ASPECTOS CLIiNICOS ESENCIALES
Seguridad y salud ocupacional

VI SEGURIDAD Y SALUD OCUPACIONAL

DR. MARK R. CULLEN
DRA. LINDA ROSENSTOCK, M.P.H.

La preocupacion sobre el impacto del ambiente laboral en la salud ha aumentado en forma dramética en
las tltimas dos décadas."* Problemas clinicos comunes, como el sindrome del tinel del carpo y la alergia
e irritacion respiratorias, cada vez se relacionan mas con riesgos fisicos, quimicos y biologicos en el
trabajo.? En este capitulo se analizan algunos de los trastornos ocupacionales mas comunes que se
diagnostican en paises industrializados, junto con ejemplos de causas conocidas o probables [ver tabla
1]. En otras secciones de este texto y en libros de medicina ocupacional se incluyen descripciones

extensas de los trastornos especificos.* "3






Trastornos
Vias respiratorias
Neumoconiosis
Asma
Alveolitis alérgica
Fiebre por humo de metales
Piel
Dermatitis de contacto
Acné
Urticaria
Vias urinarias
Enfermedad glomerular
Enfermedad tabulointersticial
Higado
Higado graso y hepatitis
Necrosis aguda o subaguda
Hepatitis colestésica
Hepatitis aguda y cronica
Esteatosis
Esclerosis hepatoportal
Lesion hepatocelular
Musculoesquelético
Sindrome del tunel del carpo
Fenémeno de Raynaud
Esclerodermia
Sistema nervioso
Parkinsonismo
Neuropatia periférica

Encefalopatia aguda

Crisis colinérgica aguda o subaguda

Encefalopatia subaguda

Ejemplos de factores causales

Carbon, silice, asbestos
Latex, poliuretano
Vegetales, plasticos

Humos de metales

Aceites, caucho, metales
Herbicidas, aceites, friccion

Latex

Solventes organicos, mercurio

Cadmio, plomo

Solventes organicos

Solventes organicos, TNT, 2-nitropropano
Metileno dianilina

Virus (hepatitis B, C)

Solventes organicos

Cloruro de vinilo, arsénicos inespecificos

Plomo, arsénico, fosforo, dioxina

Traumatismo repetitivo
Vibraciones repetitivas, cloruro de vinilo

Minas de carbén

Manganeso
Solventes, plomo, pesticidas organofosfatados
Solventes organicos, asfixiantes

Pesticidas organofosfatados y carbamatos

Mercurio, plomo, arsénico, manganeso, diéxido de carbono



Neuropatia periférica subaguda Organofosfatos

Trastorno crénico de ganglios Manganeso, monéxido de carbono(posasfixia)

basales

Encefalopatia cronica Exposicion recurrente a solventes organicos

Neuropatia periférica cronica Plomo, arsénico, acrilamida, metil buti cetona, n-hexano,
disfulfuro de carbén

Hematolégico

Hemblisis Plomo, nitritos organicos

Destruccion acelerada de eritrocitos | Compuestos nitro y amino

Hemodlisis aguda Plomo

Hemolisis subaguda Compuestos nitro y amino
Trastornos del transporte de Mondxido de carbono
oxigeno

Metahemoglobinemia Plomo
Carboxihemoglobinemia Eteres etilenglicol, benceno, arsénico, radiacion ionizante
Trastornos de la produccién de Benceno, radiacién ionizante
eritrocitos

Anemia hiperplasica Cobalto

Anemia aplésica, anemia Plomo

hipoplasica

Mielodisplasia DBCP, radiacion ionizante
Policitemia Mercurio organico,BPC

Endécrino y reproductivo
Hipogonadismo Plomo
Azoospermia, oligospermia

Teratogénesis

DBCP-1,2-dibromo-3-cloropropano (pesticida) BCP-bifenilos policlorinados

Los datos sobre la frecuencia de la mayoria de los trastornos ocupacionales son limitados; sin embargo,
existen cifras generales que ilustran la magnitud del problema. Por ejemplo, en 1994 los patrones en los
Estados Unidos reportaron 6.3 millones de lesiones laborales y 515,000 casos de enfermedades
ocupacionales,'4 que causaron costos médicos, de pérdida de trabajo y de pago por incapacidad por 121
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billones de dodlares.'#* Las enfermedades originadas por el area de trabajo son frecuentes y tienen



diversas ramificaciones clinicas.

Principios basicos de la enfermedad ocupacional

Primero, es importante eliminar la percepcion frecuente y equivoca de que la mayoria de los trastornos
ocupacionales son unicos desde el punto de vista patologico. Aunque algunos padecimientos, comola
silicosis, tienen caracteristicas patologicas distintivas, la mayoria no. Muchos, como el cancer de pulmén
inducido por radiacion ionizante, el cancer de vejiga causados por humo de los hornos de coque, el asma
desencadenado por inhalaciéon de sales de platino y el higado graso debido a absorcion por la piel del
solvente dimtilformamida, son patolégicamente indistinguibles de los padecimientos con causas mas
comunes. Sin embargo, casi siempre es posible distinguir las enfermedades ocupacionales de sus
contrapartes no ocupacionales. Las pruebas de laboratorio y la reunion de los datos proporcionan las
mejores claves para el diagnostico de una enfermedad ocupacional, pero para reconocer estos
padecimientos es indispensable realizar las preguntas adecuadas al elaborar la historia clinica [ver
adelante, Evaluacio6n clinica].

Las toxinas y riesgos del lugar de trabajo, cuando se estudian en forma adecuada, tienen consecuencias
patologicas predecibles. Aunque otras enfermedades comparten vias finales, los mecanismos iniciales de
la lesion suelen ser muy especificos para cada agente. Ademas de la posibilidad de respuestas
idiosincraticas, como con los agentes farmacolégicos, los efectos potenciales reales de muchas toxinas
son pocos. Por ejemplo, el berilio puede causar una neumonia inflamatoria aguda (enfermedad aguda
por berilio) en un lapso de horas después de la exposicidon intensa, o puede provocar una respuesta de
hipersensibilidad tardia con enfermedad pulmonar granulomatosa (enfermedad crénica por berilio) en
personas con exposicion recurrente o cronica; este metal o sus sales no causa ninguna otra forma de
enfermedad pulmonar no maligna.

Tanto la posibilidad de que los riesgos en el lugar de trabajo produzcan efectos adversos como la
severidad de los mismos estan determinados por la dosis de exposicion. La naturaleza de la relaciéon
entre la dosis y la respuesta depende del mecanismo de accion del agente. Para las toxinas con accion
directa, que causan efectos al lesionar la funcién celular o causar murte celular en el 6rgano blanco, suele
existir una dosis bajo la cual no se observan efectos biolégicos, el llamado nivel umbral. Por encima de
este nivel existe, tipicamente, una relacion sigmoidea de dosis-respuesta al aumentar la dosis, hasta que
se alcanza la dosis letal. En forma semejante, al aumentar la dosis se afecta una fraccion creciente de la
poblacion expuesta, y eventualmente todos se afectaran. Esta es la caracteristica de los metales pesados,
los solventes organicos y los pesticidas. Para los agnetes que causan respuestas de tipo alérgico o
idiosincratico, como el latex y las resinas epdxicas, que afectan solo a las personas susceptibles, la dosis
contribuye a la posibilidad de sensibilizacién, aunque no necesariamente a la severidad de la reaccion.
Atn mas, una vez que un trabajador se ha sensibilizado, una dosis muy baja puede ser suficiente para
inducir una respuesta clinica florida. Para los mutagenos y carcinégenos, actualmente se presume un
modelo de dosis-respuesta lineal, en el que el incremento en la dosis acumulativa causa un incremento
proporcional en el riesgo de cancer. La gravedad del cancer resultante por supuesto no tiene relacion



predecible con la dosis de induccion, aunque el tiempo de exposicion al inicio suele ser mas breve cuando
las dosis son altas.

La relacion temporal entre la exposicion y el efecto es muy predecible para cada agente y cada efecto.
Para muchas toxinas directas, los efectos ocurren en minutos a horas de exposicion a una dosis
apropiada, como el sindrome de tormenta colinérgica después de la intoxicacion con pesticidas
organofosfatados. En forma semejante, las respuestas mediadas inmunologicamente, como el asma y la
dermatitis, ocurren minutos a horas después de la exposicion. Por el contrario, otros efectos son tardios.
Los asbestos y el silice (excepto después de niveles de exposicion muy altos) rara vez caucan
neumoconiosis antes de 10 afios después de la primera exposicion. Los tumores solidos como el cancer
de pulmén asociado con estos mismos polvos, aparecen un promedio de 20 a 30 afios después de la
primera exposicion. Otros efectos ocurren en un lapso de tiempo intermedio: algunos organofosfatos
causan paralisis tardia semanas a meses después de una exposicion intensa. Las presentaciones de la
intoxicacién aguda por plomo, mercurio o arsénico son insidiosas, apareciendo después de que el toxico
se acumula a un nivel peligroso, generalmente después de semanas o meses de exposicion.

Desde el punto de vista clinico, un enfoque para los pacientes con nuevos problemas médicos debe tener
en cuenta las causas ocupacionales. Si el problema es agudo, como el inicio relativamente sibito de una
erupcion o alteraciones de la funciéon hepatica o hemolisis, la busqueda de una posible causa ocupacional
debe enfocarse a eventos recientes: ¢ha existido alguna exposicion nueva o mayor a algin agente que
pueda causar esta reaccion en horas, dias o a lo mas, semanas, antes del inicio? Por otro lado, para los
padecimientos cronicos, como la fibrosis pulmonar y el cancer, la bisqueda de las causas debe comenzar
con la historia laboral varios afos atras.

Cuando se investiga la historia laboral, es importante mencionar que los factores del huésped pueden
modificar la relacion de tiempo y dosis respuesta, no todos los trabajadores reaccionan igual ante
exposiciones semejantes. Cada lugar de trabajo tiene personas que parecen ser inmunes a los efectos de
incluso los agentes mas toxicos y otras que parecen reaccionar a las dosis bajas, con frecuencia incluso
menores que las consideradas en el umbral téxico por las autoridades. Estas diferencias pueden deberse
a factores genéticos, dietéticos o constitucionales, o a la existencia previa de otras enfermedades médicas.

Ademas, muchos riesgos y toxinas del ambiente de trabajo interactan entre siy con factores no
ocupacionales para inducir la enfermedad. Las correlaciones dosis-respuesta para los riesgos industriales
pueden desplazarse en forma marcada en presencia de otros riesgos, habitos o medicamentos. Un
ejemplo importante es la posibilidad de enfermedad debido a estrés térmico (i.e, calor o frio) en
presencia de agentes hemodinamicamente activos, como bloqueadores de los canales del calcio, agentes
autonomicos y diuréticos. De igual modo, los efectos del traumatismo por vibracion en la vasculatura de
los dedos se amplifican por la nicotina. Los efectos de un factor de riesgo pueden alterarse
significativamente en presencia del otro; por ejemplo, el efecto combinado del ruido y los solventes en la
pérdida de la audicién y de los asbestos y el tabaquismo sobre el cAncer pulmonar, son mayores que el
efecto de cada exposicion aislada.



Evaluacioén clinica
DEFINICION DE LA BASE FISIOPATOLOGICA DE LAS MOLESTIAS DEL PACIENTE

Cuando se investiga la base fisiopatoldgica de las molestias de un paciente, es importante estar seguro de
lo siguiente: ¢El proceso es agudo o recurrente, con cambios en el estado fisico que reflejen una
exposicién reciente o continua? ¢O es un proceso cronico que es mas probable sea resultado de la
exposicion nociva en el pasado distante? ¢La disfuncidon de qué 6rganos explica mejor los sintomas?
¢Existen evidencias de alteracion fisioldgica o el trastorno se caracteriza por molestias subjetivas?

REALIZACION DE LA HISTORIA OCUPACIONAL

Todo paciente debe ser interrogado respecto a los aspectos esenciales de su actividad, incluyendo lugar
de trabajo actual y previo, tipo de trabajo y materiales usados. Las preguntas abiertas suelen ser
adecuadas (v.gr., ¢Existen materiales peligrosos o riesgos en su lugar de trabajo? y ¢Considera que su
trabajo est4 causandole algtin problema de salud?).’5*® La exploracion del trabajo como base para una
molestia o problema médico requiere de un enfoque incisivo y depende de la naturaleza del problema
clinico que se esté investigando.

Evaluacién del paciente con un trastorno agudo

Debe hacerse énfasis en exposiciones recientes, aumento en la exposicion o exposiciones accidentales.
¢Ha comenzado el paciente un nuevo trabajo o tarea que incluya riesgos recientemente? ¢Se introdujeron
nuevos materiales en el trabajo? ¢Ha existido algiin cambio en las condiciones de trabajo, como mala
ventilacion? éSe ha presentado alguna fuga, derrame o accidente? Si la respuesta a todas estas preguntas
es no, la posibilidad de que la enfermedad aguda se relacione con los procesos o quimicos ocupacionales
es baja.

Aparte de los efectos agudos mediados inmunol6gicamente, la mayoria no son idiosincraticos y siguen
una curva sigmoidea de relacion dosis respuesta semejante a la descrita para las toxinas con acciéon
directa (ver antes). En estas circunstancias se espera que una gran proporcién de personas se afecte,
aunque los umbrales individuales y las respuestas a una misma dosis pueden diferir. Las preguntas sobre
efectos en otras personas expuestas son muy utiles, lo mismo que la investigacion de intoxicacion
alimentaria o infecciones respiratorias. Aunque una respuesta negativa no excluye un efecto con relacion
ocupacional, la sugerencia de una epidemia o brote aumenta la probabilidad de asociacién, asi como la
urgencia de un diagnostico pronto y correcto.

Evaluacién del paciente con manifestaciones recurrentes

Otra situacion es la del paciente que ha tenido manifestaciones repetidas o recurrentes, como tos,



erupcion cutanea o nausea intermitentes. Aunque la causa puede ser dificil de establecer en algunas
situaciones, en especial cuando los sintomas han sido muy persistentes o cronicos, la evolucion temporal,
en especial la recurrencia de las manifestaciones, suele ser muy reveladora. Por ejemplo, un nuevo
asmatico cuyos sintomas ocurren en vacaciones y fines de semana es poco probable que tenga un
padecimiento con relacion laboral.

Evaluacién del paciente con enfermedad crénica

Cuando los pacientes presentan evidencia de dafo organico irreversible o neoplasias, el enfoque es
diferente. Aunque la mayor latencia entre la exposicion inicial y el inicio de la enfermedad pueden ser
utiles para determinar si las exposiciones ocupacionales tienen un papel importante, las preguntas sobre
asociacion temporal con los sintomas y exposiciones no suelen ser utiles. En lugar de ello, el primer paso
es establecer un cuadro fisiopatologico claro del proceso de enfermedad en si. En ocasiones el
conocimiento de las exposiciones previas puede ayudar a dirigir esta evaluacion. Por ejemplo, un
derrame pleural maligno en un trabajador expuesto al asbesto debe evaluarse con cuidado por la
posibilidad de mesotelioma, que en otros casos es un trastorno poco comun.

Una vez caracterizado el proceso patologico, el papel de los factores ocupacionales puede considerarse en
forma mas seria al obtener la historia detallada de las exposiciones. Debido a que solo muy pocos agentes
se sospecha o se ha probado que causen alguna enfermedad crénica, el objetivo de la historia es
determinar si ha ocurrido exposicion a alguno de estos agentes en un momento y dosis compatible con
una conexion causal con la enfermedad.*"*

Evaluacién de la enfermedad subaguda e insidiosa

El mayor reto en la medicina ocupacional clinica es el de los trastornos clinicos que tienen inicio gradual
en dias a semanas y que no corresponden a ninguno de los patrones ya descritos. Son ejemplos las
neuropatias periféricas, la anemia y el cambio en los hébitos intestinales sin evidencia de dafio maligno u
organico irreversible. Con frecuencia en estos casos la busqueda del proceso fisiopatolégico subyacente y
de su causa parecen relacionarse en forma intrincada y debe hacerse en forma simultanea.

Las lecciones aprendidas de estos paradigmas pueden ser ttiles. Si el proceso subagudo es toxico, lo mas
probable es que refleje los efectos de una exposicion reciente, tipicamente de un agente que se acumula
en forma lenta. Los metales pesados, los pesticidas y varios quimicos organicos toxicos suelen actuar en
esta forma, tardando semanas o meses para que se alcancen niveles de significado patogénico en
condiciones tipicas de exposiciéon. Aunque no es necesario identificar una fuga o derrame accidental, el
crucial observar si existio una mayor exposicion o una exposicion nueva en un periodo de tiempo
relativamente corto. La historia de exposicion distante no parece ser util porque los trastornos subagudos
casi siempre se presentan en un punto de acimulo méaximo, una vez que el trabajador es retirado de la
exposicién, no es inusual que exista un periodo de latencia o se retrase el inicio.



CONFIRMACION Y CUANTIFICACION DE LA EXPOSICION

Existen dos principios basicos para obtener informacién adicional sobre la exposicion. El primero
incluye la recoleccion de informacién independiente sobre el trabajo actual o previo (dependiendo cual
sea relevante). Después de que el médico obtiene el consentimiento informado del paciente para asegurar
que éste esta protegido de consecuencias indeseables, se solicita informacion sobre exposiciones al
patréon, una uniéon de comercios o una agencia reguladora. La forma habitual de esta informacion es una
hoja de datos de seguridad sobre materiales o MSD (por sus siglas en inglés, n. del t.). Esta proporciona
nombres quimicos genéricos, composiciones e informacion de toxicidad basica de todos los materiales
empleados. Ademas, los patrones pueden ser capaces de proporcionar evidencia objetiva sobre lo que se
haya hecho para probar los niveles de sustancias peligrosas en el ambiente. Las descripciones del trabajo,
los resultados de estudios médicos realizados en el mismo, la informacién sobre otros trabajadores con
problemas de salud, y el uso de equipo protector u otros métodos para limitar la exposicion pueden ser
valiosos al evaluar la exposicion ocupacional.

La segunda fuente potencial de informacion son las pruebas biolégicas. En algunos casos, las pruebas en
orina, sangre o cabello pueden permitir al médico determinar la carga corporal del agente, que
correlaciona con los niveles actuales o recientes, y menos comun, con exposiciones remotas [ver tabla 2].
La mayoria de estas pruebas no pueden detectar quimicos que hayan sido eliminados del organismo o
depositados en 6rganos, lo que limita su uso para la toma de decisiones diagnosticas. Por supuesto, no
existen pruebas simples para los quimicos que causan lesion topica a la piel o la mucosa respiratoria pero
que no se absorben. Para los agentes que actiian por sensibilizacién inmunoloégica, las pruebas
radioalergosorbentes (RAST) o de parches cutdneos pueden ser ttiles tanto para demostrar la exposicion
como para despertar una respuesta inmunoldgica subsecuente.



Tabla 2 Riesgos ocupacionales para los que existen pruebas bioldgicas de
exposicion accesibles

Riesgo Comentarios
Metales
Arsénico La muestra de cabello puede detectar exposiciones previas
Cadmio Detectable en orina por muchos afios si existe dafio renal
Fluoruros Temporal en la orina
Plomo Vida media de 40 dias en sangre
Mercurio Detectable en la orina por dias a semanas
Asfixiantes
Monoxido de carbono Vida media de 4 horas en sangre
Pesticidas
Organofosfatados Detectables en forma indirecta por medicion de la
colinesterasa, que puede disminuir por dias a meses
Organoclorinados (v.gr., DDT, Persisten en sangre por afios

clordano, dieldrin)

Solventes organicos

Benceno y tolueno Metabolitos temporales en la orina
Antigenos Anticuerpos IgE mesurables por RAST
Diversos

BPC Persiste por tiempo prolongado en sangre

RAST-prueba radioalergosorbente BPC- bifenilos policlorinados

Lo mas importante de todo es recordar que una prueba de exposicion puede interpretarse solo en el
contexto de la historia y el problema clinico. No debe interpretarse en forma directa como una prueba de
enfermedad, independientemente de la forma como se notifiquen los resultados de laboratorio. Por
ejemplo, un nivel de plomo en sangre total de 25 ug/dl es evidencia clara de una exposicion excesiva. Si
la historia indica que el paciente ha estado expuesto recientemente por vez primera, este nivel podria
sugerir una dosis modesta, generalmente subtoxica, de exposicion. Sin embargo, si el paciente ha
trabajado en contacto con plomo por muchos afios y lo suspendi6 un afio antes de realizar la prueba, el



mismo valor sugeriria una exposicion previa alta y podria asociarse con efectos en la salud causados por
exposicion cronica alta. En forma semejante, una gran proporcion de pasteleros que trabajan con polvo
de harina pueden tener anticuerpos de IgE a trigo, centeno u otros antigenos de granos, a pesar de que la
mayoria no tengan sintomas ni vayan a tenerlos. Por estas limitaciones, las pruebas biologicas tienen un
papel limitado en la medicina ocupacional y nunca pueden sustituir a la historia clinica ocupacional.

TOMA DE DECISIONES DIAGNOSTICAS

La determinacion de que los sintomas de un paciente tienen relacion laboral suele ocasionar extensas
ramificaciones para el patron del paciente, asi como tener implicaciones de salud publica y médico-
legales potencialmente serias. Estas pueden constituir un reto importante para el clinico porque para
muchos trastornos ocupacionales no existe un estandar de oro para el diagnostico.

El proceso de toma de decisiones debe incluir las siguientes preguntas:

1. ¢La enfermedad clinica, incluyendo la historia, el examen clinico y los datos de laboratorio, son
compatibles con las descripciones de otros casos?

2. ¢El momento entre la exposicion y el inicio clinico es compatible con los hechos biolégicos conocidos
respecto al riesgo?

3. ¢La dosis de exposicion se encuentra dentro del rango de dosis que se cree causen estos efectos?

4. ¢Existen atributos especiales de este paciente en especial los que hacen més o menos probable que esté
afectado?

5. ¢Existen formas alternas de reconstruir el caso en las que se adapten mejor los datos objetivos?
6. ¢Persiste incertidumbre significativa sobre la causa? ¢Qué tan importante es estar seguro?

Respecto a la certeza para identificar la causa, el estandar legal general para fines de compensacion a los
trabajadores es "més probable que no", que es una certeza relativamente pobre (i.e., por lo menos el 50
por ciento). Sin embargo, pueden haber otras situaciones que demandan un mayor grado de
confiabilidad, independientemente del estadndar para obtener beneficios de compensacion. En general,
los problemas que involucran las condiciones actuales de trabajo demandan un nivel mucho mayor de
certeza que las histoéricas. Por ejemplo, un diagnostico de asma ocupacional en un pintor de aerosol
obliga a retirar por completo al paciente de la exposicion a la pintura o constituyente agresor, y la
identificacion correcta de este agente puede ser crucial para salvar su carrera. En forma semejante, si un
cirujano presenta reacciones anafilacticas recurrentes, seria muy importante determinar si la reaccion es
al latex, un agente anestésico o algun factor extrinseco.



En situaciones en las que se requiere un alto nivel de certeza suele ser util esforzarse por afinar la
impresion diagnostica por medio de observaciones seriadas, por lo general mientras el paciente
permanece expuesto o utilizando retos diagnosticos de eliminacion seguido de reexposicion. Usando
mediciones funcionales seriadas, como los registros de flujo espiratorio maximo o pruebas sanguineas
seriadas, puede hacerse un juicio mas adecuado. Esto puede ser til también para referir al paciente a
especialistas en medicina ocupacional, que se especializan en la evaluacion de los casos dificiles,

Principales trastornos ocupacionales en los paises desarrollados

El espectro de trastornos ocupacionales de importancia clinica esta cambiando con rapidez como
resultado de varios factores: incluye cambios en la economia, que ha reducido la manufactura tradicional
y aumentado las actividades del sector de servicios, un mejor control de muchos riesgos, como los polvos
minerales (asbestos, silice, carbon), metales pesados (plomo, arsénico, mercurio) y la mayoria de los
solventes toxicos (v.gr., benceno), la introducciéon rapida de muchas tecnologias nuevas cuyos riesgos de
salud no se han caracterizado en forma adecuada, y cambios demograficos en el lugar de trabajo, con una
mayor proporcion de mujeres y minorias. A continuacion se describiran en forma breve los trastornos
mas importantes para la practica clinica en paises desarrollados, basandose en el 6rgano o sistema
afectado.

CANCER OCUPACIONAL

Solo una pequenia fraccion de los agentes quimicos conocidos y de riesgos fisicos y bioldgicos parecen
capaces de inducir cambios neoplasicos en los tejidos de los mamiferos. En general, el riesgo de inducir
cancer aumenta en proporcion directa con la dosis total de exposicion. Tipicamente, el 6rgano blanco es
relativamente especifico, debido al metabolismo y transporte del agente. Sin embargo, algunos agentes,
incluyendo la radiacion ionizante y el asbesto, parecen tener la capacidad de causar neoplasias en mas de
un sitio en el organismo. Invariablemente existe un periodo de tiempo largo entre la exposicion inicial y
el inicio de la enfermedad clinica. Solo un pequefio nimero de riesgos encontrados en el sitio de trabajo
se asocian con riesgo significativo de cancer para los trabajadores, existiendo un grupo adicional en la
categoria de sospecha que requiere de estudios adicionales [ver tabla 3].






Sitio del cancer

Pulmén

Pleura y peritoneo

Vias respiratorias
superiores

Vejiga

Higado

Tubo digestivo alto

Sistema hematoldgico

Riesgo
Asbestos
Radiaci6n ionizante
Arsénico

Hidrocarburos
poliaromatizados

Niquel

Cromio

Agentes alquilantes
Silice

Fibras de ceramica*
Formaldehido*

Berilio*

Cadmio*
Acrilonitrito*
1,3-Butadieno®
Asbesto

Polvo de madera
Niquel

Cromo

Asbestos
Formaldehido*

Benzidinas y aminas
relacionadas

Hidrocarburos poliaromaticos

Monoémero de cloruro de vinilo

Arsénico
Asbestos

Polvo de carbén
Acrilonitrilo*

Benceno

Ambiente
Aislamiento, textiles
Minas de uranio
Refinacion

Hornos de coque

Refinacion de niquel
Curtido, pigmentos
Industria quimica
Mineria, corte de piedra
Aislamiento

Quimicos, plésticos

Armas nucleares, industria del

espacio

Baterias

Plasticos

Caucho, plasticos
Materiales de construccion
Carpinteria

Refinacion

Platinado

Productos de fricciéon
Quimicos, plasticos

Colorantes, quimicos

Reduccién de aluminio
Plasticos

Pesticidas
Construccion de barcos
Mineria

Plasticos

Quimicos, caucho



Radiaci6n ionizante Industria de defensa
Oxido de etileno* Quimicos, esterilizantes

Tejidos blandos Dioxina Industria quimica

"Estos agentes son probables carcindgenos ocupacionales.

TRASTORNOS DE LAS VIAS RESPIRATORIAS

Las vias respiratorias son blanco frecuente de efectos toxicos. Las molestias referentes a los pulmones o
las vias respiratorias superiores requieren con frecuencia de evaluacion cuidadosa por posibles causas
ocupacionales. La presencia de otros factores causales posibles, como la alergia comtn y el tabaquismo,
no excluyen la posibilidad de una causa ocupacional y, en realidad, pueden aumentar la posibilidad de
esta tltima.

Trastornos agudos y padecimientos recurrentes

Los efectos agudos mas prevalentes (reacciones inflamatorias de la mucosa de las vias respiratorias
superiores o inferiores) son causados por irritantes ambientales.’® Una gran cantidad de agentes son
irritantes, incluyendo gases inorganicos simples (v.gr., amoniaco y cloro), solventes organicos, vapores
acidos y alcalinos, humos de metal (pequenas particulas de metal y 6xido metélico causadas cuando los
metales vaporizados entran en contacto con aire frio), polvos minerales (v.gr., fibra de vidrio y carbon) y
casi todos los productos piroliticos de la combustion.' El sitio anatomico de irritacion para los polvos,
vapores y humos depende del deposito de las particulas; para los gases depende de la solubilidad en agua
(i.e., mientras mas hidrosoluble sea el gas, mas se disolvera en las vias respiratorias altas). La expresion
de los sintomas, desde ardor ocular leve, nariz y faringe hasta lesion de las vias aéreas pequeias y
alvéolos con sindrome de insuficiencia respiratoria progresiva del adulto, depende de la dosis, duraciéon
de la exposicion y potencia y composicion del irritante, también existe importante variabilidad del
huésped. El tiempo transcurrido entre el momento de la exposicion y el inicio de los sintomas es muy
breve para las estructuras respiratorias superiores y puede ser de minutos a horas para las inferiores.

La mayoria de las consecuencias de la irritacién aguda son autolimitadas, la via respiratoria alta es
especialmente resistente, aunque los pacientes que trabajan en areas donde la calidad del aire es mala
presentan recurrencias frecuentes, manifestadas por complicaciones comunes como sinusitis. Estos
casos requieren medidas para modificar la exposicion. La mayoria de las lesiones severas pueden causar
cicatrizacion fija de las vias respiratorias o del parénquima pulmonar, con secuelas inflamatorias tardias
como bronquiolitis obliterante, que se ha notificado en algunos casos. Una consecuencia recién detectada
y probablemente comun de las lesiones significativas de las vias respiratorias inferiores es la ocurrencia
de irritaciéon mucosa persistente y broncoespasmo, una variante de asma inducida por una exposicién



aislada o repetida a irritantes. Denominada al inicio sindrome de disfuncion reactiva de las vias
respiratorias (SDRVR),*° este padecimiento se clasifica mejor como asma ocupacional no inmune. Por
desgracia, el trastorno tiende a ser muy resistente al tratamiento, con beneficios solo modestos por los
esteroides inhalados u otros broncodilatadores. Tipicamente existe tos con algo de flema, molestia
toracica y en ocasiones incluso disnea a pesar del tratamiento pronto e intensivo. Tranquilizar al paciente
y reducir las exposiciones posteriores a los irritantes son la base del tratamiento.

El asma ocupacional, incluyendo las variedades no inmunes e inmunes, es muy prevalente. Se conocen
mas de 200 causas de asma mediada por mecanismo inmune,*' que suele separarse si el antigeno es
proteico o de otro tipo de alto peso molecular (v.gr., caspa de animales, antigenos de latex y granos) y
pequenas moléculas como los isocianatos, quimicos ubicuos empleados en productos de poliuretano.
Tipicamente, los antigenos clasicos afectan a las personas con atopia y se asocian con respuestas
identificables de anticuerpos IgE al sensibilizante.*> En estos casos el mayor dilema diagndstico consiste
en distinguir las fuentes ocupacionales de otras causas de asma. La periodicidad demostrada por la
historia o los registros de flujo espiratorio maximo (RFEM) ayudan a identificar la relacion con el
trabajo. Mas complicados son los agentes de bajo peso molecular como el tolueno-2,4-diisocianato (TDI)
y los otros isocianatos, que causan asma incluso en personas sin atopia.®* El inicio suele ser insidioso, con
tos y molestia toracica relativamente mas comun que en otras causas de asma. Mucho mas comunes que
con los agnetes mediados por IgE, los sintomas peden retrasarse varias horas después de la exposicion,
de modo que los patrones pueden incluir molestias nocturnas. Una vez que se establecen los limites
fisiologicos del asma, la historia y los RFEM son la clave para realizar un diagnostico especifico. Ademas
de la prueba de inhalacién especifica, que pocas veces esta disponible, las pruebas de laboratorio no son
atiles.

Las evidencias actuales sugieren que el diagnostico correcto de asma ocupacional implica una evoluciéon
diferente. Las personas en las que se evita en forma temprana el contacto con el antigeno tienen mayor
posibilidad de disminuir la dependencia a medicamentos, y muchas se vuelven no asmaticas con el
tiempo.*? La mayoria de los que siguen expuestos desarrollan hiperreactividad bronquial inespecifica
persistente, asi como cambios obstructivos fijos. Estos pacientes tipicamente no se recuperan después de
retirar el agente e incluso pueden empeorar, lo que justifica una evaluacion y tratamiento oportunos.

La alveolitis alérgica, con sus variantes mas benignas, como la fiebre por humidificador, continta
ocurriendo en forma esporadica en un gran ambito.** Se ha asociado en forma tradicional con exposiciéon
agricola a levaduras y bacilos, pero en la actualidad se han reportado casos en ambientes de manufactura
y otras industrias por la aparicién de algunos quimicos que parecen capaces de inducir una respuesta
inmunologica (v.gr., constituyentes de las resinas plasticas) y por la contaminacion de muchos procesos
industriales con microrganismos.>* El ambiente de oficina es una fuente ocasional de esta condicion,
aunque el reservorio de los microbios causales puede no identificarse, residiendo potencialmente en los
sistemas de calor y aire acondicionado alejados del area de trabajo del paciente.

Condiciones cronicas



La neumoconiosis sigue ocurriendo, en parte por el periodo tan largo de latencia desde la primera
exposicién y porque contintian existiendo areas industriales con muy malas condiciones incluso en los
paises desarrollados. Las actividades de la construccién son especialmente problemaéticas. En general, la
asbestosis, la silicosis y la neumoconiosis de los trabajadores del carbon son enfermedades que ocurren
después de exposicion laboral prolongada. El diagnoéstico suele hacerse con base en los datos clinicos y la
historia de exposicion, una vez que se obtiene la historia laboral del paciente durante toda su vida.

Las enfermedades granulomatosis, incluyendo enfermedad cronica por berilio (ECB) y la llamada
enfermedad de metales duros, son raras pero importantes, y cada vez se detectan mas como trastornos
de sensibilizacion. La primera es casi idéntica, desde el punto de vista clinico, a la sarcoidosis idiopatica,
excepto que todos los casos afectan al pulmoén y que el pronostico (incluso después de retirar al paciente
de la exposicion al berilio, sus compuestos o humos) suele no ser favorable. Todos los pacientes con
sarcoidosis deben ser interrogados respecto a trabajo con metales, y a la menor sospecha deben
realizarse pruebas especificas. Existe una prueba muy sensible que puede distinguir la sarcoidosis de la
ECG en la sangre y el liquido de lavado broncoalveolar (LBA).*> La enfermedad por metales duros es una
alveolitis de células gigantes inducida como una reaccién idiosincratica en los trabajadores expuestos al
metal cobalto.?® Con més frecuencia, ocurre en los trabajadores que fabrican o trabajan con carburo de
tungsteno, metal muy duro empleado para maquinaria. El inicio puede ser insidioso e incluir sintomas
asmaticos porque el cobalto también es asmogénico. La deteccion del proceso parenquimatoso por LBA o
biopsia es crucial porque la enfermedad por metales duros es progresiva, con frecuencia refractaria a
tratamiento con esteroides y en ocasiones letal. Existen evidencias anecdoticas que apoyan el uso de
inmunosupresores. Una vez diagnosticada la enfermedad por metales duros, debe evitarse de inmediato
cualquier exposicion posterior.

TRASTORNOS DERMATOLOGICOS

A pesar de la mayor conciencia sobre la necesidad de reducir el contacto entre la piel y el ambiente
quimico y fisico, los trastornos cutaneos contintan siendo responsables de morbilidad importante en el
lugar de trabajo. La mayoria de los padecimientos son causados por exposicion directa de la piel a
irritantes, sensibilizantes, pigmentos, carcinégenos y materiales que interfieren con la funciéon cutanea
normal y alteran las secreciones sebacea y folicular (v.gr., aceites que causan acné) o solventes que
erosionan los lipidos protectores. Los traumatismos, los cuerpos extranos, la radiacion ionizante y no
ionizante y los extremos de temperatura pueden modificar o alterar el crecimiento de la piel, la
integridad vascular, o ambos. En ocasiones la exposicion sistémica puede tener una consecuencia en la
piel, como en las respuestas urticarianas a antigenos inhalados, las alteraciones pigmentarias por
depositos de metales (v.gr., plata) y el muy descrito (aunque poco visto) cloracné, una variante de acné
inducido por dioxinas y quimicos semejantes. Existen varios textos excelentes de padecimientos cutaneos

de tipo ocupacional.?’*?

Sorprendentemente, el principal problema de la piel en el lugar de trabajo sigue siendo la dermatitis,



inducida por irritantes o por alergia. Una lista enorme de agentes pueden ser responsables, incluyendo
quimicos organicos e inorganicos, plasticos y caucho, aceites y lubricantes, metales y materiales de
construccion, pinturas y aislantes. Tanto la dermatitis alérgica como la inducida por irritantes afecta mas
a personas con trastornos atopicos, piel seca u otros factores de riesgo cutaneo. Distinguir entre los dos
tpos es menos importante que reconocer el factor precipitante; ambas son dificiles de diferenciar de otros
padecimientos cutaneos comunes, como el eccema. La clave para el diagndstico correcto es la historia de
contacto cutaneo y la relacion temporal entre el contacto y las manifestaciones. Por desgracia, rara vez
existe una relacion perfecta u obvia entre los dos, y se requiere de cierta suspicacia, en especial para
determinar hasta que punto el contacto quimico puede diseminarse a sitios como la ingle o areas que son
tocadas por las manos. La exposicion aérea puede causar lesiones en regiones aparentemente no tocadas,
como al cara, un signo de probable hipersensibilidad. Lo peor es que los sintomas no siempre se abaten
dramaticamente los fines de semana o durante los periodos cortos en los que se evita la exposicion, de
modo que puede ser necesario retirar al paciente de la sustancia téxica por una o dos semanas para
observar la respuesta. Combinando con la observacion del paciente durante la reexposicion, esta es la
prueba diagnodstica mas valiosa. La prueba de parches, realizada por un médico experimentado, puede
ser ttiles en casos dificiles, aunque el clinico debe recordar que los irritantes pueden dar resultados
falsos negativos y que muchas personas atopicas sanas pueden reaccionar a contactantes comunes, como
el niquel. Con frecuencia, la remocion de los agentes agresores es imposible desde el punto de vista
econdmico, y materiales que antes se toleraban bien pueden volverse fuentes de irritaciéon y
exacerbacion. Se requieren combinaciones de modificacién de la actividad, tratamiento agresivo de las
recaidas y complicaciones y atencion cuidadosa al cuidado rutinario de la piel para controlar la
enfermedad.

TRASTORNOS DE LAS VIAS URINARIAS

Aunque existe innumerables toxinas que se sabe causan lesion aguda al rifién, la exposicion a agentes
quimicos y fisicos a las concentraciones existentes en el lugar de trabajo y las exposiciones intensas
breves por ingesta o accidentes rara vez causan estos efectos. De mayor preocupacion son las
exposiciones recurrentes a agentes a concentraciones tipicas mas altas en el area de trabajo que tienen
efectos subclinicos pero pueden causar nefropatia tardia. Sin embargo, aunque existe una gran cantidad
de nefropatologia no explicable en la poblacion y a pesar de que los datos epidemioldgicos sugieren un
fondo ocupacional para algunos casos,>° la lesion renal cronico debida a exposicion en el area de trabajo
sigue estando mal caracterizada.

Los efectos mejor establecidos sobre las vias urinarias se deben a metales pesados, especialmente plomo,
mercurio y cadmio, cada Gnico con un patrdén de efectos caracteristicos. La exposiciéon prolongada a
plomo causa un tipo de lesion dificil de distinguir patologica y clinicamente de los efectos de la
hipertension, con signos y sintomas que incluyen nefroesclerosis y evidencia de defectos tanto
glomerulares como tubulares. La capacidad de eliminar urato est4 alterada en las etapas tempranas y
puede ser una clave, puede ocurrir gota saturnina una década después en algunos casos. Existen
controversias respecto a la posibilidad de que exposiciones mas breves al plomo puedan predisponer a



hipertension o que estas exposiciones pueda aumentar el grado de lesion renal asociada con hipertension
esencial o gota.?"3* Quienes apoyan este punto enfatizan la importancia de evaluar la exposicion a plomo
en pacientes con insuficiencia renal cronica leve de origen desconocido o en asociacion con hipertension
o gota.?"3* Esto puede hacerse con la recoleccion de orina de 24 horas después de la administracion de
un gramo de acido etilendiaminotetracético calcico (EDTA célcico) por via intramuscular o intravenosa,
pero no existe evidencia de que el tratamiento aumente la excrecion de plomo almacenado en el hueso o
que cambie el curso de la enfermedad renal.3

La exposicion a cadmio, en la fabricacion de joyeria, producciéon de baterias y procesamiento de otros
metales, causa bioacimulo de este elemento en el rifién, con lesion tubular proximal y excrecién excesiva
de B,-microglobulina y otras proteinas tubulares. Posteriormente puede ocurrir un patréon de acidosis

tubular renal, con desarrollo tardio de insuficiencia renal. Debido a que esta condicion es muy
irreversible, la clave consiste en vigilar en forma cuidadosa la exposicion a cadmio, que se realiza mejor

con las pruebas estandar de cadmio en orina.??

El mercurio metéalico puede causar lesiéon subaguda glomerular indistinguible de la nefropatia
membranosa.3* Esto suele ser secundario a una exposicion intensa y suelen existir otras secuelas,
incluyendo neumonitis y necrosis tubular aguda. La evaluaciéon del mercurio en la orina o sangre es

crucial para el diagnostico, y el beneficio de la quelacion es incierto.3*
ENFERMEDAD HEPATICA

El higado es también muy sensible a los efectos de numerosas sustancias organicas e inorganicas usadas
en el ambiente laboral [ver tabla 1]. A pesar de la posibilidad de dafio, con frecuencia a niveles de
exposicién que no son raros en el lugar de trabajo, rara vez se detectan enfermedades laborales hepaticas
excepto durante epidemias. Esto se debe casi con certeza a que el cuadro clinico es inespecifico,
consistiendo sobre todo en elevacion no sospechada de las enzimas hepatocelulares asociada en
ocasiones con sintomas gastrointestinales. La Gnica excepcidn a esto es el trastorno vascular actualmente
muy raro que recuerda a la enfermedad veno-oclusiva causada por cloruro de vinilo.

Los efectos hepaticos mas comunes de los riesgos ocupacionales, esteatosis y lesion hepatocelular
inespecifica, tienen numerosas causas y son prevalentes en la poblacién general. Un caso determinado
puede atribuirse con facilidad a infeccidn, alcohol, toxicidad medicamentosa, enfermedad de vias
biliares, diabetes, obesidad o cambio de peso. Cuando la elevacion de las enzimas hepaticas obliga a
realizar una evaluacion mas profunda con estudios radiograficos y biopsia, los resultados rara vez
proporcionan indicios de un caso poco habitual. Solo la sospecha cuidadosa de un origen laboral,
combinado con evidencia de exposicion a un agente causal, sirve para aumentar la posibilidad de
diagnostico de una causa ocupacional.

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL Y PERIFERICO



La mayoria de los pesticidas,3*3” solventes organicos,?”:3® y muchos metales373%4° son neurotoxicos en
dosis que pueden observarse en el lugar de trabajo [ver tabla 1]. Una gran cantidad de otros quimicos
empleados en la elaboracion de plasticos, liquidos lubricantes y operaciones quimicas pueden causar
también neurotoxicidad, especialmente importante después de exposiciones accidentales o poco usuales.
Ademas, las personas expuestas a asfixiantes, como el mondxido de carbono y el cianuro, pueden
presentar sintomas del sistema nervioso central agudos o recurrentes. Pueden ocurrir efectos tanto
agudos como tardios, los primeros inmediatamente después de una exposicion intensa y los tltimos
después de periodos prolongados de exposicion. Es importante que los efectos tardios o cronicos suelen
ser resultado de periodos prolongados de bioactimulo, exposiciones agudas recurrentes leves o
subclinicas, o ser secuela de la intoxicacion aguda. Una consecuencia directa de este hecho toxicologico
es que la neurotoxicidad casi siempre se presenta durante el tiempo de exposicion ocupacional al agente
agresor y no mucho tiempo después, como ocurre con las sustancias carcinogénicas o los polvos que
causan neumoconiosis.

Debido a la gran diversidad de sintomas clinicos que pueden indicar toxicidad al SNC, incluyendo
cambios sutiles en la funcion cognitiva y afectiva, el enfoque para evaluar los casos sospechosos sigue los
principios generales de toda enfermedad ocupacional, con mayor atencion a las exposiciones recientes.
Los trastornos agudos suelen ocurrir como alteraciones leves de la funcion del SNC, con frecuencia con
efectos GI o sistémicos de otro tipo; son recurrentes, observindose relacion con los periodos de
exposicion laboral (por ejemplo, en pintores por solventes o trabajadores en control de plagas). La clave
consiste en el patrén temporal, con remision de los sintomas durante un periodo de tiempo que puede
corresponder al metabolismo de la toxina. También puede haber evidencia de sintomas por supresion,
semejantes a los efectos asociados con el alcohol etilico. Para los efectos subagudos y cronicos, la clave
diagnostica es la identificacion de evidencia de exposicion sustancial que ocurre durante un periodo de
tiempo consistente con un cuadro neurotdxico en evoluciéon. Ninguno de los trastornos neurolégicos
parece relacionarse con alergia o idiosincrasia, de modo que las dosis de exposicion responsables deben
ser importantes.

En muchos casos la exposicion al agente puede confirmarse biol6gicamente por los niveles de metales en
orina o sangre, medicion de niveles de colinesterasa o identificacion de un metabolito o un quimico
organico en la orina. Ademaés, pueden existir ciertas claves clinicas o fisiopatoldgicas. Por ejemplo, la
constelacién de ataxia cerebelosa, cambios en la personalidad e hipersecrecién de glandulas salivales
obliga a considerar el mercurialismo inorganico, quizé con efectos renales asociados. Una neuropatia
motora asimétrica debe siempre sugerir intoxicacion por plomo. Las neuropatias sensoriales distales
simétricas, por otro lado, son mucho mas comunes con los solventes y la acrilamida. La evaluacion
electrofisiolégica o patologica revela degeneraciéon axonal casi pura, con desmielinizacion secundaria
minima, una caracteristica diferencial importante. Las neuropatias muy localizadas, unilaterales o
bilaterales, deben hacer pensar en la posibilidad de una etiologia compresiva, no rara con las actividades
repetitivas [ver adelante, Trastornos musculoesqueléticos].

Aunque el diagndstico puede ser evidente una vez que se considera la participaciéon de un agente laboral,



el tratamiento sigue siendo un reto. Los trastornos agudos se tratan evitando la exposicion y con
tratamiento sintomatico cuando es necesario. Varios agentes, como ciertos inhibidores de la
colinesterasa y el cianuro, tienen antidotos especificos que deben administrarse bajo supervision médica.
Las condiciones subagudas y cronicas requieren eliminar la exposicion ulterior. Ademas, los pacientes
con exposicion intensa a metales pueden recibir tratamiento quelante cuando existan signos y sintomas
evidentes de intoxicacion severa. Este tipo de tratamiento también requiere supervision estrecha por el
riesgo de aumentar los efectos sobre el SNC en las fases iniciales del manejo. Debe tenerse en cuenta la
posibilidad de efectos de rebote al equilibrarse los metales en el sistema nervioso central cuando se
suspende la quelacion. Lo mas importante, cualquiera que sea la estrategia que se elija, el médico y el
paciente deben saber que el pronoéstico de recuperacion de los efectos adversos, excepto los muy
recientes, es muy limitado. Los axones crecen a una velocidad muy lenta y las funciones de integracion
superior, como las afectivas o cognoscitivas, se resuelven en forma mas lenta ain o nunca llegan a
hacerlo. Los esfuerzos tempranos de rehabilitacion funcional, como los empleados para pacientes con
traumatismo o evento cerebrovascular, estan indicados cuando la limitacién dificulta el trabajo u otras
actividades de la vida diaria.

Es posible que el problema més dificil en neurologia ocupacional lo constituye el trabajador que refiere
molestias relacionadas al SNC que tienen un patrén temporal compatible con un origen laboral pero que
no tiene una exposicion significativa a agentes neurotdxicos. Estos sintomas son una parte comun de lo
que en ocasiones se denomina sindrome de sensibilidad multiple a quimicos y son universales entre las
personas que tienen intolerancia adquirida a niveles bajo de sustancias quimicas.*' Es importante
detectar en forma temprana que estos sintomas son diferentes de los trastornos neurotdxicos analizados
antes para establecer una evaluacion, pronoéstico y tratamiento adecuados. En la seccion final de este
capitulo se analizan con més detalle.

TRASTORNOS MUSCULOESQUELETICOS

Existe cada vez mayor conocimiento del papel que los factores laborales tienen en trastornos
musculoesqueléticos que van desde problemas clinicos bien definidos como artropatias y sindromes de
compresion nerviosa hasta alteraciones menos caracterizadas que ocasionan dolor del tronco y las
extremidades. En los paises desarrollados estos padecimientos ocasionan gastos de billones de ddlares en
atencion médica y pérdida de productividad. El aumento epidémico de estas molestias se relaciona con
las consecuencias de la tension fisica y traumatismos que ocurren en el trabajo. Debe recordarse al lector
que, aunque diversos trastornos ocupacionales sistémicos pueden tener una expresion en musculos,
huesos, articulaciones y tejidos conectivos, siendo ejemplos importantes las artralgias y gota de la
intoxicacion por plomo, el dolor 6seo en la fluorosis sistémica y el aparente aumento en el riesgo de

esclerodermia en mineros.4>43

Es util desde el punto de vista clinico dividir los trastornos musculoesqueléticos posiblemente
ocupacionales en los que tienen una alteracion anatémica bien definida, como el sindrome del tunel del

carpo, y los que no, como la lumbalgia.** Aunque existen muchos datos que sugieren que los aspectos



fisicos laborales, como la fuerza excesiva, los movimientos repetidos, la mala postura y la vibraciéon
pueden contribuir en forma acumulada al desarrollo de sintomatologia tanto localizable como
inespecifica, el enfoque de diagnostico y tratamiento es diferente segtin el caso. Existe también
evidencias de que otros factores como el estrés, la fatiga y las relaciones adversas en el lugar de trabajo
pueden contribuir en forma importante, explicando en forma parcial las altas tasas de trastornos
musculoesqueléticos entre ciertos trabajadores que no son obreros.

Para las molestias de inicio reciente o que son clinicamente leves, el enfoque inicial para las molestias de
tronco y extremidades deben ser la paliacion a corto plazo con una evaluacion minima. Se sugiere reposo
de las tareas fisicamente demandantes, uso de antinflamatorios no esteroides (AINE) u otros analgésicos
no narcoticos, tranquilizar al paciente y vigilancia en pocos dias. Esta indicada una mayor evaluacién
solo si los datos fisicos lo justifican. Si el tratamiento conservador no alivia los sintomas con rapidez,
puede ser adecuado un estudio mas profundo con evaluacion de laboratorio para descartar lesiones
anatémicas que puedan ser susceptibles de tratamiento. Cuando se identifican lesiones especificas, como
compresion de un nervio, disco o inflamacién tenosinovial, son adecuados los esfuerzos por tiempo
prolongado dirigidos a eliminar la tension en el sitio afectado combinado con antinflamatorios u otros
tratamientos, seguido de intervencion quirtrgica si las medidas anteriores fracasan. En estos casos es
crucial recortar que los factores estresantes de origen laboral que causaron el problema complicaran la

recuperacion a menos que se modifiquen.444°

El problema mas complejo es el tratamiento de los pacientes cuyas molestias no tienen una localizacién
anatémica especifica diagnosticada por el examen fisico o, cuando es necesaria, la evaluaciéon
electrofisiologica o radiologica. Aunque estas molestias no son menos reales, debe saberse que la
modificacion de las actividades laborales suele ser necesaria, pero rara vez es suficiente para aliviar el
problema. Con frecuencia el dolor es persistente y refractarios al tratamiento y el manejo por medio de
investigaciones extensas para buscar diagnosticos ocultos o el uso excesivo de terapia fisico o
medicamentos analgésicos tiene una utilidad dudosa. En lugar de ello, es importante que el médico
tratante defina si las molestias son incomodas pero no causan un proceso progresivo y que el paciente
aprenda a vivir y trabajar con ellas. La esperanza de curacién con frecuencia origina un tratamiento
innecesario, pérdida de tiempo laboral prolongada (y clinicamente no til) y, al final, frustracién por
parte del patron, la compania de seguros, el paciente y el médico.

TRASTORNOS HEMATOLOGICOS

Una gran cantidad de alteraciones en la funcion, supervivencia y produccion de los eritrocitos se han
atribuido a la exposicién en el lugar de trabajo, incluyendo procesos agudos, subagudos y cronicos [ver
tabla 1]. Es importante son muy raros los reportes de afeccion a otras lineas celulares, que no se
discutiran.

En la practica clinica la principal preocupacion es el riesgo de hemolisis aguda en trabajadores expuestos
a quimicos oxidantes que contienen nitrégeno en la industria farmacéutica, quimica y de explosivos, los



efectos del plomo, que es muy comun en el ambiente laboral, y la posibilidad de lesion a la médula 6sea
inducida por solventes. El problema de los agentes oxidantes puede ser complejo. Aunque los
trabajadores de deficiencia significativa de glucosa-6-fosfato-deshidrogenasa (G6PD) probablemente
deben ser excluidos del contacto significativo con estos quimicos, no existe una relacion clara entre el
nivel mesurable de la enzima y el riesgo.

Es prudente evaluar en forma periddica a todos los trabajadores expuestos en busca de evidencia
subclinica de hemolisis, asi como del aciimulo subclinico de metahemoglobina, que con frecuencia es
inducida por los mismos agentes. Los trabajadores que muestren evidencia de alteracién deben ser
alejados de los agentes agresores, independientemente de sus factores de riesgo.*”

Los efectos hematolégicos del plomo con frecuencia se interpretan en forma equivoca.*®4% Aunque el
plomo causa inhibicion relacionada con la dosis de la sintetasa del hem que puede ser cuantificada con
facilidad al determinar el acimulo en el precursor protoporfirina (generalmente medido como
protoporfirina zinc en sangre total), el efecto clinico del plomo en la hemoglobina o hematocrito es
minimo hasta que se alcanzan niveles muy altos, y casi no existe impacto sobre el volumen eritrocitario.
En otras palabras, la anemia basada en la hipoproliferacién de los eritrocitos es muy rara, y la ausencia
de anemia nunca debe usarse para excluir la posibilidad de que sea el plomo la causa de toxicidad a
organos y sistemas mucho maés sensibles, como el sistema nervioso y los tibulos renales. Ademas, la
microcitosis rara vez puede atribuirse solo al plomo, y cuando se observa, especialmente en ninos, casi
siempre implica deficiencia coincidente de hierro. Por otro lado, el acaimulo rapido de plomo en la
intoxicacion aguda, tipicamente indicado por dolor abdominal, casi siempre se asocia con evidencia de
hemolisis, con cuentas de reticulocitos entre el cinco y el 20 por ciento. En este caso se observa con
frecuencia puntilleo basofilico, que de ninguna manera es patognomonico de intoxicacion por plomo. En
general, este sindrome ocurre solo cuando los niveles de plomo son mayores de 60 ug/dl en sangre total.
La hemolisis tiende a detenerse en forma subita después del tratamiento quelante eficaz, que suele estar
indicado en esta forma sintomatica aguda de intoxicacion por plomo.

Los efectos de los quimicos sobre la médula 6sea se han descubierto en forma lenta, pero pueden hacerse
ciertas conclusiones. El benceno, constituyente aromatico de los productos del petroleo, en alguna
ocasion fue muy prevalente en el ambiente laboral en forma de solvente o componente de la gasolina.
Puede ocasionar hipoplasia medular, que puede progresar en forma directa a una discrasia sanguinea
cronica (i.e., mielodisplasia o leucemia), o puede aparecer la discrasia después de una recuperacion
aparente.°® En otras palabras, un trabajador expuesto puede presentar cuentas celulares disminuidas, ser
retirado de la fuente de exposicidon, mejorar, y anos después (quiza mucho después de cesada la
exposicion), desarrollar mielodisplasia o un sindrome mieloproliferativo. Es probable que algunos
trabajadores desarrollen discrasias mas serias sin que se haya detectado lesion directa a la médula 6sea
mientras existia la exposicion. No existen caracteristicas especiales ni del estado hipoplasico (que ocurre
durante la exposicion) o el trastorno mielodisplasico (posterior) que permitan distinguir la toxicidad por
benceno de otras causas. El diagnostico diferencial depende del antecedente de exposicién importante al
benceno, ya que estos trastorno no parecen ser idiosincraticos sino relacionados con la dosis. Es



importante que aunque existen evidencias que otros solventes, como los éteres de glicol que se usan en
forma frecuente en pinturas y recubrimientos,”' pueden causar este tipo de lesion, la gran mayoria de los
solventes, incluyendo muchos semejantes al benceno como el tolueno y el xileno, no parecen causar
lesion medular. Por este motivo, la mayoria de los productos que antes contenian benceno y que se usan
en paises desarrollados han sido modificados y no se usa ya el benceno en forma directa excepto para
propositos especificos en la manufactura de quimicos y productos farmacéuticos. Es obvio que las
personas expuestas deben ser vigiladas en forma estrecha en busca de efectos hematologicos, que seran
evidencia clara de exposicion excesiva.

EFECTOS ENDOCRINOS Y REPRODUCTIVOS

A pesar de un aumento excepcional en el interés en los efectos endécrinos de los contaminantes
ambientales, existen muy pocas evidencias de que la exposicién ocupacional a agentes quimicos cause
endocrinopatias clinicamente relevantes en los adultos.”* Se ha demostrado que el plomo altera la
funcidn del eje hipotalamo-hipofisis y probablemente la regulacion de la testosterona en hombres con
exposicidn excesiva, pero la importancia clinica de estas observaciones no es clara. Varios compuestos
empleados en la industria farmacéutica y otras han demostrado tener actividad estrogénica, con
consecuencias clinicas predecibles tanto en hombres como en mujeres.

Los efectos del trabajo sobre la reproducciéon masculina y femenina son objeto de gran preocupacion.”?
Aunque los datos distan mucho de estar completos porque muchos quimicos nunca se han estudiado en
forma adecuada, varias sustancias han demostrado disminuir la cuenta de espermatozoides y causar
infertilidad a niveles de exposicion ocupacional, incluyendo el plomo, los pesticidas DBCP (1,2-dibromo-
3-cloropropano) y dibromuro de etileno (DBE), los éteres de etilenglicol y el disulfuro de carbono, asi
como la radiacién por calor y ionizante. Ademas, varios otros metales, agentes anestésicos y reactivos
plasticos han demostrado tener efectos gonadales preocupantes en experimentos toxicolégicos realizados
en animales machos. Por este motivo, en el estudio de la infertilidad masculina debe investigarse
exposicion laboral y buscar signos de mejoria después de nueve meses (que equivalen a cuatro ciclos de
espermatogénesis) de eliminar la causa ocupacional sospechosa.

La reproduccion femenina es mas dificil de estudiar porque no existe un solo liquido corporal que deba
analizarse y por la ausencia de un modelo animal simple. Existe evidencia de que varias exposiciones
comunes, incluyendo desperdicios de gases anestésicos, plomo, éteres glicol, 6xido de etileno y
medicamentos antineoplasicos, pueden aumentar el riesgo de abortos. El plomo, el mercurio organico,
los bifenilos policlorinados (BPC), el calor y la radiacion ionizante son teratogénicos bien conocidos. Los
solventes, como el tolueno, son sospechosos, lo mismo que la mayoria de los agentes que causan cancer
en humanos [ver tabla 3]. En la mayoria de los casos existe riesgo de efectos adversos con dosis
consideradas como aceptables en el lugar de trabajo porque los reglamentos no se han desarrollado
tradicionalmente tomando en cuenta el aspecto reproductivo. Ademas, atin se desconocen los posibles
efectos sobre la reproduccion de miles de otras sustancias quimicas. Incluso los efectos del trabajo fisico
excesivo durante el embarazo han sido poco estudiados, aunque existen evidencias de que el cargary



estar parada en forma excesiva a finales del tercer trimestre puede inducir prematurez.

Actualmente, que la mayoria de las mujeres en edad reproductiva son parte de la fuerza laboral, muchos
se preguntan sobre los aspectos de seguridad durante el embarazo y los médicos se enfrentan a
disyuntivas entre los riesgos fetales y la seguridad econémica de las trabajadoras. Aunque cada caso debe
estudiarse en forma individual, un lineamiento razonable consiste en proteger en forma rigurosa a las
trabajadoras de teratogénicos establecidos o mantener los niveles de exposicion por debajo de los
indicados para la etapa de embarazo. En otros casos puede ser razonable minimizar la exposicion,
incluyendo cambios de actividad cuando la paciente lo prefiere y existe un puesto alternativo. Para la
paciente en la que cualquier riesgo implica un impedimento psicol6gico inaceptable puede ser mejor la
transferencia o retiro del puesto.

PROBLEMAS CLINICOS ASOCIADOS CON EXPOSICION AMBIENTAL DE BAJO NIVEL

Un problema muy comuin que ha surgido en los paises desarrollados es el de las molestias respiratorias y
sistémicas que parecen con gran frecuencia en trabajadores de oficina y otros que laboran en lo que
tradicionalmente se consideran actividades seguras.>*>° Los sintomas tipicos de lo que se ha conocido
como sindrome de sensibilidad multiple incluyen sintomas respiratorios superiores e inferiores con
frecuencia combinados con problemas neurologicos como fatiga, cefalea y trastornos cognitivos, ademés
de erupciones y otras molestias inespecificas.? Por lo general el paciente relata que otras personas en el
mismo ambiente estan presentando molestias semejantes y que el patrén temporal se caracteriza por
mejoria al alejarse del trabajo y recidiva al volver. Aunque en una minoria de los casos la investigacion
puede revelar una alergia especifica (con asma, rinitis o alveolitis alérgica) o un riesgo especifico (v.gr.,
fibra de vidrio liberada de un conducto de ventilacion, que causa prurito), en la mayoria de los casos el

ambiente se describe como mal ventilado.>>757

En la actualidad no existe un tratamiento especifico para este sindrome a demas del manejo sintomatico
y e informar al paciente que las molestias no son progresivas ni peligrosas.5+5%59 Rara vez es necesario o
benéfico realizar pruebas costosas ni al paciente ni del ambiente laboral.>> En condiciones ideales deben
descartarse otras posibilidades por medio de la historia clinica y revisién del ambiente laboral por un
higienista industrial u otro profesionista capacitado. En la gran mayoria de los casos las mejoras en la

ventilacidon causan mejoria sintomatica de la mayoria de los trabajadores.>®

En ocasiones, un paciente con este sindrome puede comenzar a presentar molestias semejantes en otras
situaciones, como manejar detras de un autobis, estar en una tienda o usar un perfume o detergente.4"°°
La impresion es que el paciente se ha vuelto reactivo a todo lo que tenga olor, y muchos comienzan a
afectarse también entre las exposiciones. Pueden ocurrir muchos sintomas parecidos a los del trastorno
de panico. El sindrome se ha denominado sensibilidad a miltiples quimicos (SMQ) para describir el
patron de la enfermedad, y no se asocia con alteraciones en la funcion organica, pero puede ser muy
incapacitante.*' Aunque existen muchas teorias fisicas y psicologicas respecto al origen del SMQ, el

conocimiento real es muy limitado. Los pacientes no toleran facilmente los agentes farmacologicos y no



suelen responder al tratamiento de la ansiedad o depresion. Evitar la exposicion tampoco es muy ttil, y
cada vez las exposiciones mas breves y triviales causan problemas en los que dejan el trabajo y minizan el
contacto humano. En la actualidad el tratamiento recomendado es de apoyo aunado con modificaciones
moderadas al estilo de vida para evitar las exposiciones mas severas, conservando el buen
funcionamiento diario, incluyendo el trabajo, cuando es posible. Las expectativas no realistas de cura o
remision son tan dafiinas como los temores no justificados de deterioro. La evoluciéon no ha sido
uniforme entre los pacientes vigilados durante muchos afios.
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