

e Historia de exposicion ocupacional: alta exposicion confirmada al polvo
respirable e inhalable en actividades laborales que implican exposicion al
carbon, posiblemente con evidencia de contaminacion por silice. Duracion
minima de la exposicion: cinco afios. Periodo méaximo de latencia: no
aplicable (5).

e Radiografia de térax: Es posible observar opacidades radiol6gicas
bilaterales, pequefias (3 mm o menos), generalmente redondeadas, mas
frecuentemente en los l6bulos superiores y medios del pulmén. En algunos
casos, Y tras exposiciones prolongadas (15-20 afios) a polvo contaminado
con silice, el cuadro se vuelve similar al de la silicosis. Clasificacion OIT
con opacidades pequefias “p”, “q”, “r’ u opacidades mas grandes “A”, “B”,
o “C” en fibrosis masiva progresiva complicada (21). La TCAR puede
permitir la visualizacion de anomalias que no son claramente evidentes en
las radiografias de torax de rutina y, ademas, puede distinguir otros procesos
patoldgicos. No obstante, la TCAR no es necesaria para el diagndstico
clinico de rutina de la antracosilicosis (5).

Asbestosis. Los criterios son:
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Historia de exposicion ocupacional prolongada confirmada al asbesto y, si
esta disponible, recuento de fibras en el aire del lugar de trabajo. Duracion
minima de la exposicion: un afio. Periodo mé&ximo de latencia: no aplicable
(27).

Las radiografias de torax presentan pequefias opacidades irregulares difusas,
generalmente reticulares o reticulonodulares, principalmente en los campos
pulmonares inferiores. Se designan con los codigos 's' (hasta 1,5 mm), 't'
(1,5-3 mm) y 'u' (3-10 mm) de la clasificacion de la OIT (21, 27). Para el
diagnostico de asbestosis, el hallazgo de profusion 1/0 de la OIT se
considerd como una asbestosis en etapa temprana y se recomienda el uso de
la tomografia computarizada de alta resolucién (TCAR) como ayuda en
casos seleccionados (85). En las fases avanzadas de la enfermedad, estas
anomalias afectan a todo el pulmon, las opacidades lineales se vuelven mas
espesas Yy, en Ultima instancia, pueden borrar las marcas vasculares; Se
puede observar formacion de panal, especialmente en las areas subpleurales
de los I6bulos inferiores (27).

El uso de imagenes por tomografia compuratirzada se recomienda cuando:
la lectura radiogréfica es limitrofe en la Clasificacion OIT (ILO 0/1- 1/0);
existe una discrepancia entre restriccion de la funcion pulmonar y las
radiografias interpretadas como normales; los cambios pleurales
generalizados dificultan gravemente la visibilidad radiografica del
parénquima pulmonar (52). El consenso de expertos de Helsinki (52, 84)
recomienda, para la evaluacion tomografica de los trabajadores expuestos

al asbesto, y para la identificacion temprana de las enfermedades malignas
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y no malignas, el uso de la Clasificacion Internacional de Tomografias
Computarizadas de Alta Resolucidon para enfermedades ocupacionales y
medioambientales (ICOERD) (82).

La presencia de altas concentraciones de cuerpos o fibras de amianto
ferruginoso en el esputo o en el liquido del lavado broncoalveolar (BAL) o
del parénquima pulmonar no es un requisito previo absoluto para el

diagnostico, pero representa informacién complementaria (27).

Talcosis.

Historia de exposicion ocupacional: exposicion confirmada a largo plazo a
concentraciones elevadas de talco en el aire en el lugar de trabajo. Duracion
minima de la exposicion: dos afos. Periodo maximo de latencia: no
aplicable (27).

La neumoconiosis debida a una exposicién intensa al polvo de talco
contaminado con asbesto tiene cambios radiolégicos del torax, consistentes
con opacidades nodulares finas que son redondeadas (“p” y “Q”) o
irregulares (“s” y “t”). Los hallazgos histologicos incluyen fibrosis y

granulomas de cuerpo extrafio que contienen fibras de talco (27).

Caolinosis.

Historia de exposicidén ocupacional: exposicion ocupacional confirmada a
altas concentraciones de caolin. Duracion minima de la exposicion: dos
afios. Periodo maximo de latencia: no aplicable (27)

Evidencia de neumoconiosis simple en la radiografia de térax, caracterizada
por pequefias opacidades redondeadas, aunque en algunos casos

extremadamente graves se han documentado masas confluentes. Se pueden
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observar alteraciones en la capacidad respiratoria, en su mayoria

restrictivas, en las pruebas de funcién pulmonar (27).

Neumoconiosis por polvo de mica. Similar a otras neumoconiosis, se requiere la

historia de exposicion ocupacional y la imagenologia om histologia caracteristica.

Historia de exposicion ocupacional a largo plazo confirmada a la mica en el
lugar de trabajo, en particular a materiales contaminados con amianto.
Duracion minima de la exposicion: dos afios. Periodo maximo de latencia:
ilimitado (27).

Radiologia de torax con infiltracion difusa predominantemente observados
en los campos pulmonares inferiores. La tomografia computarizada de alta
resolucion de tdrax muestra engrosamiento intersticial subpleural y
peribroncovascular (27)

Histologia caracteristicos de fibrosis pulmonar acompariada de prominentes
granulomas histiociticos que contienen células gigantes, pero también
lesiones granulomatosas difusas con fibrosis intersticial asociada a

abundante material cristalino (27).

Silicotuberculosis.

Historia de exposicidn ocupacional: evidencia de exposicion ocupacional al
polvo de silice y a tareas laborales y entornos comunitarios que podrian
predisponer a la infeccidn por micobacterias.

Duracién minima de la exposicion: Silicosis: pocos meses en la forma
aguda; un afo en la forma acelerada; cinco afios en la forma cronica.

Tuberculosis: en teoria, un unico evento de exposicion es suficiente para
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causar la enfermedad; no obstante, suele ser necesario un contacto estrecho
que probablemente dure al menos algunas horas (27).

e Periodo maximo de latencia: Silicosis: cinco afios en la forma aguda; 10
afios en la forma acelerada; No aplicable en la forma cronica. Tuberculosis:
en las formas agudas, la aparicion suele observarse no mas de 90 dias
después de la infeccion. En sujetos infectados, la enfermedad puede
manifestarse principalmente dentro de los dos afos posteriores a la
infeccion. No obstante, se han notificado casos de enfermedad que se activa
incluso varios afios después de la infeccion primaria (27).

e Criterios radioldgicos de silicosis.

e Criterios microbioldgicos o histologicos de Tuberculosis.

Neumoconiosis causadas por polvo mineral no fibrogénico:
Estafiosis.

e Historia de exposicion ocupacional repetida o prolongada, confirmada a
polvos de 6xido de estafio en el lugar de trabajo. Duracion minima de la
exposicion: cinco afos. Periodo maximo de latencia: no aplicable (27).

e La radiografia de torax es caracteristica y muestra manchas generalizadas
(no fibrosas). La tomografia computarizada de alta resolucion puede
mostrar pequefias opacidades (1-4 mm), mas densas que los nddulos
silicoticos, diseminadas inicialmente en las zonas superiores de los
pulmones vy, posteriormente, en las zonas media e inferior. Las
manifestaciones radiologicas pueden mejorar si finaliza la exposicion (27).

e Las alteraciones de la funcion pulmonar suelen estar ausentes (27).

Baritosis.
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e Historia de exposicion confirmada al sulfato de bario en el lugar de trabajo.
e Suelen ser asintomaticos respiratorios.
e La radiografia de torax muestra un patron nodular radiodenso distribuido

uniformemente en ambos campos pulmonares (27).

Las alteraciones de la funcion pulmonar suelen estar ausentes.
Neumoconiosis debida a dioxido de titanio.

e Algunos obstruccion de las vias respiratorias en la espirometria (27)

e Pocos casos con cambios neumoconiéticos en los rayos X: una ligera
fibrosis (27).

Antimoniosis.

e Rayos X similares a las de otras neumoconiosis: opacidades puntiformes de
1 mm densamente distribuidas (27).

e Algunos presentan alteraciones en las pruebas de funcion pulmonar y tos
cronica (27).

Siderosis.

e Historial de exposicion ocupacional repetida o prolongada confirmada a
polvos o vapores de hierro o sus compuestos (especialmente Oxido de
hierro) y, si estan disponibles, mediciones de su concentracion en el aire en
el lugar de trabajo. Duracién minima de la exposicién: tres afios. Periodo
maximo de latencia: no aplicable (27).

e Lasiderosis suele ser asintomatica. No hay deterioro funcional respiratorio.

e Las radiografias de torax pueden revelar pequefias opacidades con una

distribucion uniforme en todo el pulmén, sin coalescencia; un patron

reticular o, en casos mas graves, la presencia de pequefias areas opacas
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(micronodulos). A veces, los nodulos pequefios pueden ser mas prominentes
en el tercio medio de los pulmones, en las regiones perihiliares (27).

En la tomografia computarizada de alta resolucion se pueden observar
micronddulos centrolobulillares generalizados y mal definidos y estructuras
lineales ramificadas, o atenuacion extensa en vidrio esmerilado sin
predominio zonal ni fibrosis. Los ganglios hiliares no suelen estar
agrandadas, pero pueden parecer radiodensos. No suelen producirse
cambios pleurales (27).

El analisis de esputo puede revelar la presencia de macrofagos alveolares

que contienen hierro no hemoglobina (siderocitos).

Enfermedades pleurales por polvo mineral inorganico:

Afecciones fibrosantes de la pleura provocadas por amianto.

Placa pleural. El diagnéstico es por Radiografia de torax con Clasificacién OIT

(21):

Se pueden observar placas pleurales en el diafragma, en la pared torécica
(radiografia de perfil o de frente) y en otros sitios. Pueden presentar
calcificacién. Las placas pleurales se registran como ausentes o presentes.
Si estan presentes en la pared toracica, se registran como de perfil o de
frente, y por separado para los lados derecho e izquierdo. Se requiere un
ancho minimo de aproximadamente 3 mm para que se registre como
presente una placa de perfil.

La medida del ancho se realiza desde el margen mas interno de la costilla
hasta el margen agudo mas interno de la placa en el limite pleural-

parenquimatoso.
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= Se pueden utilizar tres categorias:
o a=desde 3 mm hasta 5 mm;
o b =desde mas de 5 mm hasta 10 mm;
o ¢ =desde més de 10 mm.
= La presencia o ausencia de calcificacion se registra para todas las placas y
por separado para los lados derecho e izquierdo.
= Se registra para las placas a lo largo de la pared toracica y se combina tanto
para las variedades de perfil como frontal. La extensién se define en
términos de la longitud total de la afectacion con respecto a la proyeccion
de la pared torécica lateral (desde el vértice hasta el &ngulo costofrénico, en
la radiografia de torax frontal postero anterior:
o 1= hasta un cuarto de la longitud total de la pared toracica lateral;
o 2 =excede un cuarto y hasta la mitad de la pared toracica lateral,
o 3 =excede la mitad de la pared toracica lateral.
Engrosamiento difuso de la pleura. La evaluacion de diagnostico es por radiografia
de torax con Clasificacion OIT (21):
= El engrosamiento pleural difuso que se extiende hasta la pared lateral del
torax se registra solo en presencia y en continuidad con un angulo
costofrénico obliterado.
= El engrosamiento pleural difuso se registra como ausente o presente a lo
largo de la pared torécica. Si esta presente, se registra como de perfil o de
frente, y por separado para el lado derecho e izquierdo. Su extension se

registra de la misma manera que para las placas pleurales.
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= Se requiere un ancho minimo de aproximadamente 3 mm para que se
registre la presencia de un engrosamiento pleural difuso de perfil.

= Lacalcificacion y la extension del engrosamiento pleural difuso en la pared
torécica se registran por separado para el lado derecho y el izquierdo.

= Se asocia con un deterioro funcional restrictivo.

Enfermedades broncopulmonares reactivas:

Bisinosis.

o Historial de exposicién a polvos de algodén en el entorno ocupacional o
durante la actividad laboral y, si esta disponible, monitoreo del aire en el
lugar de trabajo. Duracion minima de la exposicion: algunas horas para las
formas agudas; cinco afios para las formas cronicas. Periodo méximo de
latencia: siete dias para las formas agudas; cinco afios para las formas
cronicas (27).

e Manifestaciones clinicas (Clasificacion propuesta por la OMS) (5, 27)

o Signos y sintomas
» Grado 0: No sintomas
o Bisinosis
= Grado B1: Opresion en el pecho y disnea durante la mayor
parte de los primeros dias de regreso al trabajo.
= Grado B2: Opresion en el pecho y disnea el primer dia y los
demaés dias de la semana laboral.
o Irritacién del tracto respiratorio (RTI)

= Grado RTI 1: Tos asociada con exposicion al polvo.
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= Grado RTI 2: Flema persistente (la mayoria de los dias
durante los tres meses del afo) iniciada o exacerbada por la
exposicion al polvo.
= Grado RTI 3: Flema persistente iniciada o empeorada por la
exposicion al polvo, ya sea con exacerbaciones de la
enfermedad torécica o que persiste durante dos afios 0 mas.
e Funcion pulmonar
o Cambios agudos
= Sin efecto. Disminucién constante del FEV1 inferior al 5%
0 un aumento del FEV1 durante el turno de trabajo.
= Efecto leve. Disminucion constante del FEV1 del 5 al 9 %
durante el turno de trabajo.
= Efecto moderado. Disminucién constante del FEV1 del 10 al
19 % durante el turno de trabajo.
= Efecto severo. Disminucion del 20% o maés del FEV1
durante el turno de trabajo.
o Cambios crénicos
= Sin efecto. FEV1 80% del valor previsto.
= Efecto leve a moderado. FEV1 60-79% del valor previsto.
= Efecto severo. FEV1 inferior al 60% del valor previsto.
= Para tener el diagndstico de bisionosis se requiere la exposicion
ocupacional, la presencia de sintomas y la evidencia de compromiso
funcional, segun lo descrito.

Enfermedad del vestidor de lino.
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e Historia de exposicion ocupacional documentada a polvo de lino.
e Criterios clinicos y pruebas funcionales similares a la Bisinosis (27).
Cannabiosis.
e Historia de exposicion ocupacional documentada a polvo de cafiamo.
e Criterios clinicos y pruebas funcionales similares a la Bisinosis (27).
Enfermedad broncopulmonar por polvo de sisal.
e Historia de exposicion ocupacional documentada a polvo de sisal.
e Criterios clinicos y pruebas funcionales similares a la Bisinosis (27).
Enfermedad pulmonar relacionada a los condimentos.
e Historia de exposicion ocupacional documentada a diacetilo (2,3-
butanodiona) o a 2,3-pentanodiona (acetilpropionilo) (30).
e Pruebas funcionales pueden ser normales compatibles con obstruccién no
reversible al flujo aéreo. Capacidad de difusion normal o disminuida.
e Hallazgos tomogréficos indicativos de bronquiolitis obliterante: patrén en
mosaico bilateral y difuso. Signos de atrapamiento aéreo.
e Histologia, cuando se realice donde se observe bronquiolitis obliterante.

Asma relacionada al trabajo:

El diagnostico de asma relacionada al trabajo requiere, en primera instancia
realizar el diagndstico de asma. Este requiere lo siguiente (87):

e Historia tipica de sintomas respiratorios variables: Disnea, opresion

torécica, tos y/o sibilancias, en episodios recurrentes de intensidad variable,

de predominio nocturno, con desencadenantes identificables vy

empeoramiento durante infecciones virales
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e Obstruccion al flujo aéreo respiratorio. En la prueba de espirometria:
relacion FEV1/FVC por debajo del limite inferior normal, y FEV1
disminuido.

e Variabilidad excesiva en la funcion pulmonar, evidenciada por uno de los
siguientes:

o Respuesta positiva al broncodilatador. En la prueba de espirometria,
debe presentar incremento de FEV1 en >12% y >200ml, luego de la
administracion de salbutamol 200-400ug luego de 10 a 15 minutos.

o Variabilidad diaria promedio del PEF >10% en mediciones dos
veces al dia durante 2 semanas.

o Incremento en la funcion pulmonar: FEV1 >12% y >200ml luego de
4 semanas de tratamiento que incluya corticosteroides inhalados.

o Test de Reto con Ejercicio Positivo: Disminucion de FEV1 >10% y
>200ml.

o Test de Provocacion Bronquial (inespecifica): Disminucion de
FEV1 >20% con metacolina.

o Variabilidad de la funcion pulmonar entre visitas médicas: FEV1
>12% y >200ml.

Establecido el diagndstico de asma, lo siguiente es evaluar si cumple
criterios de Asma agravada por el trabajo o de Asma ocupacional.
Asma agravada por el trabajo. Debe cumplir los siguientes criterios (88):

o Criterio 1. Asma preexistente o concurrente. El asma preexistente es asma

que comienza antes de ingresar al lugar de trabajo de interés. EI asma

concurrente 0 asma coincidente es asma que comienza mientras se trabaja
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en el lugar de trabajo de interés, pero no debido a exposiciones en ese lugar
de trabajo.

Criterio 2: relacion temporal asma-trabajo. Es necesario documentar que la
exacerbacién del asma se asocié temporalmente con el trabajo, basdndose
ya sea en los autoinformes de los sintomas o el uso de medicamentos en
relacion con el trabajo o en indicadores méas objetivos, como los patrones
relacionados con el trabajo de las tasas seriadas de flujo espiratorio méximo.
Criterio 3: existen condiciones en el trabajo que pueden exacerbar el asma.
Criterio 4: es poco probable que haya asma causada por el trabajo, es decir

asma ocupacional.

Asma ocupacional.

Los sintomas respiratorios ocurren dentro de las 24 horas de exposicion
laboral (27).
Las anormalidades espirométricas ocurren en relacion a la exposicion

laboral (27).

Asimismo, a considerar:

Asma ocupacional inducida por sensibilizantes o0 Asma alérgica. (27)

La IgE sérica especifica para los alérgenos (u otros agentes) del lugar de
trabajo y las pruebas cutaneas (epicutaneas).

La prueba de Provocacion bronquial especifica al agente o agentes del lugar
de trabajo. Debe realizarse segun el estandar de la Sociedad Respiratoria
Europea (68). Luego de exponerse a una inhalacion protocolizada del agente
sospechado, se considerara positiva si se observa un descenso >15% del

FEV1 en relacion a su basal.

119



e Cuando se realiza, la biopsia bronquial en pacientes con asma inducida por

irritantes indica inflamacion bronquial con eosinofilos.
Asma ocupacional inducida por irritantes. (27)

e La reactividad bronquial no especifica a la exposicion a agentes como
histamina, metacolina y manitol es caracteristicamente anormal en el asma
ocupacional inducida por irritantes, observandose un aumento de la
reactividad inespecifica de las vias respiratorias como una caracteristica
tipica de esta afeccion.

e Cuando se realiza, la biopsia bronquial en pacientes con asma inducida por
irritantes indica inflamacién bronquial con linfocitos y células plasmaéticas,
pero no eosinofilos.

Sindrome de disfuncién reactiva de las vias aéreas. El diagnostico de RADS
requiere todos los criterios siguientes (35):

o Identificacion de la fecha, horas, frecuencia y alcance de la exposicion;

e Aparicidn de sintomas dentro de las 24 horas posteriores a la exposicion;

e Sin periodo de latencia;

e Es menos probable que los sintomas mejoren fuera del trabajo; y

e Presencia de obstruccién del flujo de aire y/o presencia y persistencia de
hiperreactividad bronquial inespecifica.

Alveolitis alérgica extrinseca o Neumonitis por Hipersensibilidad (de origen

laboral). El diagnostico de HP se realiza por una combinacion de criterios
Tomograsficos e Histologicos (11, 72). En caso de no mostrar los patrones tipicos
de enfermedad, pueden sumarse criterios laboratoriales a saber: 19G especifica

positiva al antigeno sospechado, y/o Lavado Broncoalveolar con Linfocitosis
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(Linfocitos >15%, predominio CD8) (11, 72). Asimismo, los criterios tomogréaficos

e histoldgicos son diferentes para una HP no fibrética y para una HP fibrotica.

Neumonitis por Hipersensibilidad No Fibrdtica:

Criterios Tomograficos de HP No Fibrdtica (72): El patron “HP tipico” requiere:

a)

b)

Al menos una anomalia en la TCAR indicativa de infiltracion
parenquimatosa; y
Al menos una anomalia en la TCAR indicativa de enfermedad de las vias
respiratorias pequefas,
Ambas en una distribuciéon difusa
Anomalias en la TCAR indicativas de infiltracion parenquimatosa:

o Hiperdensidades tipo Vidrio Deslustrado

o Atenuacion mosaico
Anomalias en la TCAR indicativas de enfermedad de las vias respiratorias
pequenas:

o Néodulos centrolobulillares mal definidos

o Atrapamiento de aire
Distribucion de anomalias parenquimatosas:

o Craneocaudal: difuso (con o sin preservacion basal)

o Axial: difuso

Criterios Histolégicos de HP No Fibrotica (72). El patron “HP” requiere la

presencia de caracteristicas tipicas de HP y la ausencia de caracteristicas que

sugieran otro diagndstico:

Caracteristicas histopatologicas tipicas de HP no fibrotica; al menos un sitio

de biopsia que muestre las tres caracteristicas siguientes:
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1. Neumonia intersticial celular.

Bronquiolocéntrico (centrado en las vias respiratorias).
Patron celular tipo Neumonia intersticial no especifica
(NSIP).

Predominio de linfocitos.

2. Bronquiolitis celular.

a.

Predominio de linfocitos (linfas, células plasmaticas) con no
mas que agregados linfoides peribronquiolares focales con
centros germinales.

Patron de Neumonia organizativa con cuerpos de Masson.

Macrofagos espumosos en los espacios aéreos terminales.

3. Granulomas no necrotizantes mal formados.

Agrupaciones laxas de células epitelioides y/o células
gigantes multinucleadas6 inclusiones intracitoplasmaticas.
Situado en el intersticio peribronquiolar, espacios aéreos

terminales y/o neumonia organizada (cuerpos de Masson).

e Ausencia de caracteristicas en cualquier sitio de biopsia que sugieran un

diagndstico alternativo.

o Células plasmaticas.linfas

o Hiperplasia linfoide extensa

o Granulomas sarcoideos extensos y bien formados y/o granulomas

necrotizantes

o Particulas aspiradas

Neumonitis por Hipersensibilidad Fibrética:
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Criterios Tomograficos de HP Fibrdtica (72): el patron “HP tipico” requiere:
a) Un patron de fibrosis pulmonar como se describe, en una de las
distribuciones; y
b) Al menos una anomalia que sea indicativa de enfermedad de las vias
respiratorias pequefas.
e Las anomalias de la TCAR indicativas de fibrosis pulmonar:

o Opacidades lineales irregulares/reticulacién gruesa con distorsion
pulmonar. Pueden estar presentes bronquiectasias por traccion y
panalizacion, pero no predominan.

e Ladistribucion de la fibrosis puede ser:

o Aleatorio tanto axial como craneocaudalmente; o

o Zona pulmonar media: predominante; o

o Relativamente preservado en la zonas pulmonares inferiores.

e Anomalias en la TCAR indicativas de enfermedad de las vias respiratorias
pequerias:

o Nodulos centrolobulillares y/o vidrio deslustrado mal definidos.

o Atenuacion en mosaico, patrén de tres densidades y/o atrapamiento
de aire (a menudo en una distribucion lobular).

Criterios Histologicos de HP Fibrotica (72):
e Caracteristicas histopatologicas tipicas del HP fibrotico; 1, 2 y 3 en al menos
un sitio de biopsia:

1) Neumonia intersticial fibrosante crénica.

= Distorsion arquitectonica, focos de fibroblastos en forma de

panal subpleural.
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= Patron fibrético tipo NSIP.
2) Fibrosis centrada en las vias respiratorias.
= Metaplasia peribronquiolar.
= Fibrosis puente.
3) Granulomas no necrotizantes mal formados.
» Neumonia intersticial celular.
= Bronquiolitis celular.
= Patron organizativo de neumonia.
e Ausencia de caracteristicas en cualquier sitio de biopsia que sugieran un
diagndstico alternativo.
o Células plasmaticas > células linfoides.
o Hiperplasia linfoide extensa.
o Granulomas sarcoideos bien formados y/o granulomas necrotizantes
extensos.
o Particulas aspiradas.

Enfermedades pulmonares obstructivas crénicas (EPOC) de origen laboral).

Se debe considerar el diagnostico de EPOC en un paciente que antecedentes
de exposicién ocupacional a factores de riesgo para la enfermedad; y que tenga
disnea, tos cronica o produccion de esputo (45).

La demostracion de la obstruccion créonica del flujo de aire es el estandar de
oro en el diagnostico de la EPOC. Es obligatorio un FEV1/FVC <0.70, incluso
posbroncodilatador, para establecer el diagnostico de EPOC (27, 45).

Asimismo, cada tipo de EPOC tiene ademas los siguientes criterios diagnosticos

(27):
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Enfisema pulmonar.

Disnea durante el ejercicio con grados variables de gravedad, sintomas de
cianosis.

Examen clinico: Ruidos respiratorios son debiles y la percusién toracica
puede revelar hiperresonancia.

Hallazgos radiologicos se caracterizan por la presencia de bullas
pulmonares en la radiografia de térax o en la tomografia computarizada.
Funcidn respiratoria muestra una capacidad pulmonar total (TLC) elevada,
del volumen residual (RV) y reduccién tanto de la FVC como del FEV1.
Hipoxemia en reposo o de esfuerzo, junto con una elevacion del valor del
hematocrito. En los casos méas graves, pueden presentarse signos de
hipertrofia ventricular derecha.

La DLCO suele estar disminuida.

Bronquitis cronica.

Tos productiva que persiste durante al menos tres meses al afio durante un
periodo de al menos dos afios consecutivos.

Disnea progresiva cronica, tos y produccion de esputo. Térax en tonel con
disminucion del flujo de aire, en particular al exhalar.

Disminucion de los ruidos respiratorios, sibilancias y exhalacién
prolongada en el examen fisico.

La capacidad de difusion del pulmdn para el monéxido de carbono (DLCO)

suele ser normal o aumentada en la bronquitis cronica.

Bronquiolitis obliterante.

Sintomas caracteristicos son tos seca, disnea y sibilancias.
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Pruebas de funcién pulmonar muestran un aumento de la relacién RV/TLC.
La DLCO suele ser normal. Las pruebas de volumen pulmonar pueden
mostrar hiperinflacion debido al atrapamiento de aire.

Las radiografias de torax muestran hiperinflacién. Las tomografias
computarizadas del térax en inspiracion y espiracion completas pueden
revelar atrapamiento de aire heterogéneo en la vista espiratoria, asi como
opacidad y paredes engrosadas de las vias respiratorias.

La biopsia pulmonar puede revelar un estrechamiento severo u obstruccion
completa de las vias respiratorias pequefias, evidencia de bronquiolitis
obliterante constrictiva. Una biopsia pulmonar abierta mediante
toracoscopia, tiene mas probabilidades de ser diagndstica que una

transbronquial.

Enfermedades neumoldgicas ocupacionales infecciosas:

Tuberculosis.
TB Latente. Si bien por si misma no constituye una enfermedad ocupacional, su
diagndstico es fundamental en la prevencion y control de la Enfermedad TB

ocupacional. Los criterios diagnosticos son:

Demostracién de respuesta inmune celular al CMTB (90). Puede
demostrarse por:
o Prueba Cutdnea de Tuberculina >5mm. Tiene alta sensibilidad
(>90%) pero baja especificidad (60%). Puede presentar falsos
positivos en personas inmunizadas con vacuna BCG, no obstante

esta inmunidad disminuye con los afios.
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o Prueba de Interferon Gamma TB positiva. Existen 2 tipos: el Elispot
y el Quantiferon Gold, ambas tienen alta especifidad (>95%) pero
moderada sensibilidad (80-90%).

e Ausencia de evidencia clinica, imagenoldgica o bacteriologica de
Enfermedad TB (5).
e En caso que la prueba pre ocupacional sea negativa, y en los controles
posteriores vire a positiva, se podra relacionar a la exposicién laboral.
Enfermedad TB:
e Sintomas generales: fiebre, astenia, malestar corporal, pérdida de peso (27).
e Sintomas especificos (16, 27):

o Enel caso de TB pulmonar el sintoma cardinal es la tos productiva,
que tipicamente dura mas de 15 dias. También puede presentar
hemoptisis, disnea y dolor toracico cuando hay compromiso pleural.

o En TB pulmonar puede presentar imagenes sugerentes de
enfermedad activa que son: areas de consolidacion, lesiones
cavitadas y patron de arbol en brote. También pueden presentar
lesiones cronicas con bronquiectasias, atelectasias cicatriciales y
tractos fibrosos. Las lesiones tipicamente se localizan en los
segmentos apicales o superiores; los segmentos pulmonares 1,2 y 6
son los més frecuentes.

o En casos de TB extrapulmonar las manifestaciones son de acuerdo
a cada sistema u érgano comprometido.

e Confirmacién de diagndstico (91):
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o La confirmacion bacterioldgica se realiza por Cultivo positivo a
CMTB de secrecidn o tejido del 6rgano afectado.

o La confirmacion histologica se realiza por el hallazgo de granuloma
con células gigantes tipo Langhans y necrosis caseosa en tejido del
organo afectado.

En el examen pre ocupacional no debe tener antecedente previo de TB o

evidencia de Secuela TB.

TB Resistente: Debido al mayor riesgo de TB resistente que tienen los trabajadores

de salud, en caso de TB ocupacional deben realizarse pruebas de sensibilidad (91):

Pruebas Genotipicas: Son pruebas que identifican la presencia de
mutaciones relacionadas a resistencia a drogas. Estan incluidas el Gene
Xpert y el Genotype o ensayo de sonda lineal. Son altamente especificas
(>95%).

Pruebas Fenotipicas: Son pruebas convencionales en medio sélido o liquido.
Se consideran el gold standard. Estan incluidos la prueba MGIT y el método

de proporciones en medio sélido (agar en placa).

Micobacteriosis pulmonar por M. avium. Se requieren cumplir los siguientes

criterios (46):

Antecedente de exposicion ocupacional.

Sintomas respiratorios cronicos, especialmente tos productiva.

Iméagenes de torax con bronquiectasias y ndédulos pulmonares que pueden o
no ser cavitados.

La confirmacion se realiza con el aislamiento de secrecion respiratoria

(esputo o bronquial), con cultivo positivo de micobacterias e identificacion
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molecular de M. avium en al menos 2 muestras diferentes de esputo o0 una

de broncoscopia.

Antrax o Carbunco pulmonar. Los criterios son los siguientes (27):

Historia de exposicion ocupacional confirmada a esporas de Bacillus
anthracis por inhalacion. Duracién minima de la exposicion: un solo
contacto puede provocar la infeccion. Periodo méximo de latencia: se han
observado inicios hasta ocho semanas despues de la exposicion.

Fiebre, malestar general, tos, disnea, de aparicion entre 4 y 6 dias después
de la exposicion. La muerte se observa unos dias después,

Las tinciones de Gram de la sangre para Bacillus anthracis, las pruebas
basadas en PCR y los hemocultivos pueden confirmar la etiologia de la
enfermedad. Las transaminasas tienden a estar elevadas.

Hallazgos radioldgicos: se han observado ensanchamiento mediastinico
caracteristico y derrames pleurales hemorragicos en la radiografia de torax

y en la tomografia de térax; el parénquima puede parecer normal.

Hidatidosis. Se requiere el antecedente de la exposicion ocupacional Ademas de

clinica respiratoria e imagenes compatibles.

La enfermedad asintomaética se descubre accidentalmente en iméagenes

pulmonares individuales realizadas por otros motivos. Los sintomas y signos se

desarrollan por efecto de masa debido al tamafio del quiste o por complicaciones

del mismo. Los sintomas y signos asociados a los quistes son: disnea, tos,

hemoptisis, neumonia por retencion, atelectasia (62).

El diagnostico de la equinococosis quistica pulmonar es principalmente

radiologico. Se utiliza principalmente la tomografia computarizada para
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caracterizar quistes e identificar y describir sus complicaciones (62). Las fistulas
cistobronquiales representan la rotura de la membrana del quiste parasitario (quiste
larvario parasito o metacestodo, anteriormente "endoquiste™) y provocan el derrame
del contenido del quiste en las vias respiratorias y el llenado (parcial) de las vias
respiratorias. El hallazgo tipico es la presencia de un nivel hidroaéreo en
combinacion con una membrana de quiste parasito desprendida que flota dentro del
liquido que permanecio en la cavidad. Originalmente acufio el término "signo de
nenufar" o “signos del camalote”. Los componentes liquidos y solidos del quiste
pueden expectorarse parcial o completamente, lo que da una apariencia diversa a la
equinococosis quistica pulmonar. Por lo tanto, en el pasado se han introducido
varios otros términos descriptivos para caracterizar los hallazgos de iméagenes en la
ruptura de la membrana del quiste parasitario que representan las cantidades
variables de aire, liquido y liquido intraquistico. Se considera que cantidades mas
pequerfias de aire dentro de quistes no colapsados (acumulaciones de aire en forma
de medialuna o burbujas) representan una ruptura de la membrana del quiste
parasitario contenido sin vaciar el contenido del quiste en las vias respiratorias. Los
hallazgos de la evacuacion del quiste mediante expectoracién pueden ser el hallazgo
mas destacado de la rotura de quistes de equinococosis pulmonar. Estos incluyen
atelectasia perilesional, infiltrados pulmonares y derrame pleural, y puede oscurecer
el diagnostico subyacente. Los infiltrados pulmonares pueden ser el resultado de
diseminacion bronquial de liquido quistico o de infeccion bacteriana (62).
Ornitosis o Psitacosis.

e Antecedente de exposicion ocupacional.
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La aparicion de los sintomas suele ser abrupta y la cefalea es el sintoma mas
destacado, ademas de fiebre, mialgias, nduseas, vomitos, diarrea y tos no
productiva. En casos severos puede maniestarse con neumonia grave, con
insuficiencia respiratoria y shock séptico (47).

Las imagenes de térax son anormales en la mayoria de los casos y con mayor
frecuencia revelan infiltrados lobares. Sin embargo, cabe sefialar que una
radiografia de térax normal no descarta la psitacosis. La tomografia
computarizada (TC) de térax a menudo revela afectacion pulmonar
unilateral, con afectacion de un solo l6bulo en més del 50% de los casos
(47).

La confirmacion de diagndstico se realiza cumpliendo cualquiera de los

criterios enumerados a continuacion (46):

Aislamiento del organismo causante de las secreciones respiratorias.

Un aumento notado de cuatro veces o mas en el titulo de anticuerpos entre
muestras de suero recolectadas con dos semanas de diferencia mediante la
prueba de fijacion del complemento (CFT) o microinmunofluorescencia
(MIF).

Un titulo unico de anticuerpos IgM detectado por MIF de 1:16 o superior.

Neumonia por Legionella pneumophila. Un caso confirmado requiere: el

antecedente de exposicion ocupacional, la presencia de neumonia y la confirmacion

de laboratorio de infeccion por Legionella (48).

La confirmacion de laboratorio consiste en al menos uno de los siguientes

criterios (48):

131



Aislamiento de Legionella de tejido pulmonar, secreciones respiratorias,
liquido pleural, sangre u otra muestra de sitio estéril;

Deteccion de un antigeno de L. pneumophila en orina utilizando reactivos
validados;

Aumento significativo en el nivel de anticuerpos especificos contra L.

pneumophila en muestras de suero.

COVID-19. Se requiere lo siguiente (92):

Antecedente de exposicion ocupacional.
Prueba de amplificacion de acido nucleico o antigeno positivo confirman el
diagndstico.
Fiebre, tos o dolor de garganta. Disnea cuando hay compromiso severo. Los
spintomas pueden estar ausentes en formas leves.
Hipoxemia o Insufuciencia Respiratoria en las formas severas o criticas.
Tomografia de térax con imagenes son consistentes con neumonia viral:
o El patron de vidrio deslustrado es la caracteristica mas prominente
(83%);
o Seguidos del patron de vidrio deslustrado con consolidacion mixta
(58%);
o Engrosamiento pleural (52%) ; y
o Engrosamiento del tabique interlobulillar. 48%).
Los hallazgos tomograficos de térax pueden denominarse como tipicos,
indeterminados y atipicos.
o Tipico se define como patréon de vidrio deslustrado multifocales

redondeados o bilaterales periféricos con o sin consolidacion o las
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lineas septales interlobulillares superpuestas que constituyen el
“pavimento loco”. Una etapa posterior de la neumonia tipica se
define como la presencia del signo del halo inverso u otros signos
de neumonia organizada.

o Indeterminado se define como la ausencia de estas caracteristicas
tipicas con la adicion de patron vidrio deslustrado que no son
redondeados, no periféricos y difusos, perihiliares, unilaterales o que
simplemente carecen de una distribucion especifica.

o Atipico se define como aquel que carece de las caracteristicas de lo
tipico y lo indeterminado y tiene consolidacion lobar o segmentaria,
nodulos centrolobulillares o cavitacion pulmonar.

e Estas lesiones agudas pueden evolucionar hacia una fase crénica de
inflamacién, lo que resulta en reticulacion subpleural y bronquiectasias.
Influenza aviar. CDC indica realizar la identificacion molecular de virus de
Influenza Aviar a quienres cumplan criterios epidemioldgicos y clinicos (30):
Criterios epidemioldgicos: Personas con exposicion reciente (dentro de los 10 dias)
a los virus de la influenza aviar A a través de uno de los siguientes:
e Laexposicion a aves infectadas por el virus A(H5), A(H7) o A(H9) se define
de la siguiente manera:

o Exposicion cercana (< 2 metros) a aves, con infeccion confirmada
por el virus de la influenza aviar A(H5), A(H7) o A(H9). La
exposicion de las aves puede incluir, entre otras, la manipulacion, el
sacrificio, el desplumado, el despiece, el sacrificio selectivo o la

preparacion de aves para el consumo; o
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o Contacto directo con superficies contaminadas con heces o partes de
aves (cadaveres, 6rganos internos) de aves infectadas; o

o Visitar un mercado de aves vivas con infecciones de aves
confirmadas o asociadas con un caso de infeccion humana por el
virus de la influenza aviar A.

e EXxposicion a una persona infectada: exposicion cercana (< 2 metros) sin
proteccion (sin el uso de proteccidn respiratoria y ocular) a una persona que
sea un caso sospechoso confirmado, probable o sintomatico de infeccion
humana por el virus de la influenza aviar A (por ejemplo, en un hogar). o
centro de salud).

e Exposicion de laboratorio: exposicién sin proteccion (sin uso de proteccion
respiratoria y ocular) al virus de la influenza aviar A en un laboratorio.

Criterios clinicos (30): Personas con signos y sintomas consistentes con una
infeccion o conjuntivitis aguda o del tracto respiratorio inferior, o complicaciones
de una enfermedad respiratoria aguda sin una causa identificada. Los ejemplos
incluyen, entre otros:

e Enfermedad leve parecida a la gripe (tos, dolor de garganta, fiebre o
sensacion de fiebre, rinorrea, fatiga, mialgia, artralgia, dolor de cabeza) o
conjuntivitis (0jos rojos, secrecién ocular).

e Enfermedad de moderada a grave: disnea, estado mental alterado,
convulsiones.

e Complicaciones: neumonia, insuficiencia respiratoria, sindrome de
dificultad respiratoria aguda, insuficiencia multiorganica,

meningoencefalitis.
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Coccidioidomicosis. La coccidioidomicosis de origen ocupacional se diagnostica
con el antecdente de exposicion, el contexto clinico, y la confirmacion se realiza
mediante ensayos inmunoldgicos y cultivos o histopatologia del tejido afectado (30,
77).

Pruebas microbiologicas e histologicas:

Una vez que se produce la infeccion, Coccidioides se observa
predominantemente en esférulas y endosporas. Las esférulas (60 a 100 mm de
diametro) contienen endosporas mas pequefias (4 a 10 mm), que propagan la
infeccion. El cultivo de los sitios afectados (pulmones, liquido cefalorraquideo,
hueso) también confirma el diagnostico. La amplificacion de &cidos nucleicos
utilizé 106 pares de bases en muestras de lavado broncoalveolar, con sensibilidad
menor que las pruebas cutaneas (77).

Pruebas Inmunoldgicas:

Las dos pruebas seroldgicas principales son la inmunodifusion y la fijacion
del complemento (FQ). La inmunodifusién detecta la presencia de anticuerpos IgG
e IgM contra Coccidioides y es util para el diagndstico inicial. La FQ analiza
anticuerpos IgG especificos y es Util como ensayo cuantitativo en el diagnostico
inicial, el prondstico y el seguimiento de la respuesta al tratamiento. Un titulo de
FQ es superior a 1:16, implica riesgo de diseminacion. Se espera que las serologias
mejoren con el tratamiento, y el aumento de los titulos de FQ después de completar
la terapia podria significar una recaida o enfermedad persistente. Las serologias
también se pueden realizar desde sitios de posible diseminacion (liquido
cefalorraquideo, liquido sinovial, etc.) para ayudar en el diagnostico y seguimiento

del tratamiento en la enfermedad diseminada. Las pruebas seroldgicas pueden
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presentar falsos negativos en el 20% de los pacientes muy inmunocomprometidos,
por lo que se necesitan medios de diagndstico alternativos, como cultivo e
histopatologia. Por ultimo, los pacientes con infecciones asintomaticas o leves, es
posible que solo tengan una inmunodifusion positiva mientras que tienen una FQ
negativa (77).
Influenza A(H1N1) o “gripe porcina”. El diagnoéstico definitivo se realiza con
RT-PCR de Influenza A(H1IN1) pdm 2009. Para el muestreo se debe utilizar un
hisopo nasofaringeo u orofaringeo, un aspirado nasal o un hisopo nasofaringeo y
orofaringeo combinado. Los hisopos deben estar hechos de materiales inertes, como
puntas sintéticas y ejes de aluminio o plastico. Los aspirados endotraqueales o el
lavado broncoalveolar deben obtenerse de pacientes intubados.

Las pruebas de diagnoéstico rapido de influenza (RIDT) detectan el antigeno
de nucleoproteina viral de la influenza y pueden proporcionar resultados en 30
minutos. pueden distinguir entre los virus de la influenza A y B. La sensibilidad
varia del 10% al 70% y esta directamente relacionada con la cantidad de virus. Por
lo tanto, para el diagndstico definitivo de la infeccion por A)H1N1) s6lo se puede
utilizar cultivo viral o RT-PCR (78).
Histoplasmosis. Se deben realizar pruebas seroldgicas y de antigenos en suero y
orina de forma rutinaria. Se deben obtener cultivos de hongos del tracto respiratorio
y los hemocultivos mediante la técnica de lisis-centrifugacion. Mediante
Broncoscopia, se debe analizar el liquido de Lavado Broncoalveolar para detectar
el antigeno de Histoplasma (79).

Neoplasias respiratorias ocupacionales:

Carcinoma pulmonar ocupacional.
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Historia de exposicion ocupacional a alguno de los carcindgenos
pulmonares demostrados (5, 27).

Sintomas y signos respiratorios variables: Tos productiva, puede haber
hemoptisis. Disnea si la masa es de grandes dimensiones 0 cursa ademas
con derrame pleural.

En la radiografia o tomografia lo caracteristico es una masa pulmonar, es
decir una lesion solida de >30mm. Puede estar o no complicado (necrosis y
absceso), puede haber signos de diseminacion linfatica (linfangitis
carcinomatosa), metastasis pulmonar (nédulos contralaterales a la masa), o
metéstasis pleural (derrame pleural, nddulos pleurales) (5, 27).

La confirmacion es histoldgicas, donde se deben apreciar las células

neoplasicas.

Mesotelioma maligno pleural ocupacional. Los criterios son los siguientes (5, 27)

Suele presenta disnea de esfuerzo y tos seca.

En las pruebas funcionales presenta un patron restrictivo.

En la radiografia y tomografia de térax presenta masas pleurales “en
rosario”, con o sin derrame pleural.

La confirmacién es histologica. Requiere biopsia pleural percutdnea o

quirdrgica.

Enfermedades pulmonares ocupacionales por agentes fisicos:

Barotrauma pulmonar.

Historial de exposicion ocupacional: actividades laborales confirmadas
realizadas en condiciones donde existen excursiones de presion por encima

0 por debajo del nivel de presion atmosférica. Duracion minima de la
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exposicion: segundos. Periodo méximo de latencia: 36 horas para
neumotorax y enfisema mediastinico (27).

Signos y sintomas: dolor toracico, disnea y hemoptisis tras rotura pulmonar.
Examenes: el examen fisico puede mostrar enfisema subcutaneo del térax,
disminucion del embotamiento cardiaco, disminucion de los ruidos
cardiacos, ronquera y caracteristicas de neumotorax segun la gravedad.

La radiografia de torax y la tomografia computarizada pueden mostrar

neumomediastino o neumotadrax (27).

Neumonitis por radiacion.

Historia de exposicion ocupacional a radiaciones ionizantes en los
pulmones, ya sea como radiacion de haz externo o interno (después de la
inhalacion de materiales radiactivos), que generalmente exceden dosis de
aproximadamente 6 a 7 Gy. Duracién minima de exposicion: pocas
semanas. Periodo maximo de latencia: meses (27).

Signos y sintomas: tos, disnea, fiebre, dolor toracico, hasta insuficiencia
respiratoria.

Examenes: la neumonitis por radiacion generalmente se puede observar

como opacidades en vidrio esmerilado en la tomografia computarizada.

Fibrosis pulmonar por radiacion.

Historial de exposicion ocupacional a nivel pulmonar a través de radiacion
externa de un haz o radiacion interna después de la inhalacién de materiales
radiactivos (generalmente superiores a 18 Gy para exposiciones

prolongadas). Duracion minima de la exposicion: pocos meses. Periodo

138



maximo de latencia: pocos afios (27). Signos y sintomas: tos, disnea, fiebre,
dolor toracico, hasta insuficiencia respiratoria.

Examenes: suele producirse cierto deterioro de la funcién pulmonar a
medida que avanza la fibrosis; La pérdida de volumen, el desplazamiento
mediastinico y las bronquiectasias pueden observarse en la radiografia de

torax y en la tomografia computarizada (27).
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1.6 TRATAMIENTO Y OTRAS CONDUCTAS.

Enfermedades pulmonares por inhalacidn aguda de agentes quimicos:

Injuria pulmonar aguda por gases irritantes o t0Xicos.

El tratamiento fundamental es de soporte y manejo de sintomas. En caso de
Bronquitis quimica aguda con evidente obstruccién al flujo aéreo se pueden
emplear broncodilatadores de accidon corta y larga y corticoides inhalados y
sistémicos. En casos de Neumonitis quimica aguda, cuando presente hipoxemia o
insuficiencia respiratoria aguda, se debe agregar oxigeno por sistemas de bajo o alto
flujo, dependiendo de la severidad de hipoxemia (relacién pO2/FiO2 mayor o
menor de 200), y del esfuerzo respiratorio (estimado por escalas de Cabrini o de
WOB). Si presentase Edema pulmonar quimico, el cual es no cardiogénico, el
soporte oxigenatorio necesitado podrian ser sistema de alto flujo o ventilacién
mecanica invasiva, en una unidad critica, ademas de diuréticos y equilibrio del
balance hidrico. En caso de presentar la forma mas grave, el Sindrome de distrés
respiratorio del adulto ARDS, puede requerir ventilkacion mecanica invasiva,
terapia respiratoria critica como pronacién, ademas de monitoreo y soporte
hemodinamico en terapia intensiva (32).

Afecciones cronicas de la Injuria Pulmonar Inhalatoria

En caso de presentar Bronquiolitis obliterante se debe evaluar si presenta
alteracion obstructiva, en cuyo caso pueden indicarso broncodilatadores y
corticorterapia inhalatoria. Se puede indicar corticoterapia sistémica oral por unas
semanas, no obstante la respuesta al tratamiento no esta asegurada. En caso de
desarrollar Fibrosis pulmonar, no es reversible, por lo que se indicaria

rehabilitacion respiratoria para el fortalecimiento de los muasculos respiratorios, y
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oxigenoterapia si la SaO2 disminuye a menos de 88% en reposo o en actividad (32,
34).

Fiebre del humo de polimeros. Enfermedad autolimitada y de corta duracion, solo
requiere sintomaticos.

Fiebre por vapores de metal. Enfermedad autolimitada y de corta duracion, solo
requiere sintomaticos.

Enfermedad del llenador de silo. Tratamiento sintomatico, y en caso de
hipoxemia, oxigenoterapia suplementaria.

Enfermedades pulmonares inducidas por metales:

Beriliosis (cronica). La terapia con corticosteroides se inicia cuando un paciente
con beriliosis crénica presenta una anomalia o deterioro significativo de la funcion
pulmonar (50).

Asma potroom. El tratamiento del broncoespasmo se realiza similar al asma no
ocupacional. En caso de compromiso pulmonar y de hipoxemia, podria requerir
oxigeno.

Siderosis. Retirar la exposicidn suele ser suficiente para que la enfermedad se limite
y luego remita.

Enfermedad pulmonar por metal duro. Retirar la fuente de exposicion, la
enfermedad suele limitarse. EI broncoespasmo se manejara con broncodilatadores
y corticoides inhalados. En caso de fibrosis progresiva, se manejara como la fibrosis
pulmonar con rehabilitacion respiratoria y oxigenoterapia en caso de insuficiencia
respiratoria.

Aluminosis. No existe una terapia causal eficaz para la aluminosis (36).
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Fibrosis por bauxita (enfermedad de Shaver). La terapia es de soporte,
especialmente en caso de hipoxemia er insuficiencia respiratoria.

Neumoconiosis:

Neumoconiosis causadas por polvo mineral fibrogénico:
Silicosis, Neumoconiosis de los trabajadores de carbdn, Asbestosis, Talcosis,
Caolinosis, Neumoconiosis por polvo de mica.

La Unica opcion terapéutica que salva vidas en la neumoconiosis fibrogénica
terminal es el trasplante de pulmon. La tasa de supervivencia a tres afios de los
pacientes con silicosis después de un trasplante de pulmoén puede alcanzar el 76 %.
Los receptores de trasplantes de pulmén tienen una mediana de supervivencia de
solo 6 a 7 afios. La limitacion de los pulmones disponibles, las importantes
contraindicaciones, el alto costo, la dificultad del procedimiento y el alto riesgo de
la operacion han restringido severamente la aplicacién del trasplante de pulmon
(93).

Tratamientos clinicos para aliviar los sintomas de tos, dolores en el pecho y
disnea son aceptados. Se deben tratar las complicaciones relacionadas con la
neumoconiosis como infecciones respiratorias, tuberculosis, enfermedad pulmonar
obstructiva crénica y neumotérax; y alentar a los pacientes a realizar ejercicios de
rehabilitacién puede mejorar la funcion pulmonar y ayudar a aliviar algunos
sintomas (93).

El lavado pulmonar completo no ha demostrado efectos beneficiosos sobre

la funcion pulmonar o la fibrosis pulmonar (93).
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La gran mayoria de los pacientes con neumoconiosis padecen esta
enfermedad sin un tratamiento eficaz para frenar la progresion de la enfermedad
(93).

Silicotuberculosis. La quimioprofilaxis para trabajadores expuestos a silice con
infeccion de tuberculosis latente se deben seguir las pautas publicadas basadas en
los perfiles epidemioldgicos de tuberculosis especificos de cada pais. En la TB
activa el tratamiento logra la conversion bacterioldgica (comenzar a negativizar las
baciloscopias de esputo) en menor proporcion que en pacientes sin silicosis. Se haa
descrito que solo el 80 % logra una conversion del cultivo de esputo a negativo
después de 2 meses (18).

Neumoconiosis causadas por polvo mineral no fibrogénico:

Estafosis, Baritosis, Neumoconiosis debida a didxido de titanio, Antimoniosis.

Por su naturaleza poco fibrosante, y evolucion autolimitada asi como
reversibilidad al retiro de la exposicién, no se considera tratamiento de éstas
afecciones.

Enfermedades pleurales por polvo mineral inorgénico:

Afecciones fibrosantes de la pleura.
Placa pleural. Engrosamiento difuso de la pleura.
No tienen tratamiento conocido.

Enfermedades broncopulmonares reactivas:

Bisinosis, Enfermedad del vestidor de lino, Cannabiosis, Enfermedad
broncopulmonar por polvo de sisal. Se pueden utilizar tanto broncodilatadores

como agentes antiinflamatorios para mejorar los sintomas y los esteroides inhalados
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probablemente sean mas potentes que el cromoglicato de sodio en la forma crénica
de la enfermedad.

Enfermedad pulmonar relacionada a los condimentos. Se pueden utilizar
broncodilatadores en caso de evidencia de obstruccion al flujo aéreo. Se pueden
usar corticoides orales con respuesta incierta.

Asma relacionada al trabajo:

Asma agravada por el trabajo. El objetivo del tratamiento es minimizar las
exacerbaciones del asma reduciendo la exposicién laboral (limitando las fuentes de
exposicion, mejorando la ventilacion) y optimizando el tratamiento médico
estandar con medidas de control ambiental no laboral y tratamiento farmacoldgico
(88).

Puede ser factible permanecer en el mismo puesto y/o lugar de trabajo con
exposiciones reducidas, dependiendo de la gravedad del asma y el alcance de los
factores exacerbantes en el trabajo. No obstante, si este enfoque no logra prevenir
adecuadamente la exacerbacion de los sintomas relacionada con el trabajo, serd
necesario un cambio de puesto o lugar de trabajo a otro con menos factores
desencadenantes (88).

Asma ocupacional.

Evitar completamente la exposicion o, si no es posible, reducir la exposicion
al agente causal (13).

Los medicamentos contra el asma no deben considerarse una alternativa a
las intervenciones ambientales (13).

El tratamiento farmacologico del asma ocupacional debe adaptarse al nivel

de control del asma, de acuerdo con las recomendaciones generales para el asma.
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El tratamiento farmacoldgico segun la Global Initiative for Asthma (GINA) se basa
en una serie de pasos escalonados que se pueden ascender o descender de acuerdo
al aumento o disminucion de sintomas (87):

Paso 1: Si presenta sintomas <2veces/mes, se indica: Corticoisteroide inhalado en
dosis baja y un beta agonista de accion corta condicionales a sintomas.

Paso 2: Si presenta sintomas >2 veces/mes, se indica: Corticoisteroide inhalado en
dosis baja diario, y un beta agonista de accion corta condicional as sintomas.

Paso 3: Si presenta sintomas la mayoria de los dias, o al caminar, o >1
noche/semana, se indica: Corticoisteroide inhalado en dosis baja + beta agonisra de
accion larga diarios, y un beta agonista de accion corta condicional a sintomas.
Paso 4: Si presenta sintomas diarios, al caminar, >1 noche/semana, y se evidencia
deterioro en las pruebas de funcion pulmonar, se indica: Corticoisteroide inhalado
en dosis media a alta + beta agonista de accion larga diarios, y un beta agonista de
accion corta condicional a sintomas.

Paso 5: Si persiste severa y no controlada, se indica: Corticoisteroide inhalado en
dosis alta + beta agonista de accién larga diarios, un antimuscarinico de accion
larga, y un beta agonista de accion corta condicional a sintomas. Ademas se debe
considerar terapia biologica.

Alveolitis alérgica extrinseca o Neumonitis por Hipersensibilidad (de origen

laboral).

La identificacion y eliminacion del antigeno incitador son fundamentales

para mejorar los resultados en pacientes con HP. La HP puede responder
inicialmente a los corticosteroides, pero no proporcionan un beneficio a largo plazo

ni reducen la progresion de la HP fibrética. Los inmunosupresores como el
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micofenolato de mofetilo o azatioprina han mostrado resultados contradictorios en
la la funcion pulmonar o la supervivencia. En un estudio, el tratamiento con
rituximab durante 6 meses condujo a la estabilizacion o mejora de la FVC y la
DLCO en pacientes con HP cuya enfermedad no habia mejorado después de evitar
el antigeno vy la terapia con corticosteroides (94).

Se ha planteado el uso de antifibréticos como pirfenidona y nintedanib en la
HP fibrética. No obstante la pirfenidona ha mostrado resultados contradictorios en
la funcion pulmonar y el nintedanib ain no cuenta con estudios suficientes para
plantear su utilidad (94).

Enfermedades pulmonares obstructivas crénicas (de origen laboral).

Las primeras medidas terapéuticas del EPOC de origen laboral son: Retiro
de la fuente de exposicién. Puede incluir retiro del agente, cambio del puesto de
trabajo y optimizacion del uso del EPP (58). Debe cesar el tabaquismo en caso de
existir.

Luego, el tratamiento de EPOC incluye terapia farmacoldgica y no
farmacoldgica (45):

e Broncodilatadores: su funcion es disminuir los sintomas.

o Los beta agonistas y antimuscarinicos de accién corta mejoran el
FEV1y reducen los sintomas.

o Los beta agonistas antimuscarinicos de accion larga disminuyen la
disnea, y el pindice de exacerbaciones. La terapia combinada es mas
efectiva que la monoterapia.

e Corticosteroides inhalados: su funcion es disminuir la frecuencia de

exacerbaciones, y estan indicados cuando hay un recuento en sangre
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perifperica  >300/ml. Combinados en terapia triple con los
broncodilatadores de accion larga, son mas eficaces parra reducir las
exacerbaciones.

e La rehabilitacion respiratoria mejora la calidad de vida.

e La oxigenboterapia estd indicada en casos de evidencia de hipoxemia
cronica.

Enfermedades neumoldgicas ocupacionales infecciosas:

Tuberculosis.

TB latente: debe tratarse solo si el paciente tiene riesgo incrementado de pasar a
Enfermedad TB: incluye enfermedades cronicas como DM o ERC, o condiciones
de inmunosupresion con infeccion por VIH entre otros. EI esquema mas comun es
Isoniazida 5mg/Kg/d (max 300mg/d) c/24h por 6 meses (91).

Enfermedad TB: Si se trata de una TB Sensible, demostrada por prueba de
sensibilidad o se presume ello por tratarse de un caso nuevo y no tener contacto
domiciliario con casos de TB resistente, se indicara el Esquema de TB Sensible que
consiste en una primera fase diaria con las drogas Rifampicina, lIsoniazida,
Pirazinamida y Etambutoil, y una segunda fase interdiaria con las drogas
Rifampicina e Isoniazida (91).

Si se trata 0 sospecha de un caso de TB Resistente, se debe administrar un
esquema con drogas de segunda linea basandose en el perfil de sensibilidad y
resistencia (Esquema Individualizado); o un esquema que se base en la prueba de
sensibilidad del contacto que fue el caso indice, y/o la historia de tratamientos

recibidos (Esquema Empirico) (91).
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Micobacteriosis pulmonar por M. avium. Se recomienda un esquema de
tratamiento que incluya 3 drogas, una de las cuales debe ser un macrélido, de
preferencia azitromicina (95).

Antrax o Carbunco pulmonar. Doxiciclina y Penicilina G son antibipoticos de
primera eleccién, seguidos por Levofloxacino o Moxiflixacino como alternativa.
Los regimenes pueden durar 60 dias (96).

Hidatidosis. El tratamiento es quirdrgico y farmacologico (74):

La cirugia es la base del tratamiento. Se recomienda un abordaje quirdrgico
secuencial comenzando con la cirugia de los quistes pulmonares debido a la mayor
probabilidad de rotura del quiste y de fistula cistobronquial. La intubacion de doble
luz es obligatoria para evitar el derrame del contenido del quiste al pulmén sano
durante la cirugia. Siempre que sea posible se deben aplicar técnicas quirargicas
que preservan el parénguima pulmonar con cistectomia parcial. S6lo muy raramente
es necesaria la lobectomia.

El tratamiento farmacol6gico es antiparasitario prequirlrgico con
bencimidazoles, principalmente albendazol, en la equinococosis quistica pulmonar
no complicada. Se inicia perioperatoriamente uno o dos dias antes de la cirugia y
se continda durante uno a tres meses después de la operacion. En el caso de
afectacion pulmonar bilateral, el tratamiento perioperatorio con albendazol s6lo se
inicia antes de la segunda intervencion quirdrgica. En caso de reseccion radical, se
puede suspender ABZ en el postoperatorio ya que no hay riesgo de derrame (74).
Ornitosis o Psitacosis. El tratamiento preferido para la psitacosis es doxiciclina,
100 mg por via oral o intravenosa cada 12 horas durante 7 a 10 dias. En los casos

en que la doxiciclina esta contraindicada, la infeccion se trata mejor con antibidticos
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macrolidos, como azitromicina (un ciclo de cinco dias si se observa respuesta
clinica) y eritromicina durante un ciclo de siete dias. Los antibioticos de tercera
linea activos contra C. psittaci incluyen las fluoroquinolonas, que son menos
efectivas que las tetraciclinas y los macrélidos. El uso temprano de corticosteroides
en pacientes con psitacosis grave puede ayudar a mejorar los resultados de los
pacientes (47).

Neumonia por Legionella pneumophila. Los antibioticos recomendados incluyen
fluoroquinolonas, macrolidos y rifampicina. Se recomienda levofloxacina 750 mg,
una tableta durante siete a diez dias, o azitromicina, 1 g el primer dia seguido de
500 mg una tableta una vez al dia durante siete a 10 dias. Inicialmente se
recomienda la terapia parenteral, ya que es posible que el paciente no tolere los
antibidticos administrados por via oral debido a posibles sintomas gastrointestinales
97).

COVID-19. El tratamiento depende del grado de severidad:

Asintomaticos: No se administran tratamientos especificos para la COVID-19 y se
recomienda una estrecha vigilancia con un aislamiento adecuado (98).

Leve a moderado: se recomienda bebtelovimab cuando la aparicion de los sintomas
ocurre dentro de los 10 dias y el paciente se considera de alto riesgo de progresion
de la enfermedad. El bebtelovimab estd disefiada para prevenir una mayor
progresion de la enfermedad en este subconjunto de pacientes
inmunocomprometidos, asi como para los pacientes con otros factores de riesgo de
progresion de la enfermedad (98).

Severo: el tratamiento se centra en oxigeno suplementario y tratamientos

especificos para la COVID-19. Se recomienda la administracion de un ciclo de 5
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dias de remdesivir combinado con un ciclo de 7 dias de dexametasona para

pacientes recientemente hipoxémicos. Se recomienda dexametasona sola para

pacientes con contraindicaciones al remdesivir (98).

Critico: En los pacientes con mayor gravedad de la enfermedad y necesidades

sustanciales de oxigeno (canula nasal de alto flujo) se recomienda un ciclo de

baricitinib de 7 dias. Debido a la escasez de tocilizumab, se prioriza una dosis Unica

de tocilizumab para pacientes con insuficiencia renal significativa o pacientes que

no pueden recibir medicamentos administrados por via oral (98).

Influenza aviar. Se recomienda (30):

Pacientes ambulatorios:

El inicio lo antes posible de tratamiento antiviral con un inhibidor de la
neuraminidasa para pacientes sintomaticos que sean casos confirmados,
probables o sospechosos bajo investigacion de infeccidn asociada con una
enfermedad humana grave.

Para pacientes con enfermedad grave, progresiva o complicada, se
recomienda el tratamiento con oseltamivir.

Para pacientes con enfermedad leve a moderada no complicada que se
presenta dentro de los 2 dias posteriores al inicio de la enfermedad, se puede
usar oseltamivir oral, zanamivir inhalado, peramivir intravenoso o baloxavir
oral.

Si han transcurrido mas de 48 horas desde el inicio de la enfermedad, se
recomienda el tratamiento con oseltamivir.

La duracién del tratamiento recomendada para una enfermedad leve sin

complicaciones con una nueva infeccion que se presenta dentro de los 2 dias
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posteriores al inicio de la enfermedad es dos dosis por dia de oseltamivir
oral o zanamivir inhalado durante 5 dias, o una dosis Unica de baloxavir

oral.

Pacientes hospitalizados:

Se recomienda el inicio del tratamiento antiviral con oseltamivir
administrado por via oral o entérica lo antes posible en pacientes
hospitalizados que sean casos confirmados, probables o sospechosos bajo
investigacion de infeccion asociados con enfermedad humana grave,
independientemente del tiempo transcurrido desde el inicio de la
enfermedad.

El tratamiento antiviral no debe retrasarse mientras se esperan los resultados
confirmatorios de las pruebas de laboratorio.

La dosis estandar de oseltamivir es de 75 mg dos veces al dia durante 5 dias.
Se pueden considerar ciclos de tratamiento méas prolongados (10 dias) para
pacientes hospitalizados gravemente enfermos con infecciones por el nuevo
virus de la influenza A.

El oseltamivir administrado por via oral o mediante sonda oro/naso géstrica

se absorbe bien en pacientes criticamente enfermos con influenza.

Coccidioidomicosis. Se recomiendan las formulaciones lipidicas de anfotericina B

para la terapia sistémica en las formas graves o refractarias, debido al potencial de

mayor eficacia. Los antifingicos azoles inhiben la sintesis de ergosterol en la

membrana celular del hongo, lo que genera intermediarios toxicos que provocan la

muerte celular. Se pueden usar itraconazol y fluconazol (77).
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Influenza A(H1N1) o “gripe porcina”. El virus sigue siendo susceptible a los
inhibidores de neuroaminidasa (oseltamivir y zanamivir) y resistente a los
adamantanos (amantadina y rimantadina) hasta la fecha, con pocas excepciones. Se
recomienda el tratamiento antiviral para todos los pacientes hospitalizados con
infeccion por A(HLN1) 2009 confirmada, probable o sospechada y para pacientes
con alto riesgo de complicaciones. No se recomienda el tratamiento para
enfermedad leve o no complicada o sin factores de riesgo. El beneficio del
tratamiento es mayor si los medicamentos antivirales se inician dentro de las 48
horas posteriores al inicio de la enfermedad (78).

Histoplasmosis. Si la histoplasmosis es autolimitada o representa respuestas
inflamatorias del huésped puede no requerir tratamiento antimicético. Sin embargo,
la histoplasmosis pulmonar difusa aguda grave, la Histoplasmosis pulmonar crénica
y la Histoplasmosis diseminada progresiva son afecciones potencialmente mortales
y se requiere tratamiento antifingico.

El tratamiento recomendado incluye itraconazol, anfotericina B 0 una
formulacion de anfotericina lipidica.. La anfotericina B es el tratamiento de primera
linea para la neumonia difusa grave o la histoplasmosis diseminada, generalmente
se usa para pacientes con enfermedades agudas hasta que su estado clinico mejore
y se puedan administrar medicamentos orales.

El itraconazol se recomienda para casos leves a moderados de
histoplasmosis y como terapia de reduccion. El fluconazol se considera menos
eficaz que el itraconazol; en algunos casos se ha descrito resistencia durante el
tratamiento. Las funciones de los farmacos azoles méas nuevos, voriconazol y

posaconazol, son una alternativa considerable (79).
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Neoplasias respiratorias ocupacionales:

Carcinoma pulmonar ocupacional. El tratamiento dependerd del estadio de
enfermedad.

Si el tumor no invade mediastino o pleura parietal (T3), no hay compromiso
de ganglios contralaterales (NO o N1) y no tiene metéastasis (MO), seria un estadio
1A 0 menor.

e Estributario de reseccion quirdrgica tumoral pulmonar.

e Tratamiento médico como neoadyuvancia, con quimioterapia clasica (con
agentes citotdxicos), o terapia bioldgica (con anticuerpos monoclonales) en
caso que se trate de un adenocarcinoma con mutaciones identificadas EGFR
o NK.

Si el tumor invade mediastino o pleura parietal (T4), hay compromiso de
ganglios contralaterales (N2 o N3) y/o tiene metastasis (M1), seria un estadio 111B
0 mayor.

¢ No es tributario de tratamiento quirurgico.

e Tratamiento médico con quimioterapia clasica (con agentes citotdxicos), o
de terapia bioldgica (con anticuerpos monoclonales) en caso que se trate de
un adenocarcinoma con mutaciones identificadas EGFR o NK.

Mesotelioma maligno pleural ocupacional.

e Si se trata de lesion Unica localizada sin invasion a pared toracica u otras
estructuras adyacentes, puede ser tributario de tratamiento quirpurgico
Pleurectomia.

e En caso de lesidbn multiple o invasion de estructuras adyacentes, el

tratamiento es conservador.
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Enfermedades pulmonares ocupacionales por agentes fisicos:

Barotrauma pulmonar. EI mejor y principal primer auxilio para la enfermedad
por descompresion es el suministro de oxigeno al 100% durante varias horas,
incluso si las manifestaciones desaparecen. El oxigeno puro lava el gas inerte
(nitrogeno) de los pulmones y establece el mayor gradiente posible de este desde el
tejido al gas alveolar. Este gradiente da como resultado una rapida eliminacion del
nitrégeno del tejido a los pulmones mediante perfusion y de la burbuja al tejido
mediante difusién y, por tanto, la eliminacién de las burbujas. Otra ventaja del
oxigeno puro es la mejora de la hipoxia tisular causada por la isquemia inducida
por burbujas, lesiones mecanicas, o dafio bioquimico (99).

La posicion de consenso es la orientacion horizontal. La hidratacion
parenteral se realiza con la administracion de liquidos intravenosos que no
contienen glucosa debido a los posibles efectos adversos de la hiperglucemia; y no
hipotonicos porque promueven el edema intracelular. No se recomienda una
reanimacién sustancial con liquidos en pacientes con embolia gaseosa arterial
aislada. La rehidratacion oral se puede utilizar en pacientes estables y conscientes.
El 6xido nitroso como analgésico 0 como anestésico estd contraindicado porque
puede causar un aumento en el tamafio de las burbujas por difusion hacia adentro
(99).

La recompresion se realiza en una camara multiplaza o en camaras
monoplaza para un solo ocupante. La recompresion mientras se respira oxigeno al
100% disminuye el volumen de las burbujas como lo predice la ley de Boyle y
aumenta los gradientes de presion parcial del nitrogeno entre tejido y gas alveolar.

Estos efectos producen una rapida resolucion de las burbujas, alivian la presion
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mecanica sobre el tejido circundante y estimulan la redistribucion de las burbujas
alojadas en la microcirculacion. EIl oxigeno hiperbarico también oxigena los tejidos
comprometidos y mejora las respuestas inflamatorias que contribuyen a la lesion
tisular (99).

Neumonitis por radiacion. Se instaura solo en pacientes que presentan sintomas.
El tratamiento incluye un ciclo prolongado de glucocorticoides orales en dosis altas.
La prednisona se indica en una dosis inicial de al menos 40 a 60 mg al dia (0 1
mg/kg al dia) y se reduce lentamente durante 8 a 12 semanas mientras se monitorean
los sintomas del paciente. Los sintomas suelen mejorar poco después del inicio; sin
embargo, la recaida de los sintomas después de la reducciéon de la dosis de
esteroides es comun, y de presentarse puede requerir reiniciar dosis mas altas y
reducirlas méas lentamente. Para los pacientes gque tienen sintomas mas leves, se
podria considerar esteroides inhalados. Después de 18 meses, es poco comun una
recuperacion adicional con o sin tratamiento(100).

Fibrosis pulmonar por radiacion. Los glucocorticoides no se recomiendan una
vez que se ha desarrollado la fibrosis. Se desconoce el beneficio de los agentes

antifibroticos (100).
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1.7 MEDIDAS DE PROMOCION.

Se proponen medidas generales que pueden aplicarse en el campo la salud
respiratoria ocupacional. En algunas enfermedades puede aplicarse medidas
especificas.

MEDIDAS GENERALES

La promocién de la salud en la salud respiratoria de los trabajadores
expuestos a sustancias inhaladas debe basarse en la informacion. Informacion,
sensibilizacion y formacién (101).

LA INFORMACION

Debe consistir en datos ordenados de modo adecuado para la consecucion
de objetivos concretos, y con lenguaje del emisor que entienda el receptor, el
trabajador.

Estos datos se constituiran en nuevo conocimiento, y éste en aprendizaje si
se logra que el conocimiento sea duradero y produzca cambios en el
comportamiento de la poblacion objetivo. Este aprendizaje se favorece cuando la
informacién cumple con: lenguaje simple y claro, breve, y adaptado al
conocimiento previo del destinatario, que viene a ser el trabajador.

Se debe procurar que se transmita la siguiente informacion:

e La importancia de nuestro sistema respiratorio y la importancia de
preservarlo sano.

e Los riesgos para la seguridad y salud de los trabajadores derivados de la
inhalacion de sustancia en su &mbito laboral.

e Las medidas y actividades de proteccién aplicables en su &mbito laboral.
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e Las condiciones y forma correcta de utilizacion de los equipos de trabajo,
teniendo en cuenta las instrucciones del fabricante, asi como las situaciones
o formas de utilizacion anormales que puedan preverse, con especial
atencion a las conclusiones que puedan deducirse de los incidentes
ocurridos en la préctica.
e Los alcances y limites de los equipos de proteccion individual cuya
utilizacion sea preceptiva, asi como las actividades u ocasiones en las que
deben utilizarse.
LA SENSIBILIZACION

Es la concienciacién e influencia sobre una persona para que recapacite y
perciba el valor o la importancia de algo.

El publico objetivo de las medidas de Informacion debe incluir a
empleadores, a trabajadores e incluso a la poblacion general.

Se deben realizar camparfias de sensibilizacién destinadas a los diversos
grupos de trabajadores y empleadores, para difundir la cultura preventiva.
LA FORMACION EN CULTURA PREVENTIVA

Se debe formar a todos los implicados: trabajadores, empleadores y
poblacién general en una cultura preventiva. La falta de "cultura preventiva" es
responsable en mayor o menor medida de la aparicion de las enfermedades
prevenibles, como lo son las enfermedades ocupacionales. Por ello, sensibilizar a
empresarios y a las personas trabajadoras a través de campafas de concienciacion
para conseguir conductas seguras en el trabajo, ayudara a prevenir enfermedades

profesionales.
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Para asegurar el éxito se puede elaborar material orientado a la
concienciacion que se adapten a las empresas del sector y que impacten sobre el
colectivo (personas trabajadoras y empresarios): carteles, folletos, manuales de
sensibilizacion, guias de implantacion, etc. Para que ese material contenga los
mensajes adecuados deberan participar previamente los empresarios/as y las
personas trabajadoras.

También se pueden realizar camparias de sensibilizacion y formacion en los
medios de comunicacién (television, radio, prensa y centros de salud
principalmente de las poblaciones mas afectadas) y las redes sociales con el objetivo
de informar y sensibilizar del problema existente Se debera realizar con la
participacion de las personas trabajadoras y empresarios afectados. La iniciativa
incidiria en la importancia que tiene cada persona trabajadora en la proteccion de
su seguridad en el trabajo y pretenderia concienciar de que ésta es una tarea que no
solo corresponde al empresario. Ademas pretendera recordar que las enfermedades
profesionales no solo tienen un efecto negativo sobre las personas que las sufren,
sino que suponen un coste econdémico, emocional y social muy elevado para las
familias, los propios empresarios y la sociedad en general. Hay que tener en cuenta
que si queremos que los medios de comunicacion informen de manera correcta hay
que darles informacién adecuada ya que no son especialistas en seguridad y salud
laboral.

MEDIDAS ESPECIFICAS

En algunas enfermedades respiratorias ocupacionales se pueden brindar

recomendaciones especificas de las medidas de promocién de la salud

correspondientes.
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Asma relacionada al trabajo:

Asma agravada por el trabajo. EI empleador informado puede contribuir
considerando siempre el entorno laboral del paciente con asma como una fuente
potencial de desencadenantes de sintomas. Esto incluye evaluacion y educacion
previas a la colocacion para ayudar al trabajador a anticipar y responder a los
problemas en un nuevo puesto de trabajo o en un entorno laboral modificado en un
trabajo existente (88).

Asma ocupacional. Se debe informar a los trabajadores y empleadores, que la
persistencia de la exposicion al agente causal probablemente provoque los sintomas
del asma y obstruccion de las vias respiratorias (13).

Alveolitis alérgica extrinseca o Neumonitis por Hipersensibilidad (de origen

laboral).

La promocion debe basarse en la educacién sobre salud y seguridad.
Aumentar la conciencia sobre las practicas laborales apropiadas y un mejor
mantenimiento para disminuir la contaminacion bacteriana (11).

Enfermedades pulmonares obstructivas crénicas (de origen laboral).

Informacion y capacitacion de los trabajadores sobre los riesgos potenciales
del tabaquismo y de la sustancias inhalatorias presentes en el entorno laboral.

Enfermedades neumoldgicas ocupacionales infecciosas:

Tuberculosis. Las medidas que recomienda el Ministerio de Salud del Perd incluye
la socializacion de informacion relevante que permita a los trabajadores en riesgo
de exposicion a TB empoderarse de conocimientos relacionados a la promocion de
salud respiratoria y prevencion del contagio (102). Incluye los siguientes puntos:

e ;Por qué se enferman las personas?
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¢Qué acciones puedes realizar para promover la salud respiratoria y la
prevencion de la tuberculosis?

¢Por qué debes cuidar tu salud respiratoria?

¢ Como proteges tu salud respiratoria?

Préactica saludable: cubrirse la boca y la nariz al toser y estornudar.
Préctica saludable: lavado de manos.

Préctica saludable: uso de mascarilla.

Préctica saludable: ventilacion e iluminacién natural.

Préctica saludable: limpieza y desinfeccion de las superficies y objetos de
la vivienda.

Préctica saludable: alimentacion saludable

Préctica saludable: actividad fisica

Préctica saludable: eliminacion de residuos solidos

¢ Qué es la tuberculosis?

¢ Cémo se transmite la tuberculosis?

¢Cémo puedes prevenir la tuberculosis?

¢ Cual es el tratamiento para la tuberculosis?

¢Por qué es importante la adherencia al tratamiento?

Hidatidosis. A pesar que las verdulerias tienen un alto riesgo de hidatidosis debido

a su estrecho contacto con verduras crudas, nuestros hallazgos indican que el 95 %

de las verdulerias examinadas no tenian conocimiento de la enfermedad. Esta falta

de conocimiento los puso en mayor riesgo de infeccion. Por lo tanto, se requiere

mas atencion a los programas educativos de salud continuos de este grupo en

particular para aumentar su conocimiento y conciencia sobre la enfermedad (62).
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Ornitosis o Psitacosis. Se debe educar a los pacientes y al publico en general sobre
la compra, manipulacion y limpieza de aves y jaulas para controlar la adquisicion y
propagacion de esta enfermedad. La psitacosis es bastante comun en las aves y es
probable que la infeccion humana sea mucho mayor de lo que se sospecha
actualmente (47).

Neumonia por Legionella pneumophila. Debe difundirse la importancia de usar
agua limpia, descontaminada o esteril en los sistemas de suministro de ventilacion
97).

COVID-19. Es fundamental la difusion global de conocimiento sobre la utilidad e
importancia de la vacunacion y de la naturaleza y riesgos de la enfermedad.

Enfermedades pulmonares ocupacionales por agentes fisicos:

Barotrauma pulmonar.

Una adecuada formacion de estos trabajadores es fundamental en las estrategias de
prevencion. Todavia hay un gran numero de buceadores profesionales en los
sectores informales que utilizan equipos improvisados, si los hay, para realizar
trabajos submarinos, como el buceo con perlas, la acuicultura, la pesca y las

reparaciones submarinas (27).
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1.8  MEDIDAS DE PREVENCION

MEDIDAS GENERALES

Las medidas preventivas, en general, pueden corresponder a la
identificacion y reduccion de factores de riesgo (prevencion primaria), y al
diagnostico precoz mediante la vigilancia epidemiolégica (prevencion secudnaria).
PREVENCION PRIMARIA: IDENTIFICACION Y REDUCCION DE FACTORES
DE RIESGO

Los factores de riesgo deben conocerse para poder buscarlos, identificarlos
y establecer estrategias de prevencion. Estos podrian clasificarse en 3 grupos: del
agente, del ambiente, y del individuo o trabajador.

Factores de riesgo del agente: En este grupo pueden incluirse a las propiedades
fisico quimicas propias de cada agente, y a la forma de obtencidn, que depende del
puesto de trabajo.

En el caso de gases, las propiedades fisico quimicas de un agente incluyen
su solubilidad, si son hidrosolubles tendran mayor afinidad por causar patologia en
la via aérea superior, y mientras mas hidrofobicas sean tendran mas afinidad por
ingresar hasta nivel alveolar. En el caso de las particulas, una variable relevante es
el didmetro aerodindmico: mientras mayor tamafio tengan las particulas tenderan a
impactar en la via aérea més superior. Las particulas con didmetro menor a Sum se
consideran respirables porque pueden ingresar a la zona respiratoria y causar
patologia pulmonar.

En relacién a la forma de obtencion, en ciertos casos como en la fractura de

rocas las particulas de polvo recién generadas suelen adquirir carga electrostatica.
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Factores de riesgo del ambiente. La principal intervencion preventiva esta
representada por el control del polvo, gases y aerosoles en el lugar de trabajo con
diversas medidas posibles, incluidas normas de exposicidn, intervenciones
tecnoldgicas, ventilacion por extraccion, equipo de proteccion personal y
cumplimiento de las normas (27).

Se debe tomar en cuenta la concentracion en el aire de las particulas en
relacion a los valores umbrales TWA y STEL del agente.

Otro aspecto es evitar que la zona de respiracion (donde se encuentra el
trabajador) esté en la zona con mayor concentracion del agente. Debe procurarse el
mayor distanciamiento del sitio de generacion del agente.

Asimismo, implementar sistemas de ventilacion que permitan el recambio
de aire o la filteacion o la extraccion del aire contaminado del lugar donde se ubican
los trabajadores.

Factores de riesgo del individuo. Incluyen las caracteristicas idiosincraticas del
trabajador y los equipos de proteccién personal (EPP) respiratorios.

En la evaluacion médica se deben identificar condiciones de salud
individuales de cada trabajador que lo pongan es mas riesgo que al resto de
trabajadores. Puede incluirse enfermedades autoinmunes, alteraciones genéticas,
inmunosupresion, asma, etc. Debe procurarse Ig ubicacion de ellos en puestos de
trabajo con baja exposicion a agentes inhalatorios.

En relacion al EPP respiratorio, debe indicarse una proteccion en funcion
del tipo de agente y riesgo al que se somete. En casos de agentes hidrosolubles se
preifere los filtros N y en casos de agentes hidrofébicos los filtors R o P. La

proteccion debe tener factor 95 0 100 (o su equivalente FFP2 o FFP3) en funcién
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de si el riesgo es moderado o alto. En casos de riesgo alto de exposicion a agentes
de alto riesgo (potencialmente mortales) se deben usar EPP respiratorios a presion
positiva y con suministro de oxigeno (24).

PREVENCION SECUDNARIA: VIGILANCIA MEDICO OCUPACIONAL.

Asimiusmo, se debe realizar un seguimiento regular de la funcion pulmonar
de los trabajadores, como parte de un programa de vigilancia de la salud respiratoria
para identificar personas susceptibles y signos tempranos de insuficiencia
respiratoria (27).

La vigilancia médico ocupacional puede incluir cuestionarios
estandarizados de sintomas, radiografias o tomografias de térax, pruebas de funcion
pulmonar, exdmenes de laboratorio, entre otros.

En la legislacion peruana (103) se han establecido pautas en grupos de
riesgo para 3 patologpias respiratorias: los trabajadores en riesgo neumoconiosis,
los trabajadores en riesgo de asma y los trabajadores en riesgo de tuberculosis. No
obstante tengan respaldo legal, algunos de las examenes planteados no se
recomiendan por su falta de respaldo cientifico como medida de tamizaje, en el caso
de la radiografia de térax antero posterior para riesgo de neumoconiosis; 0 por poca
factibilidad, como en el test de broncoprovocacion especifica recomendado para
tamizaje de asma.

MEDIDAS ESPECIFICAS

Enfermedades pulmonares por inhalacién aguda de agentes quimicos:

Injuria pulmonar aguda por gases irritantes o toxicos. El cuidado en el manejo
de gases y productos quimicos es la medida preventiva mas importante. Tambien

es muy importante que los trabajadores de la zona dispongan de proteccion
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respiratoria adecuada como mascaras antigas con suministro de aire autbnomo. Los
trabajasores sin equipo de proteccién que Se apresuran a sacar a una victima a
menudo sucumben. Los filtros de aire industriales, una ventilacion adecuada y
respiradores en los lugares de trabajo contaminados ahora son obligatorios (33).

El limite de exposicion permisible (PEL) actual de la Administracion de
Salud y Seguridad Ocupacional (OSHA) para el cloro es de 1 ppm (3 miligramos
por metro cubico [mg/m3]) como limite maximo. La exposicion de un trabajador al
cloro en ningln momento excedera este nivel maximo. El Instituto Nacional de
Seguridad y Salud Ocupacional (NIOSH) ha establecido un limite de exposicion
recomendado (REL) para el cloro de 0,5 ppm mg/m3) como promedio ponderado
en el tiempo (TWA) para una jornada laboral de hasta 10 horas y una jornada laboral
de 40 horas. semana laboral y un limite de exposicién a corto plazo (STEL) de 1
ppm (3 mg/m3) (33).

El PEL actual de OSHA para cloruro de hidrégeno es de 5 ppm (7
miligramos por metro clbico (mg/m3) como limite mé&ximo. EI NIOSH ha
establecido un REL para cloruro de hidrégeno de 5 ppm (7 mg/m3) como limite
maximo (33).

El estandar actual de OSHA en el lugar de trabajo para la exposicion al H2S
es de 10 ppm. Las regulaciones de OSHA no especifican un TWA de 8 horas para
H2S. La exposicion a estas concentraciones, incluso durante un periodo
aparentemente corto de 10 minutos, puede provocar irritacion ocular y respiratoria.
El limite de exposicion recomendado por NIOSH segun la norma OSHA de 10 ppm
es de 10 minutos, y la concentracion de H2S inmediatamente peligroso para la vida

0 la salud (IDLH) es de 100 ppm (33).
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El estdndar actual de OSHA para SO2 es de 5 ppm (13 mg/m3) como
promedio durante un turno de trabajo de 8 horas (33).

El PEL de NO2 de OSHA es de 5 ppm (9 mg/m3) y el limite de exposicion
recomendado (REL) de NIOSH es de 1 ppm (1,8 mg/m3) (33).

El PEL de OSHA para NH3 es de 50 ppm (35 mg/m3) y el limite de
exposicion recomendado (REL) por NIOSH es de 25 ppm (18 mg/m3) (33).
Afecciones cronicas de la Injurian Pulmonar Inhalatoria

Las medidas de prevencion son las mismas que para injuria pulmonar
inhalatoria aguda.

Fiebre del humo de polimeros. Debe averiguarse la fuente de los productos de
pirélisis del PTFE, y hacer todo lo posible por prevenir nuevas exposiciones. El
lavado de manos obligatorio y la supresion del consumo de tabaco en el lugar de
trabajo han eliminan de forma eficaz los casos relacionados con cigarrillos
contaminados (5).

Fiebre por vapores de metal. Debe averiguarse la fuente de exposicién con el fin
de evitar la recurrencia de los sintomas (5).

Enfermedad del llenador de silo.. La exposicién en interiores a los Oxidos de
nitrogeno se puede minimizar aumentando la ventilacion. Plantas equipadas con
unidades “de-NOx” reducen los 6xidos de nitrégeno a gas nitrogeno elemental
mediante la reaccion con amoniaco gaseoso o con urea. Limites de exposicion a en
el lugar de trabajo proporcionan proteccion de la salud de los trabajadores: Dioxido
de nitrogeno: 0,2 ppm como TWA de 8 horas (27).

Enfermedades pulmonares inducidas por metales:
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Beriliosis (crénica). La vigilancia médica consisitiria primero en determinar si un
trabajador tiene sensibilizacion a berilio (BeS).

La vigilancia médica en los lugares de trabajo que utilizan materiales que
contienen berilio puede identificar a personas con sensibilizacion a berilio y grupos
de trabajadores en riesgo, lo que puede ayudar a priorizar los esfuerzos para reducir
la inhalacion de berilio y exposiciones dérmicas. EI BeLPT es la piedra angular de
la vigilancia médica. Las personas expuestas al berilio que no tienen BeS en el
momento de la evaluacion inicial siguen en riesgo futuro y pueden beneficiarse de
BeLPT periddicos (50).

La prueba de proliferacion de linfocitos de berilio (BeLPT) se utiliza para
la vigilancia médica y el diagnostico de sensibilizacion a berilio y de beriliosis
cronica. Un BeLPT se considera "anormal™ si dos o méas de los seis indices de
estimulacion exceden el rango normal. Por lo general, una prueba se considera
"limite" si s6lo uno de los seis indices de estimulacion excede el rango normal (50).
Entre los sensibilizados, se debe realizar un tamizaje de sintomas y examenes
complementarios para determinar una posible enfermedad crénica por berilio. Y
plantear la reubicacion a otro puesto de trabajo.

Se realiza una evaluacién periddica (cada 1 a 3 afios) para determinar si un
individuo con sensibilizacién a berilio ha progresado a enfermedad beriliosis
cronica. Incluye una revision de los sintomas, un examen fisico y pruebas de
funcién pulmonar, seguidos de una tomografia computarizada de torax si la funcion
pulmonar se ha deteriorado y una broncoscopia (50).

Asma potroom. Evitar la exposicion ocupacional prolongada o repetida

confirmada a altos niveles de fluoruro.; a mezclas complejas como las que ocurren
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en las poteras ollas de la industria de produccion electrolitica de aluminio; o a otras
sales de aluminio, como fluoruro de aluminio, sulfato de aluminio y tetrafluoruro
de potasio y aluminio, asi como la exposicion a humos de soldadura de aluminio,
humos de fundicion, polvo de aluminio y cloruro de aluminio (27).
Enfermedad pulmonar por metal duro. La prevencién de las enfermedades de
los metales duros consiste en la reduccion o la eliminacion de la inhalacion de
polvos de metales duros con medidas de control del polvo similares a las utilizadas
en la mineria y el procesamiento de metales en general. Durante la trituracion, el
mineral debe rociarse o el proceso debe encerrarse completamente y equiparse con
ventilacidn de extraccion local combinada con ventilacion general adecuada /(27).
En la vigilancia médica, se deben administrar cuestionarios periddicos dirigidos a
sintomas temporales, un examen médico que incluya pruebas de funcion pulmonar
y otros examenes médicos apropiados segun las manifestaciones clinicas. Conviene
realizar mediciones periddicas del cobalto en la orina (CoU) en muestras tomadas
en el final de la semana laboral (27).

Los siguientes limites de exposicion en el lugar de trabajo para
proporcionar proteccion de la salud de los trabajadores (27):
* Cobalto: 0,02 mg/m3 como TLV-TWA de 8 horas (cuando se expone a este nivel,
se estima que el indice de exposicidn biolégica al cobalto urinario es igual a 15
ug/L).
* Tungsteno: 3 mg/m3 como TLV-TWA de 8 horas.
Aluminosis.

El control principal es mediante ventilacion por extraccion local. La

ventilacion por extraccion local generalmente puede eliminar gases y particulas,
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transfiriéndolos a sistemas de lavado himedos o secos. La ventilacion natural
contribuye a reducir la concentracion de contaminantes en el aire y a disminuir la
temperatura general del cuarto (27).

Se deben utilizar dispositivos de elevacion mecanicos para permitir el trabajo lo
mas lejos posible del metal caliente. Utilizar cabinas totalmente cerradas y con filtro
de aire para reducir aun mas la exposicion a polvos, humos y gases no capturados
por los sistemas de ventilacion primarios (27).

Rotacion de los trabajadores en diversas tareas y tiempos de residencia
cortos cuando se requiere trabajar cerca de las ollas (27).

El equipo de proteccion personal para los trabajadores de las plantas de
aluminio incluye: proteccion respiratoria adecuada (27).

Una vigilancia de salud periddica de rutina, que incluya un cuestionario de
sintomas respiratorios y pruebas de funcion pulmonar (27).

Una concentracion atmosférica de aluminio en el lugar de trabajo (como
TWA de 8 horas) correspondiente a 1 mg/m? (27).

Marcadores biolégicos de exposicion, no hay un consenso general, pero se
recomienda un valor de tolerancia biol6gica urinaria para la exposicion ocupacional
al aluminio de 50 ug/g de creatinina, que corresponde aproximadamente a 65 pg/L
(27).

Fibrosis por bauxita (enfermedad de Shaver). Las mismas medidas preventivas
que para aluminosis.

Neumoconiosis:

Neumoconiosis causadas por polvo mineral fibrogénico:
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Los planteamientos del Plan Nacional para la erradicacion de la silicosis en
el Perd (104) pueden aplicarse también para las otras formas de neumoconiosis, y
son a saber:

1. Formulacién de politicas y lineamientos para la eliminacién de la neumoconiosis.
Formulacion, validacion y aprobacion del proyecto por el equipo técnico con el fin
de proponerlo a la Alta Direccion del Ministerio de Salud y los tramites pertinentes
para su aprobacion.

2. Promover lugares de trabajos sanos y seguros, con relacion a la exposicion a
polvo de silice.

3. Implementar las medidas de Prevencion Primaria: Vigilancia Sanitaria del
Ambiente de Trabajo y de los Trabajadores Expuestos y Programas de Proteccion
Respiratoria en los Lugares de Trabajo.

4. Implementar Prevencion Secundaria: Establecer la identificacion, evaluacion y
control de Riesgos de Exposicion a Silice en los lugares de trabajo, Establecer la
metodologia de Diagndstico Precoz Medico, y la Vigilancia Epidemioldgica de la
Silicosis.

5. Establecer la Prevencion Terciaria: Programa de seguimiento a pacientes
diagnosticados, e investigacion en temas de salud ocupacional.

La proteccion de los trabajadores que deben realizarse cerca del sitio de
produccion de polvo, como actividades de corte y tallado de piedra, arenado
localizado y remocidn de amianto, se logra mediante estrategias de prevencion
basadas esencialmente en el uso de técnicas humedas y dispositivos de proteccion

respiratoria adecuados. a la tarea. El uso de proteccion respiratoria para los
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trabajadores debe considerarse cuidadosamente y no sustituye el control de los
niveles de polvo mineral en el aire (27).

Los siguientes limites de exposicion a concentraciones atmosféricas en el
lugar de trabajo (como TLV-TWA de 8 horas) proporcionan un nivel razonable de
proteccion para la salud de los trabajadores y se han utilizado en varios paises (27):
« Silice: 0,025 mg/m3 (fraccion respirable).

e Amianto: 0,1 fibras/cm3.
* Talco (sin fibras de amianto): 2 mg/m3.
* Caolin: 2 mg/m3 (fraccidn respirable).

Para el carbén y la mica, no se puede encontrar ninguna entrada en la base
de datos de las International Chemical Safety Cards (ICSC) alojada en el sitio web
de la OIT. No obstante, la American Conference of Gonvermental Industrial
Hygienist (ACGIH) propone los siguientes valores (como TLV-TWA de 8 horas):
* Carbdn (como antracita): 0,4 mg/m3 (fraccidn respirable).

* Carbon (bituminoso o lignito): 0,9 mg/m3 (fraccion respirable).

* Mica: 3 mg/m3 (fraccidn respirable).

Silicosis. Las intervenciones de prevencion encaminadas a separar fisicamente a los
trabajadores de las zonas donde se produce el polvo son posibles en grandes
instalaciones, como los frentes de avance de las obras de tuneles y las labores de
extraccion de las grandes minas, donde equipos de muy gran tamafio son
controlados remotamente por los trabajadores que los operan. desde asientos de
conduccion y controladores de consola colocados en cabinas cerradas y provistos

de aire filtrado (27).
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La vigilancia médica debe incluir un historial médico y laboral, un examen
fisico, radiografia de torax, prueba de funcién pulmonar, prueba infeccién TB, y
cualquier otra prueba que el proveedor considere apropiada. ElI empleador es
responsable de proporcionar una descripcion de las tareas laborales anteriores,
actuales y previstas del empleado, informacién sobre las concentraciones de
exposicion a silice en el lugar de trabajo, una descripcion del equipo de proteccién
personal utilizado e informacion de examenes médicos relacionados.
Posteriormente, se debe ofrecer un seguimiento clinico al menos cada 3 afos, a
menos que el médico recomiende una evaluacién mas frecuente durante la visita
inicial. Si sospecha un caso de silicosis, o si la radiografia de torax esta clasificada
como profusién 1/0 o superior por un lector certificado por la OIT, el trabajador
debe ser remitido a un especialista en neumologia y en medicina ocupacional. El
médico debe explicar al paciente los resultados, y proporcionarle un informe
médico con recomendaciones sobre cualquier limitacion de la exposicion e
informacion sobre los riesgos de la exposicion continua y la progresion de la
enfermedad, factores de riesgo personales, posibles resultados de salud y posibles
consecuencias econdmicas. y derivacion a un especialista si es necesario (20).
Neumoconiosis de los trabajadores de carbon. Se deben aplicar las medidas ya
mencionadas y ademas minimizar la exposicion a polvo de carbon.
Asbestosis. Se han desarrollado o identificado algunos materiales alternativos
como sustitutos del asbesto, tales como: espumas de poliuretano; rellenos de harina
(por ejemplo, harina de cascara de nuez, harina de trigo, harina de arroz, ceniza de

cascara de arroz); fibras de celulosa; harina de plastico termoestable (es decir,
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harina de madera) y otras cargas utilizadas para rellenar plasticos termoestables; y
tejidos de silice amorfa (27).

Un esquema general de seguimiento de los trabajadores expuestos al asbesto
debe estratificarse segun la intensidad, latencia y duracién de la exposicién. En
general, los historiales laborales proporcionan la medida mas util de la exposicién
ocupacional al asbesto. Se debe dar alta prioridad a los grupos de alto riesgo,
incluidos los trabajadores jubilados. Tanto el deterioro (empeoramiento) pulmonar
radiolégico como funcional puede ocurrir mucho después de la exposicion al
asbesto. El seguimiento de los trabajadores altamente expuestos al asbesto continte
hasta 30 afios después del cese de la exposicion (52).

De acuerdo con los criterios de Helsinki de 1997 (43), y su revision del 2014
(52), se recomienda el seguimiento con espirometria y con cuestionarios sobre la
exposicion pasada o actual y los sintomas actuales para todos los trabajadores
expuestos al asbesto. El cuestionario debe proporcionar informacion detallada sobre
la exposicion pasada (y actual) al asbesto y los habitos de fumar, especificamente
la edad de inicio, los cigarrillos por dia y la fecha en que dejaron de fumar para los
exfumadores. El intervalo periddico razonable es cada 3 a 5 afios, dependiendo del
nivel de exposicién anterior, el tiempo transcurrido desde el cese de la exposicién
y la edad. Se podrian utilizar mediciones de la capacidad de difusion de monoxido
de carbono al inicio del estudio. Especialmente si el esquema de seguimiento se
estratifica segun la cantidad de exposicion estimada, se recomienda calcular o

aproximar la exposicion del trabajador en afios de fibra, si es posible (52).
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Talcosis, Caolinosis, Neumoconiosis por polvo de mica, Se deben aplicar las
medidas ya mencionadas y ademas minimizar la exposicion a polvo de talco, caolin,
y de mica.

Silicotuberculosis. Los trabajadores actuales y previos con exposicion a silice en
lugares de trabajo deben ser examinados sistematicamente para detectar
tuberculosis activa (esto permitiria la deteccion de tuberculosis y otras
enfermedades pulmonares). Los sujetos afectados por silicosis deben someterse a
pruebas y, si son positivos, tratarse por infeccion de tuberculosis latente,
independientemente de la epidemiologia de la tuberculosis, ya que tienen un mayor
riesgo de progresion a enfermedad de tuberculosis activa (27).

Neumoconiosis causadas por polvo mineral no fibrogénico:

Estafosis, Baritosis, Neumoconiosis debida a didxido de titanio, Antimoniosis,
Siderosis.

La extraccion, produccion y uso de minerales no fibrogénicos a menudo
producen polvo. En este contexto, las medidas de prevencion del polvo son
similares a las de la mineria metélica en general. Durante la trituracion, el mineral
debe rociarse o el proceso debe encerrarse completamente y equiparse con
ventilacion de extraccion local combinada con ventilacion general adecuada (27).
Como medida preventiva general, los trabajadores deberan estar fisicamente
separados de las zonas donde se produzca polvo. Por lo general, esto sélo es factible
en la explotacion de minas mas grandes, donde equipos de gran tamafio son
controlados remotamente por trabajadores que operan desde asientos de conduccion
y controladores de consola colocados en cabinas cerradas y provistos de aire

filtrado. La extraccion de otros minerales suele ocurrir a una escala mucho menor
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y, a menudo, la explotacion manual es la Unica forma de extraer los minerales. En
estos casos mas comunes, son los otros componentes de la roca, los minerales
fibrogénicos, méas que los no fibrogénicos, los que plantean el mayor peligro para
la salud (27).
Cuando no sea posible eliminar completamente la exposicion, las manos,
los brazos y la cara de los trabajadores deberian protegerse con guantes, ropa a
prueba de polvo y gafas protectoras. Cuando la exposicion atmosférica sea alta, se
deben proporcionar respiradores apropiados. Se deben observar estrictamente las
medidas de higiene personal; no deberian consumirse alimentos ni bebidas en el
lugar de trabajo y deberian proporcionarse instalaciones sanitarias adecuadas para
que los trabajadores puedan lavarse antes de las comidas y antes de salir del trabajo.
Los siguientes limites de exposicion a concentraciones atmosféricas en el
lugar de trabajo para proporcionar un nivel razonable de proteccion de la salud de
los trabajadores y ser utilizados en varios paises (27):
« Oxido de estafio: 2 mg/m3 como TWA de 8 horas.
* Sulfato de bario: 4 ppm como TWA de 8 horas.
* Dioxido de titanio: 10 mg/m3 como TWA de 8 horas.
* Antimonio: 0,5 mg/m3 como TWA de 8 horas.
« Oxido de hierro: 5 mg/m3 como TWA de 8 horas.

Enfermedades pleurales por polvo mineral inorganico:

Afecciones fibrosantes de la pleura.
Placa pleural, Engrosamiento difuso de la pleura.
Se aplican las mismas medidas de prevencion que para Nneumoconiosis,

especialmente asbestosis.
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Enfermedades broncopulmonares reactivas:

Bisinosis.

Los limites de exposicion permisibles, al polvo de algoddn para diferentes
areas de trabajo, y que no deben superarse son los siguientes (Area y PEL en
microgramos por metro cubico)

e Apertura, Recojo, Cardado, Peinando, itinerante, Girado, Bobinado,

Deformacion: 200 pg/m?3.

e Cortando, Tejiendo: 750 pg/m?.
e Deposito de residuos: 500 pg/m?,

En lo que respecta a las fibras textiles, en particular el algodon, las industrias
tal vez necesiten desarrollar estrategias de intervencion utilizando diferentes
mezclas y sustitutos sintéticos; La actividad bioldgica del polvo se puede reducir en
gran medida vaporizando o lavando las fibras textiles antes de procesarlas (27).
Enfermedad del vestidor de lino, Cannabinosis, Enfermedad broncopulmonar
por polvo de sisal. Aplican las medidas generales de prevencion.

Enfermedad pulmonar relacionada a los condimentos. Aplican las medidas
generales de prevencion.

Asma relacionada al trabajo:

Asma agravada por el trabajo. La reduccion o eliminacion de las exposiciones
laborales se puede lograr de varias maneras (87): modificando el proceso para
eliminar el desencadenante del asma o sustituirlo por otro material; mejorar la
ventilacion puede eliminar una exposicion perjudicial antes de que sea inhalada;
utilizar proteccion personal en forma de respirador. Las “exposiciones” que causan

sintomas de asma pueden incluir ejercicio y temperaturas extremas, por lo que la
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modificacion de las demandas fisicas del trabajo o la calefaccion y refrigeracion del
entorno laboral también pueden desempefiar un papel en la prevencion. Puede ser
necesario excluir a un adulto con asma de ciertos trabajos con frecuentes
desencadenantes incontrolables del asma. De manera similar, la prevencion
secundaria y terciaria se puede lograr reasignando a un trabajador a un trabajo
diferente. El éxito de este enfoque depende de la disponibilidad de un area donde el
paciente con asma pueda trabajar. En ausencia de un area de trabajo alternativa, el
adulto con asma sera excluido o retirado por completo del lugar de trabajo (88).
Asma ocupacional. Evitar completamente la exposicion se asocia con mayor
probabilidad de mejora, pero no siempre conduce a una recuperacién completa del
asma (13).

La reduccién de la exposicidn al agente causal puede considerarse una
alternativa a la evitacion total de la exposicidén para minimizar las consecuencias
laborales o socioecondmicas adversas; sin embargo, no se debe recomendar esta
opcion como estrategia de primera eleccion. Este enfoque requiere una vigilancia
médica estricta para garantizar una identificacion temprana del empeoramiento del
asma (13).

El uso de equipos de proteccion respiratoria no se considera una estrategia
segura, especialmente a largo plazo y en pacientes con asma grave (13).

Alveolitis alérgica extrinseca 0 Neumonitis por Hipersensibilidad (de origen

laboral).

En la prevencion primaria, se ha observado una disminucion en la tasa de

HP entre los agricultores después de la introduccion de técnicas modernas de

produccion de heno y ensilaje, como el secado eficiente de heno y cereales antes
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del almacenamiento. Otras medidas de evitar la exposicion se han descrito para los
cambios en la ingenieria, por ejemplo, encerrar las maquinas y mejorar la
ventilacion. En la prevencion secundaria, el diagnostico de un caso de HP debe dar
lugar a una revision del lugar de trabajo con evaluacion de riesgos y un tamizaje de
sintomas para identificar a otros trabajadores afectados. Las encuestas sobre la que
se llevaron a cabo a trabajadores después de que se diagnosticara un caso centinela
de HP identifican con mayor frecuencia casos adicionales, lo que indica que la HP
puede permanecer infradiagnosticada a menos que se investigue activamente. La
prevencion terciaria consiste en el manejo médico temprano y adecuado de los casos
identificados para evitar la progresion a formas fibréticas (11).

Enfermedades pulmonares obstructivas crénicas (EPOC) de origen laboral.

e La prevencion primaria de los factores de riesgo ocupacional consiste en
primer lugar en la evaluacion del riesgo y luego la eliminacién o la
disminucion de la exposicion nociva. La eliminacion se logra mediante la
sustitucién de la sustancia nociva por otra que no tenga ningun efecto sobre
la salud de los trabajadores. Si esto no es posible, debe procurarse reducir la
exposicion al nivel més bajo alcanzable (58).

e También son medidas de prevencion primaria:

o Los controles de ingenieria en el lugar de trabajo, pueden conosistir
en el cierre total o parcial con ventilacion de escape local o general,
y la eliminacién de polvo a base de agua, o la ventilacion.

o La rotacion de puestos de trabajo, buenas practicas de limpieza y
mantenimiento y otros controles administrativos.

o Uso correcto de EPP respiratorios.
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e La prevencidn secundaria, para interceptar la enfermedad en las primeras
etapas, es posible mediante programas de vigilancia y deteccién médica.
Puede incluir un cuestionario estructurado y estandarizado sobre los
sintomas respiratorios y su relacion con el trabajo, asi como las
espirometrias seriadas donde se debe monitorizar si hay un descenso
significativo del FEV1.

Enfermedades neumoldgicas ocupacionales infecciosas:

Tuberculosis. Se incluyen controles administrativos, controles de ingenieria y
controles personales.

Las medidas administrativas incluyen evaluacion de riesgos,
implementacién y un plan de control de infecciones que incluya: capacitaciéon y
educacién de los trabajadores, vigilancia, clasificacion de pacientes, identificacion
temprana, diagnostico, aislamiento y tratamiento. El aislamiento y el tratamiento
oportunos parecen reducir rapidamente el riesgo infeccioso cuando la TB es
sensible al tratamiento, por lo que se recomienda que los pacientes con tuberculosis
infecciosa cuenten con pruebas de sensibilidad y se mantengan aislados durante un
periodo de por lo menos 2 semanas en los casos de TB sensible, desde el inicio del
tratamiento (60). En los casos de TB resistente, deberian cumplirse al menos 2
cultivos negativos.

Los controles de ingenieria incluyen la ventilacion, y filtracion de particulas
de aire de alta eficiencia. La ventilacion es la medida mas importante. Se ha
estimado que mantener la ventilacion a 6 cambios de aire por hora (ACH) puede
reducir la concentracion de aerosoles contaminantes en 1 hora. Esta tasa es

generalmente la minima recomendada para salas de aislamiento, mientras que una

179



tasa de ACH mas alta es deseable para areas con mayor riesgo de exposicion, como
salas de broncoscopia o unidades de cuidados criticos. La ventilacion natural (como
en las instalaciones antituberculosas mas antiguas, con ventanas grandes y puertas
abiertas) tiene la ventaja de ser barata y proporciona una tasa de ACH mucho mas
alta que los medios mecéanicos de ventilacion. La irradiacion germicida ultravioleta
es barata, pero tiene limitaciones como: posible queratoconjuntivitis, bajo poder de
penetracion y eficacia reducida con la alta humedad. Los filtros de particulas de aire
de alta eficiencia pueden proporcionar una eliminacion de particulas del 99,97%,
pero al mismo tiempo aumentan la carga resistiva y los filtros usados constituyen
riesgos bioldgicos de alto grado que deben eliminarse adecuadamente (60).

Los respiradores son el principal medio de proteccion personal (24). En
situaciones con bajo riesgo de exposicion, como la sala general de tuberculosis
donde los pacientes reciben un tratamiento eficaz, los respiradores personales
generalmente desempefian un papel menor en comparacion con el control de la
ventilacion. Cuando el riesgo de exposicién es moderado, como en las salas de
aislamiento que albergan a pacientes con tuberculosis cavitaria, se ha descrito que
el mantenimiento de una tasa de ACH efectiva y el uso de respiradores tienen un
efecto multiplicativo (60). El uso de respiradores es indispensable en situaciones
con Alto riesgo de exposicion, como en las salas de broncoscopia o necropsia. El
uso de pruebas de ajuste periodicas para el uso de respiradores de particulas
desechables de alta calidad es recomendable (24).

Micobacteriosis pulmonar por M. avium. Las precauciones pueden incluir, entre
otros, el uso apropiado de guantes, proteccidn respiratoria, ropa protectora,

practicas de trabajo y limpieza.

180



Asimismo, se recomiendan las siguientes estrategias de control en la crianza
de aves, para la prevencion de la infeccion (46):

e Eliminar o limpiar equipos viejos o sucios.

e Evitar el movimiento y la migracion de aves a lugares sospechosos e
infectados y la importacion de rebafios sospechosos.

e Retirar bandadas viejas y quemar cadaveres.

e Comprar nuevas aves solo de lugares especificos y no contaminados.

e Reducir la densidad de las aves y proporcionar una ventilacion adecuada
para reducir el estrés de las aves como factor importante para aumentar la
excrecion bacteriana y la evolucion de enfermedades.

e Desinfeccidon periddica de las aves y los lugares de cria del ganado.

e Seguimiento de las aves y del ganado en el campo mediante pruebas de
tuberculina y aglutinacion.

e Cuarentena de nuevas aves durante al menos dos meses y realizaciéon de
pruebas de tuberculina.

e S hay un ave infectada, se deben retirar todos los rebarios, y se debe realizar

la desinfeccion y remocion de todo el equipo e incluso el rebafio.

Vacunacion de las aves y el rebafio.

Antrax o Carbunco pulmonar. Los guantes impermeables de nitrilo, vinilo o latex
pueden proteger a los trabajadores de la exposicion cutanea al antrax. Los
trabajadores de la salud en hospitales, clinicas y laboratorios médicos, que
participan en la atencion al paciente con sospecha de exposicion al antrax, deben
tomar precauciones contra el potencial de reaerosolizar cualquier esporas de antrax

que pueda haber permanecido en el individuo expuesto o la ropa. No se ha
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documentado la transmision de la enfermedad de persona a persona. La vacunacion
contra el antrax puede usarse como profilaxis posterior a la exposicion en ciertas
circunstancias (27).

Como la enfermedad generalmente es consecuencia del contacto con
animales infectados con antrax o productos animales contaminados con antrax, el
control del antrax en los rebafios de ganado es esencial para la prevencién de su
propagacion a los humanos. Las manos siempre deben lavarse a fondo después de
manejar el ganado. Se debe Ilamar la atencidn de la presencia de tanques de stock
0 estanques estancados en pastos donde se han producido pérdidas de muerte. Los
animales que mueren a causa del antrax generalmente mueren repentinamente, con
solo una breve enfermedad antes de la muerte: si se sospecha que hay antrax, se
deben aislar las granjas/pastos, vacunar los rebafios y eliminar adecuadamente a los
animales muertos para minimizar la contaminacién del suelo. Las esporas pueden
persistir en el suelo durante décadas y pueden sobrevivir a la ebullicién, la
congelacion o incluso la suspension en el alcohol. Su eliminacidn necesita medidas
especiales, como vapor bajo presion o esporicidas quimicos (27).

Hidatidosis. Examinar a los trabajadores de riesgo con pruebas seroldgicas para
Echinococcus periddicamente. Tamizar a los mamiferos a los que estan expuestos,
incluyendo los perros de propiedad personal (62).
Ornitosis o Psitacosis. Se recomiendan las siguientes medidas (47):
e Se debe proporcionar educacion que describa el manejo adecuado de las
aves, el uso de ropa protectora y el uso de un respirador de particulas

desechable cuando corresponda.
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Cuarentena de aves expuestas y aislamiento de aves enfermas con signos de
psitacosis.
Uso de medidas de desinfeccion adecuadas en todas las superficies

expuestas.

Neumonia por Legionella pneumophila. Se recomienda una descontaminacion

adecuada del suministro de agua. La transmision de Legionella se puede minimizar

mediante el uso exclusivo de agua esterilizada para llenar y enjuagar los

dispositivos de nebulizacion y el mantenimiento regular de las torres de

enfriamiento (97).

COVID-19. Se recomiendan las siguientes medidas (64, 105, 106):

Vacunacion general, con mas necesidad en trabajadores de riesgo y personas
vulnerables.

Aislamiento de trabajadores enfermeos durante periodo de contagiosidad o
uso oblitaorio y permanente de mascarilla si se reincorporan antes de
haberlo finalizado.

Uso de Equipo de proteccipon respiratoria N95 o superior durante
exposicion a pacientes en periodo de contagiosidad.

Diferimiento de procedimientos emsiores de aerosoles (nebulizacion,
broncoscopia, espirometria, etc.) durante al menos 20 dias de iniciado los
sintomas, salvo indicacién urgente, en cuyo casos el equipo de proteccion

respiratoria debe tener filtro P!00.

Influenza aviar. Se recomiendan los siguientes elementos fundamentales para

prevenir la transmision (30):

Higiene de manos
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e Guantes

e Vestidos. Retire y deseche la bata al salir.

e Utilice proteccion respiratoria al menos tan protectora como un respirador

con pieza facial filtrante N95 desechable y aprobado por NIOSH..
e Proteccion para los ojos (es decir, gafas o protector facial) al ingresar. Se
debe limpiar y desinfectar antes de volver a utilizarla.

Coccidioidomicosis. Durante la construccion en areas endémicas, los controles de
ingenieria y practicas laborales consisten en medidas de supresién de polvo:
humedecer continuamente el suelo, evitar la construccion al aire libre durante
condiciones muy ventosas, y usar cabinas cerradas para equipos pesados con aire
acondicionado con filtro HEPA. Los equipos y vehiculos deben limpiarse antes de
transportarlos fuera del sitio, y la ropa y los zapatos deben quitarse antes de
abandonar el lugar de trabajo, debido a que la coccidioidomicosis ocupacional se
ha atribuido a la exposicién en el aire a esporas contenidas en el polvo resuspendido.
Cuando se trabaja en areas endémicas, los trabajadores y empleadores deben recibir
capacitacion anual sobre los sintomas de la coccidioidomicosis, actividades de alto
riesgo, metodos de control del polvo y proteccion respiratoria. Las autoridades de
salud publica deben promover programas para educar a los proveedores sobre su
reconocimiento, diagnéstico, manejo y prevencion en los trabajadores (65).
Influenza A(H1N1) o “gripe porcina”. El uso adecuado de equipos de proteccion
personal como mascarillas, batas, guantes y gafas quirtrgicas reduce el riesgo de
infeccion por influenza pandémica A (HLIN1). Asimismo se ha observado que la
vacunas contra influenza estacional no protegieron contra influenza pandémica, por

lo que se enfatiza mas la necesidad del uso de equipos de proteccion personal. (49).
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Histoplasmosis. La supresion de la formacién de polvo mediante la saturacion de
agua y el cese de actividades de alto riesgo durante periodos en los que hay viento
puede reducir el riesgo de exposicion ocupacional por la diseminacion aérea
generalizada de micelio de H. capsulatum. Durante las actividades de construccion,
la capa superior del suelo que se sospecha que esta contaminada debe retirarse a
una profundidad de 9 pulgadas y enterrarse en un lugar lejano. Deben usarse los
respiradores N95 y los filtros de aire capaces de filtrar particulas de 1 a 3 um para
reducir la exposicion a las esporas de H. capsulatum (79).

Neoplasias respiratorias ocupacionales:

Carcinoma pulmonar ocupacional. Mesotelioma maligno pleural. Consiste en
las mismas medidas para disminuir la exposicion a polvos y fibras, agentes
quimicos, y metales descritos en las secciones anteriores.

Enfermedades pulmonares ocupacionales por agentes fisicos:

Barotrauma pulmonar. El riesgo de un cambio radpido de presion es
significativamente menor en trabajos con aire comprimido donde las tasas de
compresion/descompresion y los niveles de presion de la cdmara de trabajo estan
controlados por un operador de bloqueo de presién. La mayoria de las situaciones
en las que los trabajadores estdn expuestos a condiciones hiperbéricas o a gran
altitud son inevitables. Sin embargo, el uso muy reciente de equipos autbnomos
controlados remotamente o “inteligentes” puede evitar el despliegue de trabajadores
en el sitio real para realizar operaciones (27).

La vigilancia de la salud tiene el doble proposito de identificar los signos y
sintomas tempranos de los trastornos antes mencionados, asi como de evaluar la

aptitud continua de los trabajadores para el trabajo. Los individuos deben ser
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seleccionados después de haber sido evaluados en una camara de descompresion,
para excluir su susceptibilidad a la enfermedad por descompresion (27).

La prevencion reside en el uso de los equipos y medios técnicos mas
avanzados (incluidos gases de respiracion artificial que utilizan gases inertes como
diluyentes del oxigeno con una solubilidad en agua inferior a la de nitrogeno) y en
la planificacion precisa de las operaciones, incluido el uso de tablas de
descompresion sugeridas para tener en cuenta escenarios individuales (profundidad
y temperatura del agua, nivel de altura ambiental, duracion del buceo, grado de
ejercicio fisico necesario para realizar el tarea). Los procedimientos estandarizados
de compresion y descompresion siempre deben identificarse y declararse en
actividades laborales que impliquen condiciones hiper/hipobaricas. Los buques
deben estar equipados con equipos de soporte vital, que incluyen camaras de
descompresion estacionarias para grupos grandes y cadmaras de descompresion
individuales que pueden desplegarse por aire en unidades de atencion médica
especializada, y ademéas contar con asistencia de tripulacion especializada y
profesionales de la salud (27).

Los limites de exposicion para trabajar en condiciones de aire comprimido,
como 0,7 bar (70 kPa) durante periodos de tiempo no superiores a 8 horas. Ademas,
las personas expuestas al aire comprimido deben pasar al menos 12 horas
consecutivas a presion atmosférica en cualquier periodo de 24 horas (27).
Neumonitis por radiacion, Fibrosis pulmonar por radiacion. El limite de dosis
efectiva representa el nivel por encima del cual el riesgo de dafio a la salud debido
aradiacion se considera inaceptable. Para la exposicion ocupacional de trabajadores

mayores de 18 afios, el limites de dosis efectiva es de 20 mSv por afio promediada
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durante cinco afios consecutivos (100 mSv en 5 afios) y de 50 mSv en un solo afio.
La exposicion de los trabajadores debe monitorizarse y restringirse de modo que ni
la dosis efectiva total ni la dosis equivalente total en tejidos u 6rganos pertinentes

superen cualquier limite de dosis pertinente.
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CONCLUSIONES

Existen numerosas enfermedades neumoldgicas ocupacionales. Todas las
listas exostentes son incompletas.

Pueden clasificarse por su etiopatogenia y fisiopatologia en 5 grupos: (1)
Enfermedades por irritantes quimicos, metales o polvo inorganico; (2)
Enfermedades reactivas o inflamatorias; (3) Enfermedades infecciosas; (4)
Enfermedades neoplésicas; y (5) Enfermedades por agentes fisicos.

El diagnéstico de las enfermedades neumoldgicas ocupacionales exige el
antecedente de exposicion ocupacional, y la confirmacion con estudios
imagenoldgicos, funcionales, histoldgicos, laboratoriales, u otros.

Existen enfermedades neumoldgicas ocupacionales que no son reconocidas
formalmente por la legislacion nacional o internacional; y sin embargo
constituyen fuente permanente de riesgo, morbilidad, y potencial
discapacidad para el trabajador.

Existen varias instituciones que proponen estandares diferentes para el
diagnostico de una misma enfermedad neumoldgica ocupacional.

Existen enfermedades neumoldgicas que pueden tener tanto origen
ocupacional como origen no ocupacional.

Existen numerosas recomendaciones de prevencion de enfermedades
neumologicas ocupacionales; no obstante en la mayoria no se conoce el

impacto de su aplicacion..
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IV. RECOMENDACIONES

Se deben incorporar todas las enfermedades neumoldgicas con evidencia de
origen ocupacional en una lista actualizada de las mismas en la legislacion
nacional e internacional.

Se debe crear una estandarizacion de diagnéstico de enfermedades
neumolodgicas ocupacionales en la legislacion, basada en la evidencia
cientifica y con garantia de actualizacion periddica y constante. En ella, se
debe normativizar la forma en que se reconocera objetivamente el origen
ocupacional de una enfermedad neumoldgica; asi como los criterios que
definiran la presencia del diagndstico o la exclusion del mismo, para cada
enfermedad neumoldgica ocupacional.

Se deben protocolizar las estrategias de prevencion de las enfermedades
neumoldgicas ocupacionales en los trabajadores de riesgo, y hacerse
obligatorias a empleadores y trabajadores. Asimismo, se debe medir el
impacto de la aplicabilidad de cada medida en la incidencia y prevalencia

de cada enfermedad.
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VI. ANEXOS

Tabla 1. Enfermedades profesionales neumoldgicas, OIT (2010 y 2022).

Enfermedad (Lista
OIT2010)

Forma de
presentacio
n

Diagnostico (Guia de diagnostico OIT 2022)

Enfermedades causadas por agentes quimicos

los derivados halogenados

Enfermedades causadas por | Agudas Beriliosis (pulmonar)
berilio o sus compuestos Neumonitis y bronquitis aguda
Edema pulmonar
Croénicas Beriliosis cronica
Enfermedades causadas por | Agudas Neumonitis y bronquitis quimica aguda
cadmio o sus compuestos Sindrome de disfuncion reactiva de las vias aéreas
(RADS)
Edema pulmonar quimico agudo
Croénicas Enfisema pulmonar
Enfermedades causadas por | Agudas Edema pulmonar (quimico)
fosforo o sus compuestos
Enfermedades causadas por | Agudas Neumonitis y bronquitis quimica,
Cromo o Sus compuestos Edema pulmonar quimico,
Sindrome de disfuncion reactiva de las vias aéreas
(RADS)
Asma ocupacional inducido por irritantes.
Cronicas Enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC)
Bronquitis cronica,
Enfisema
Asma ocupacional alérgica
Enfermedades causadas por | Agudas Bronquitis y Neumonitis
manganeso o sus Fiebre por humo de metales
compuestos Croénicas Asma ocupacional inducida por irritantes
Enfermedades causadas por | Agudas Neumonia y Bronquitis quimica
arsénico o sus compuestos Edema pulmonar quimico
Enfermedades causadas por | Agudas Neumonitis y bronquitis quimica aguda,
mercurio o sus compuestos Bronquiolitis quimica aguda,
Edema pulmonar quimico
Enfermedades causadas por | Por plomo | Neumonitis y Bronquitis quimica
plomo o sus compuestos inorganico | Edema pulmonar quimico
Sindrome de disfuncion reactiva de vias aéreas
(RADS)
Asma ocupacional inducida por irritantes
Enfermedades causadas por | Agudas Neumonitis quimica aguda
fltor o sus compuestos Edema pulmonar quimico agudo
Sindrome de disfuncion reactiva de vias aéreas
(RADS)
Fiebre del humo de polimeros
Cronicas Asma potroom
Enfermedad pulmonar obstructiva créonica (EPOC)
Enfermedades causadas por | Agudas Neumonitis quimica aguda
disulfuro de carbono Edema pulmonar
Enfermedades causadas por | Agudas Bronquitis y Neumonitis quimica aguda

Edema pulmonar




de los hidrocarburos
alifaticos o aromaticos

Enfermedades causadas por | Agudas Bronquitis y Neumonitis quimica aguda
benceno o sus homodlogos
Enfermedades causadas por | Agudas Bronquitis y Neumonitis quimica aguda
los derivados nitrados y Edema pulmonar quimico
aminicos del benceno o de | Cronicas Asma ocupacional inducida por sensibilizantes
sus homologos
Enfermedades causadas por | Agudas, Neumonitis quimica aguda
alcoholes, glicoles o por
cetonas contacto
directo con
alcoholes,
cetonas o
sus vapores
Cronicas, Bronquiolitis obliterante por diacetilo
por cetonas
Enfermedades causadas por | Agudas Bronquitis y Neumonitis y quimica aguda
sustancias asfixiantes como Edema pulmonar
monoxido de carbono, Sindrome de disfuncion reactiva de vias aéreas
sulfuro de hidrogeno, (RADS)
cianuro de hidrégeno o sus Asma ocupacional inducida por irritantes
derivados Croénicas Bronquiolitis obliterante por asfixiantes
Enfermedades causadas por | Agudas Bronquitis y Neumonitis
oxidos de nitrégeno Edema pulmonar
Sindrome de disfuncion reactiva de vias aéreas
(RADS)
Asma ocupacional aguda inducida por irritantes
Enfermedad del llenador de silo
Cronicas Bronquiolitis obliterante
Enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC)
Enfermedades causadas por | Agudas Neumonitis y Bronquitis quimica
vanadio o sus compuestos Edema pulmonar quimico
Sindrome de disfuncion reactiva de vias aéreas
(RADS)
Asma ocupacional inducida por irritantes
Cronicas Asma ocupacional inducida por sensibilizantes
Bronquitis cronica y Enfisema
Enfermedades causadas por | Agudas Neumonitis y Bronquitis quimica
antimonio o sus Edema pulmonar quimico
compuestos Cronicas Antimoniosis
Enfermedades causadas por | Agudas Bronquitis y Neumonitis quimica aguda
acidos minerales Edema pulmonar
Sindrome de disfuncion reactiva de las vias aéreas
(RADS)
Asma ocupacional inducida por irritantes
Cronicas Enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC)
Enfermedades causadas por Asma ocupacional inducida por irritantes
agentes farmacéuticos Asma ocupacional inducida por sensibilizantes
Enfermedades causadas por | Agudas Neumonitis quimica
niquel o sus compuestos Edema pulmonar
Croénicas Asma ocupacional inducida por sensibilizantes




Enfermedades causadas por
0Smio o sus compuestos

Neumonitis y Bronquitis quimica.
Sindrome de disfuncion reactiva de las vias aéreas
(RADS).

Enfermedades causadas por
selenio o sus compuestos

Agudas

Neumonitis y Bronquitis quimica.
Edema pulmonar quimico.

Enfermedades causadas por
cobre 0 sus compuestos

Agudas

Fiebre por humos de metales.

Cronicas

Fibrosis pulmonar cronica.

Enfermedades causadas por
platino o sus compuestos

Asna ocupacional inducida por sensibilizantes

Enfermedades causadas por
estafio o sus compuestos

Agudas

Neumonitis y Bronquitis quimica aguda.
Edema pulmonar.

Cronicas

Estafiosis.

Enfermedades causadas por
zinc o sus compuestos

Fiebre por humo de metales.
Neumonitis y Bronquitis quimica.
Sindrome de distress respiratorio del adulto (ARDS).

Enfermedades causadas por
fosgeno

Agudas

Bronquitis y Neumonitis quimica aguda.

Edema pulmonar.

Sindrome de disfuncion reactiva de las vias aéreas
(RADS).

Asma ocupacional inducido por irritantes.

Enfermedades causadas por
amoniaco

Agudas

Bronquitis y Neumonitis quimica aguda.

Edema pulmonar.

Sindrome de disfuncion reactiva de las vias aéreas
(RADS).

Asma ocupacional inducida por irritantes.
Brongquiolitis obliterante cronica.

Cronicas

Fibrosis pulmonar.
Enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

Enfermedades causadas por
isocianatos

Agudas

Bronquitis y Neumonitis quimica aguda.

Edema pulmonar.

Asma ocupacional inducida por irritantes.
Sindrome de disfuncion reactiva de las vias aéreas
(RADS)

Alveolitis alérgica extrinseca o Neumonitis por
hipersensibilidad.

Cronicas

Asma ocupacional inducida por sensibilizantes.

Enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC).

Enfermedades causadas por
plaguicidas

Agudas

Asma ocupacional aguda inducida por irritantes.
Neumonitis y Bronquitis quimica aguda.

Edema pulmonar.

Sindrome de disfuncion reactiva de las vias aéreas.
(RADS).

Cronicas

Fibrosis pulmonar subsecuente a envenenamiento por
paraquat.

Enfermedades causadas por
oxidos de azufre

Agudas

Bronquitis y Neumonitis quimica aguda.

Edema pulmonar.

Sindrome de disfuncion reactiva de las vias aéreas
(RADS).

Asma ocupacional aguda inducida por irritantes.

Cronicas

Enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC).
Bronquiolitis obliterante cronica.
Enfisema.




Fibrosis pulmonar.

Enfermedades causadas por | Agudas Bronquitis y Neumonitis quimica aguda.
solventes orgénicos
Enfermedades causadas por | Agudasy Asma ocupacional.
latex o productos que Cronicas
contienen latex
Enfermedades causadas por | Agudas Bronquitis y Neumonitis quimica aguda
cloro Edema pulmonar
Sindrome de disfuncion reactiva de las vias aéreas
(RADS)
Asma ocupacional inducida por irritantes
Cronicas Enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC)

Enfisema
Bronquiolitis crénica
Fibrosis pulmonar

Enfermedades causadas por agentes fisicos

Enfermedades causadas por | Por efecto | Barotrauma pulmonar.
aire comprimido o mecanico Embolismo gaseoso pulmonar.
descomprimido. de la

presion
Enfermedades causadas por | Agudas Neumonitis por radiacion
radiaciones ionizantes Cronicas Bronquitis cronica.

Enfermedad pulmonar cronica.
Fibrosis pulmonar debida a radiacion.

Agentes biologicos y enfermedades infecc

iosas o parasitarias

Tuberculosis

Tuberculosis

Sindromes toxicos o
inflamatorios asociados con
contaminantes bacterianos
o flngicos

Fiebre del Humidificador

Antrax

Antrax pulmonar.

Enfermedades del sistema respiratorio

Neumoconiosis causadas
por polvo mineral
fibrogénico (silicosis,
antracosilicosis, asbestosis)

Silicosis.

Neumoconiosis de los trabajadores de carbon.

Asbestosis.

Neumoconiosis por polvo de talco.

Neumoconiosis por caolin.

Neumoconiosis por polvo de mica.

Silicotuberculosis Silicotuberculosis
Neumoconiosis causadas Estafiosis.
por polvo mineral no Baritosis.

fibrogénico Otras neumoconiosis benignas causadas por polvos
minerales no fibrogénicos:
Neumoconiosis debida a dioxido de titanio.
Antimoniosis.

Siderosis Siderosis

Enfermedades Asma ocupacional inducida por sensibilizantes.

broncopulmonares Enfermedad pulmonar por metales duros.

causadas por polvo de
metales duros




Enfermedades Enfermeda | Bisinosis,
broncopulmonares des Enfermedad del vestidor de Lino,
causadas por polvo de broncopul Cannabinosis,
algodon (bisinosis), de lino, | monares Enfermedad de las vias respiratorias debida a otros
de canamo, de sisal o de causadas polvos organicos.
cafia de aztcar (bagazosis) | por polvo
de algodon
(bisinosis),
de lino, de
cafiamo, de
sisal.
Bagazosis. | Bagazosis.
Asma causada por agentes Asma ocupacional inducida por sensibilizantes
sensibilizantes o irritantes (Asma alérgica).
reconocidos e inherentes al Asma ocupacional inducida por irritantes (Sindrome
proceso de trabajo de disfuncion reactiva de las vias aéreas).
Alveolitis alérgica Alveolitis alérgica extrinseca
extrinseca causada por
inhalacion de polvos
organicos o de aerosoles
contaminados por
microbios que resulte de las
actividades laborales
Enfermedades pulmonares Enfermedades pulmonares obstructivas cronicas
obstructivas cronicas
causadas por inhalacion de
polvo de carboén, polvo de
canteras de piedra, polvo de
madera, polvo de cereales y
del trabajo agricola, polvo
de locales para animales,
polvo de textiles, y polvo
de papel que resulte de las
actividades laborales
Enfermedades pulmonares | Agudas Neumonitis quimica aguda causada por aluminio.
causadas por aluminio
Cronicas Aluminosis

Fibrosis por bauxita (enfermedad de Shaver)

Asma potroom.
Enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC)

Cancer causado por los agentes siguientes

Amianto o asbesto

Mesotelioma maligno pleural.

Cancer pulmonar.

Eter bis-clorometilico

Cancer pulmonar

Compuestos de cromo VI

Cancer pulmonar.

Alquitranes de hulla, brea
de carbon u hollin

Céncer pulmonar.

Radiacion ionizante.

Cancer pulmonar.

Emisiones de hornos de
coque.

Cancer de pulmon.

Compuestos de niquel

Céncer pulmonar.




Arsénico y sus compuestos

Cancer pulmonar.

Berilio o sus compuestos

Cancer pulmonar.

Cadmio y sus compuestos

Cancer pulmonar.

Erionita

Mesotelioma maligno pleural.




Tabla N°2. Enfermedades profesionales segun MINSA, Perd.

Enfermedades profesionales causadas por agentes quimicos

Aluminio

Aluminosis: fibrosis pulmonar debida a la
inhalacion de humos de bauxita y/o polvo de
aluminio.

Asma (por aluminio).

Arsénico y sus compuestos

Cancer bronquial

Berilio (glucinio) y sus
compuestos

Neumonia quimica.

Edema agudo de pulmon. Fibrosis pulmonar
granulomatosa.

Asma

Bronconeumopatia aguda o subaguda difusa con
aparicion retardada de signos radiologicos tenues.
Beriliosis, fibrosis pulmonar difusa con signos
radiologicos, alteraciones funcionales y
compromiso del estado general.

Carcinoma de bronquios y pulmon.

Cadmio y sus compuestos

Neumonia quimica, Sindrome obstructivo
crénico o Enfisema a largo plazo.
Carcinoma de bronquios y pulmoén.

Cromo y sus compuestos

Edema de pulmén. Bronconeumopatia cronica
obstructiva.

Asma.

Céncer pulmonar primitivo.

Fosforo y sus compuestos

Bronquitis cronica por humos de fosforo

Manganeso y sus compuestos

Bronconeumonia aguda

Niquel y sus compuestos

Asma
Neoplasia maligna de bronquios y pulmén

Vanadio y sus compuestos

Asma
Bronquitis obstructiva
Bronconeumonia

Antimonio y derivados

Neumopatia profesional hiperreactiva
Neumoconiosis (por antimonio y derivados

Bromo y sus compuestos
inorganicos

Edema agudo de pulmén

Fluor y sus compuestos

Bronconeumopatias agudas y edema pulmonar
agudo

Acido nitrico

Edema de pulmén

Acido sulfarico y oxidos de azufre

Broncoespasmo y edema agudo de pulmon.
EPOC

Acidos organicos

Asma

Asma y edema de pulmoén por aspiracion (por
acido formico)

Bronquitis cronica (por acido acético)
Neumonitis de hipersensibilidad (por acido
abiético y acido picatico)

Fenoles homoélogos y sus
derivados halogenos

Edema pulmonar

Aldehidos

Asma
Edema pulmonar
Bronquitis crénica (por aldehido acrilico)




Asma (por formaldehido y glutaraldehido)

Derivados halogenados de los
hidrocarburos alifaticos.

Edema pulmonar.

Insuficiencia respiratoria por edema agudo de
pulmon de origen quimico irritativo (por bromuro
de metilo).

Aminas e hidracinas aromaticas y
sus derivados haldgenos,
fenolicos, nitrosados, nitrados y
sulfonados

Asma y alveolitis alérgica extrinseca o
neumonitis de hipersensibilidad.

Amoniaco Alteraciones pulmonares (por inhalacion de altas
concentraciones de amoniaco)

Benceno Neumonitis quimica hemorragica

Cetonas Irritacion o inflamacion de vias respiratorias
inferiores

Epodxidos Asma (por furfural)

Edema pulmonar (por furfural)

Esteres organicos y sus derivados
halogenados

Lesiones pulmonares tisulares (por acetato de
vinilo)

Edema pulmonar (por acrilatos)

Asma (por acrilatos)

Alveolitis alérgica extrinseca o neumonitis de
hipersensibilidad (por acrilatos)

Sindrome de disfuncion reactiva de las vias
agreas por acrilatos.

Eteres de glicol

Irritacion del tracto respiratorio inferior

Glicoles

Asma (por acido oxalico)

Poliuretanos (isocianatos)

Edema agudo de pulmon

Bronquiolitis obliterante

Alveolitis alérgica extrinseca o neumonitis de
hipersensibilidad

Asma

Bronquitis aguda

Organo fosforados y carbamatos

Disnea asmatiforme, hipersecrecion bronquial,
insuficiencia respiratoria

Oxidos de nitrégeno

Edema agudo de pulmén
Bronquitis cronica y edema pulmonar (por
didxido de nitrégeno)

Enfermedades profesionales causadas por agentes fisicos

Enfermedades provocadas por
Radiaciones ionizantes

Cancer de pulmon

Enfermedades profesionales causadas por agentes biologicos

Mycobacterium tuberculosis

Tuberculosis

Mycobacterium bovis

Tuberculosis

Bacillus anthracis

Carbunco pulmonar

Chlamydia psitaci

Ornitosis psitacosis

Mycobacterium avium

Micobacteriosis pulmonasr

Platelminots cestodos

Hidatidosis

Legionella pnerumophila

Neumonia

Enfermedades profesionales causadas por inhalacion de sustancias y agentes no

comprendidos en otros apartados

Polvo de silice

Silicosis

Polvo de carbon

Neumoconiosis de los mineros de carbon




Polvo de amianto (asbesto)

Asbestosis.
Afecciones fibrosantes de la pleura provocadas
por amianto.

Otros polvos de minerales (talco,
caolin, tierra de batan, bentonita,
sepiolita, mica, otros silicatos
naturales)

Talcosis, silicocaolinosis, caolinosis y otras
silicatosis.

Minerales sintetizados compuestos
de carburos metalicos de alto
punto de fusion y metales de
ligazon de bajo punto de fusion.

Neumoconiosis por metal duro o acero de Widia

Sustancias de alto peso molecular
(sustancias de origen vegetal,
animal, microorganismos, y
sustancias enzimaticas de origen
vegetal, animal y/o
microorganismos).

Asma

Alveolitis alérgica extrinseca 0 Neumonitis de
hipersensibilidad

Sindrome de disfuncion de la via reactiva
Fibrosis intersticial difusa

Bisinosis, Cannabiosis, Yuterosis, Linnosis,
Bagazosis, Estipatosis, etc.

Neumopatia intersticial difusa

Sustancias de bajo peso molecular
(metales y sus sales, polvos de
maderas, productos farmacéuticos,
sustancias quimico-plasticas,
aditivos, etc).

Asma.

Alveolitis alérgica extrinseca 0 Neumonitis de
hipersensibilidad.

Sindrome de disfuncion de la via reactiva.
Fibrosis intersticial difusa

Fiebre de los metales.

Neumopatia intersticial difusa

Enfermedades profesionales causadas por agentes carcinogénicos

Amianto

Neoplasia maligna de bronquio y pulmoén.
Mesotelioma de pleura.

Arsénico y sus compuestos

Neoplasia maligna de bronquio y pulmoén

Berilio

Neoplasia maligna de bronquio y pulmén

Bis-(cloro-metil)-éter

Neoplasia maligna de bronquio y pulmén

Cadmio Neoplasia maligna de bronquio y pulmén
Cromo VI y compuestos de cromo | Neoplasia maligna de bronquio y pulmén
VI

Niquel y compuestos de niquel

Neoplasia maligna de bronquio y pulmén

Silice

Neoplasia maligna de bronquio y pulmén

Radén

Neoplasia maligna de bronquio y pulmoén




Tabla N°3. Tipos de Neumonitis por Hipersensibilidad y agentes etioldgicos.

Enfermedad Fuente Antigeno
Pulmén del granjero Heno, paja o cereales Actinomicetos termofilos
mohosos (Saccharopolyspora

rectivirgula), Aspergillus
spp., Penicillium spp.,
Wallemia sebi, Fusarium
spp.

Pulmon del trabajador de
la malta

Malteado mohoso (cebada)

Aspergillus clavatus,
Aspergillus fumigatus

Pulmoén del cultivador de
hongos

Esporas de hongos y abono
mohoso

Actinomicetos termofilos,
Saccharopolyspora
rectivirgula, Aspergillus
spp., Penicillium spp.,
Esporas de hongos

Pulmon del decapador de
corteza de arce

Corteza de arce
almacenado

Cryptostroma corticale

Bagazosis Bagazo mohoso (cafa de Actinomicetos termofilos
azucar prensada) (Saccharopolyspora
rectivirgula)
Suberosis Corcho mohoso Penicillium frecuenta,

Aspergillus spp., Corcho

Pulmoén de lavador de
queso

Queso mohoso

Penicillium casei

Pulmon del trabajador de
la pulpa de madera

Pulpa de madera mohosa

Alternaria spp.

Polvo de madera HP

Polvo de madera
contaminado

Bacillus subtilis, Alternaria
spp., Aserrin de pino

Enfermedad de los
trabajadores tabacaleros

Moho en el tabaco

Aspergillus spp.

Pulmoén del viticultor

Moho en uvas

Botritis cinerea

tenacissima) utilizado para
producir yeso

Secuoyosis Aserrin de secoya mohoso | Aureobasidium pullulans
Pulmon del cortador de Pimentén mohoso Mucor stolonifer

pimentén

Pulmoén del techador de Paja mohosa Sacchoromonospora viridis
paja

Estipatosis Polvo de esparto (Stipa Aspergillus fumigatus,

Actinomicetos termofilos,
Antigenos del esparto

cabina de tractor

Pulmoén de la planta de Biomasa en sistema de aire | Cytophaga (bacterias
nailon acondicionado. gramnegativas)
Pulmon del tractor Aire acondicionado de Rhizopus spp.

contaminado
Pulmon del molinero Grano contaminado con Proteina de Sitophilus
polvo granarius

Neumonitis por
ventilacion (Pulmoén del
humidificador, Pulmén de
jacuzzi)

Aire acondicionado
contaminado y refrigerado

por agua.

Thermoactinomyces
candidus, Cladosporium,
Thermoactinomyces
vulgaris, Penicillium spp.,
Cephalosporium spp.,




Candida spp., Amoebe,
Klebsiela spp.,
Pseudomonas aeruginosa,
Faenia rectivirgula, Mucor

Spp.

Pulmon del trabajador de
metales

Fluidos para trabajar
metales (;contaminados?)

No esta claro
(Pseudomonas spp.,
Acinetobacter spp.,
Mycobacterium spp.)

Pulmoén del botonero
(Nacar)

Concha de molusco
(caracol de mar)

Poco claro

Pulmon del trabajador de
la sauna

Agua de sauna
contaminada

Aureobasidium, Graphium
spp.

HP del trabajador de Orina de rata Proteina de orina de rata
laboratorio

Enfermedad del criador de | Excrementos de paloma Proteinas de paloma
palomas

Pulmoén de sericultor

Larvas de gusano de seda

Proteinas de las larvas de
gusanos de seda

Pulmoén de criador de
pollos

Plumas de pollo

Proteinas de plumas de
pollo

Pulmon del trabajador de
harina de pescado

Comida de pescado

Poco claro

EAA tipo verano (casa de
verano japonesa HP)

Casero (Japon)
Madera humeda y esteras

Trichosporon asahii,
Cryptococcus albidus

Pulmoén del aficionado a
las aves

Floracién y excrementos
de aves

Proteinas séricas aviares

Pulmén pituitario del
consumidor de tabaco

Polvo de tabaco
terapéutico

Proteinas porcinas/bovinas




Tabla N°4. Tipos de Injuria pulmonar aguda y agentes quimicos
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Leyenda: BA:  Bronquitis Aguda

NA:  Neumonitis Aguda

BLA: Bronquiolitis Aguda

EAP: Edema Pulmonar Agudo

SDRA: Sindrome de Distress Respiratorio del Adulto
RADS: Sindrome de Disfuncion Reactiva de las Vias Aéreas

AOII:  Asma Ocupacional Inducido por Irritantes



Tabla N°5 Manifestaciones cronicas de la injuria pulmonar y agentes quimicos

AOA | BO | BC | EP
Cadmio X
Cromo X X | X
Flaor
Benceno
Derivados nitrogenados de benceno | X
Alcoholes, glicoles o cetonas
Asfixiantes CO, H2S HCN
Oxidos de nitrogeno
Vanadio

Antimonio

Acidos minerales X
Agentes farmacéuticos
Niquel

Cobre X
Platino X
Amoniaco X
Isocianatos X
Plaguicidas
Oxidos de azufre X X X
Latex X
Cloro X X
Aluminio

EPOC | FP

X
X
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Leyenda:

AOA: Asma Ocupacional Alérgica

BO:  Bronquiolitis Obliterante

BC:  Bronquitis Cronica

EP: Enfisema pulmonar

EPOC: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica

FP: Fibrosis Pulmonar



Tabla N°6. Etiologia del Asma Relacionado al Trabajo

penicilinas, psyllium);
plasticos (acrilatos)

Clasificacion | Subgrupos Fuentes Actividad
ocupacional
Antigenos Sustancias de | Animales de laboratorio, | Cuidadores de
proteicos de origen animal | cangrejos/mariscos, animales,
alto peso acaros de los cereales, agriculturay
molecular. insectos procesamiento
de alimentos.
Sustancias de | Harina, polvos de Panaderias,
origen vegetal | cereales, guantes de latex | trabajadores
de caucho natural, sanitarios,
enzimas bacterianas, procesamiento
polvo de ricino, gomas de alimentos,
vegetales fabricacion de
detergentes.
Bajo peso Plastificantes, | isocianatos (diisocianato | Pinturaen
molecular/ pinturas de dos | de tolueno, diisocianato | aerosol para
Sensibilizantes | componentes, | de difenilmetano); automoviles,
quimicos adhesivos, anhidridos de acido barnizado,
polvos de (anhidrido ftalico, trabajos en
madera, anhidrido trimelitico); aserraderos,
espumas, aminas (etilendiamina, carpinteria,
metales, parafenilendiamina); refinerias de
medicamentos | flujos (colofonia); polvos | platino,
y productos de madera (cedro rojo rectificado de
farmacéuticos | occidental), metales metales,
(sales de platino); fabricacion y
medicamentos embalaje de
(espiramicina, productos

farmacéuticos.

Otros quimicos

Biocidas (glutaraldehido,
cloramina T),

vapores de cloruro de
polivinilo, insecticidas
organofosforados

Trabajos de
limpieza,
envasado de
carne.




Tabla N°7. Procedimientos médicos generadores de aerosoles.

Procedimientos médicos comUnmente
realizados que se consideran
generadores de aerosoles 0 que pueden
crear secreciones respiratorias
incontroladas

Aspiracion abierta de las vias
respiratorias.

Induccion de esputo.
Reanimacion cardiopulmonar.
Intubacion y extubacidn endotraqueal.

Ventilacion no invasiva (BiPAP,
CPAP)

Broncoscopia.
Ventilacion manual.

Espirometria y otras pruebas de
funcion pulmonar.

Procedimientos médicos que no esta
claro si los aerosoles generados por
algunos procedimientos pueden ser
infecciosos,

Administracion del nebulizador.
Suministro de O2 de alto flujo.




Tabla N°8. Carcindgenos pulmonares reconocidos por la OIT, MINSA y IARC

Tipo de Agente OIT | MINSA | IARC
agente
Polvos y fibras | Amianto o asbesto X X X
Silice X X
Metales Arsénico y compuestos X X X
Berilio y compuestos X X X
Cadmio y compuestos X X X
Compuestos de Cromo VI X X X
Compuestos de Niguel X X X
Quimicos y Eter bis-clorometilico X X X
mezclas —— ——
Brea de alquitran de hulla, Alquitran | X X
de hullla, hollin
Escape de motor diesel X
Mostaza de azufre X
Radiacién Particulas a: Radon, Plutonio X X X
lonizante R. electromagnética: Rayos X y | X X X
Rayos y
Otros Emisiones de hornos de coque X X




