










CASO R A D I O L Ó G I C O  

Masa pulmonar en paciente de 41 años 

Pulmonary mass in 41 years old patient 

Aura Lucía Rívera B., MD*; Jorge Alberto Carríllo B., MD**; Paulína Ojeda L., Mo••• 

HISTORIA CLÍNICA 

Paciente de 41 años de edad, sexo masculino, in­ 
munocompetente, con cuadro clínico de nueve meses 
de evolución consistente en tos con expectoración 

· mucoide y de cuatro días con hemoptisis. No refería 
fiebre ni pérdida de peso. Examen físico normal. 

Se practicó fibrobroncoscopia, la cual evidenció 
endobronquitis purulenta. Baciloscopia negativa, 
KOH negativo. 

Figuras 1 y 2. Radiografía de tórax P-A y lateral. Masa de contornos mal definidos con ocupación alveolar perilesional en el lóbulo superior 
derecho. 

Figura 3. TAC de tórax con ventana para mediastino. Masa de 
morfología ovoide y contornos espicu/ados con centro 
hipodenso. 

Figura 4. TAC de tórax con ventana para parénquima pulmonar. 
Opacidades parenquimatosas perilesionales. 

*Médica Radióloga. Hospital Santa Clara. Universidad El Bosque. 

**Médico Radiólogo. Hospital Santa Clara. Universidad Nacional de Colombia. 

***Médica Patóloga. Hospital Santa Clara. Universidad El Bosque. 
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MASA PULMONAR EN PACIENTE DE 41 AÑOS 

Figura 5. TAC de tórax BACAF bajo guía tomográ­ 
fica. 

BACAF Masa pulmonar bacterias filamentosas Gram (+) Colo­ 
ración de Gram 10X. 

DIAGNÓSTICO 

Actinomicosis pulmonar. 

DISCUSION 

La actinomicosis es una infección poco frecuente 
causada por el Actinomyces spp. El Actinomyce­ 

ataceae fue descrito en el siglo XIX y erróneamente 
clasificado como hongo. Su nombre se deriva del 
vocablo griego aktino, el cual se refiere a la aparien­ 
cia radiada de los gránulos de sulfuro y mykos, por 
su condición "micótlca". La primera descripción de 
actinomicosis en humanos fue publicada en 1857 y 
la presentación torácica se informó 25 años después. 
En la actualidad se sabe que la actinomicosis es 
causada por una bacteria Gram positiva filamentosa 
anaerobia, de la familia de los Actinomyceataceae 

que se encuentra normalmente colonizando la orofa­ 
ringe, el tracto gastrointestinal y los genitales femeni- 
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BACAF Masa pulmonar. Acúmulo de bacterias filamentosas. 
Coloración GROCOT 40X. 

nos. Seis grupos de esta especie se han descrito en 
humanos, incluyendo el A. israelii, A. naeslundi, A. 

odontolyticus, A. viscosus, A. meyeri y A. gerencse­ 

riae, siendo el primero el responsable de la mayoría 
de las infecciones en el hombre (1 ). 

La presentación cervicofacial es la más frecuente 
(50%). El compromiso pleuropulmonar representa el 
15% de los casos de actinomicosis y se asocia a 
aspiración de secreciones orofaríngeas o gastro­ 
intestinales. Se han descrito casos de infección 
abdominal (ileocecal), pélvica (genital), cardíaca, 
esplénica, hepática, cerebral, del tracto urinario y del 
sistema musculoesquelético. En estos pacientes se 
encuentran masas densas con compresión o invasión 
local de las estructuras adyacentes y de las barre­ 
ras anatómicas incluyendo tejido fibroso, cartílago y 
hueso, simulando lesiones neoplásicas. 

Característicamente el compromiso pleuropulmo­ 
nar se presenta en pacientes inmunocompetentes, 
con edades comprendidas entre los 15  y  35 años, 
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aunque puede encontrarse a cualquier edad y el 
cuadro clínico incluye: tos, expectoración purulenta 
( con gránulos de sulfuro), fiebre, dolor torácico y pérdi­ 
da de peso. Ocasionalmente el derrame pleural drena 
espontáneamente a la pared torácica, complicación 
conocida como "empiema necessitatis". Es frecuénte 
en el examen físico de estos pacientes la presencia 
de gingivitis y una pobre higiene oral ( 1 ,2) .  

Los hallazgos radiológicos de la actinomicosis 
torácica son inespecíficos y pueden sugerir patología 
infecciosa o neoplásica. Los estudios de imágenes 
l:>On útiles para definir la extensión del proceso in­ 
flamatorio, realizar biopsias percutáneas y para el 
seguimiento posterior al tratamiento (3,4,6). 

Las alteraciones en la radiografía convencional 
están relacionadas con la evolución del cuadro. 
Inicialmente se encuentran opacidades parenqui­ 
matosas de patrón alveolar, no segmentarias, que 
pueden ser multifocales (hallazgos similares a los 
descritos en patologías infecciosas de otra etiología). 
Con el progreso de la enfermedad, sin tratamiento 
adecuado, el parénquima comprometido puede 
presentar necrosis y cavitación, con formación de 
absceso pulmonar. La infección puede extenderse a 
la cavidad pleural con derrame de volumen variable y 
empiema (3,4 ). El compromiso de la pared torácica, 
que incluye osteomielitis costal, se presenta por 
extensión del derrame pleural 

La TC es más útil que la radiografía convencional 
en la valoración del paciente con sospecha de acti­ 
nomicosis torácica, especialmente por la posibilidad 
de realizar ventanas óseas que permitan la identifi­ 
cación temprana de erosiones costales y osteomielitis. 
Los hallazgos tomográficos incluyen consolidación 
parenquimatosa multilobar, nódulos, cavitación, engro­ 
samiento y derrame pleural, adenomegalias hiliares y 
mediastinales. La consolidación asociada a áreas de 
baja atenuación en su interior es característica de la 
fase crónica y se acompaña de opacidades alveolares 
con presencia de broncograma aéreo que pueden 
extenderse a la pleura adyacente y a la pared torácica 
(3). El derrame pleural asociado puede ser escaso, 
moderado o masivo y en ocasiones se observa der­ 
rame pericárdico secundario a pericarditis. 
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Otros hallazgos imagenológicos frecuentes in­ 
cluyen la presencia de masas usualmente periféricas 
las cuales pueden ser uni o multifocales y ocupan 
los lóbulos superiores (38-56%) o los inferiores 
(25-88% ), la cavitación con paredes gruesas e irre­ 
gulares (27-62%) y la invasión a la pared torácica 
( 1 2 -  60%) (3,5). 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Debido a su presentación clínica y a los hallaz­ 
gos imagenológicos, el diagnóstico diferencial de 
la actinomicosis incluye: tuberculosis, entidades 
neoplásicas (carcinoma escamocelular primario de 
pulmón, lesiones metastásicas o linfoma), vascu­ 
litis (granulomatosis de Wegener), otras lesiones 
cavitadas (bacteriana, fúngicas, parasitarias y no­ 
cardiosis ), y otras entidades cono bronquiectasias 
quísticas, secuestro broncopulmonar e infartos 
pulmonares. 
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R E V I S I Ó N  D E  T E M A  

Asma ocupacional 

Occupational asthma 

Jully Mariana Sánchez M., M.O. FCCP. 

RESUMEN 

El asma ocupacional es una condición más común de lo que 
se supone. En algunos países desarrollados esta entidad es la 

enfermedad respiratoria de origen laboral más frecuente. Esto 
tiene que alertar a todo clínico debido a que la detección temprana 

lleva a un mejor manejo y pronóstico del individuo afectado. En 

esta revisión, se discutirán algunos aspectos en cuanto a su 

evaluación, tratamiento y prevención. 
Palabras clave: Asma, ocupacional, revisión, inmunológica, 

inducida por irritantes, no inmunológica, síndrome de disfunción 

reactiva de las vías aéreas, asma inducida por irritantes, relacio­ 

nada con el trabajo. 

A pesar que la silicosis y la asbestosis son enferme­ 
dades pulmonares comúnmente asociadas con el tra­ 
bajo, el asma ocupacional ha comenzado a mencionar­ 
se en algunos estudios de países desarrollados como 
la enfermedad respiratoria más frecuente relacionada 
con exposición laboral. Por ejemplo en el Reino Unido, 
de acuerdo al trabajo SWORD, se ha estimado que 
ella representa el 26% de los trastornos pulmonares 
ocupacionales (1 ). Esta alta frecuencia implica un alto 
riesgo de discapacidad y otros efectos de tipo social y 
financiero que finalmente llevan al compromiso de la 
calidad de vida del individuo que la padece. 

Todo esto explica por qué es importante que se 
reconozca tempranamente y se preste atención a los 
síntomas respiratorios relacionados con el trabajo. 
La herramienta más importante para su detección 
y diagnóstico es la historia clínica que puede ser 
soportada objetivamente a través de la monitoría de 
pico flujo espiratorio, pruebas de función pulmonar 
y reto de broncoprovocación específica. 

DEFINICIÓN 

El asma ocupacional ha sido redefinida en años 
recientes, pero hasta el momento no hay unanimidad 
en cuanto a los criterios diagnósticos. Las definicio­ 
nes dadas por Brooks, Sheppard, Parkes y Newman 

SUMMARY 

The occupational asthma is a more common condition than 

one can suppose. In sorne developed countries this entity is the 

most frequent respiratory disease from work origin. This must 
alert every e/inician because an early detection leads to a better 

handling anda prognosis ofthe affected individual. In this review, 
sorne aspects about its evaluation, treatment and prevention wi/1 

be discussed. 

Keywords: Asthma, occupational, review, immunologic, 

induced by irritants, nonimmunologic, reactive airway dysfunc­ 
tion syndrome, asthma induced by irritants, ocupation-related 

asthma. 

Taylor (2-5) daban importancia a que el agente causal 
de la enfermedad debía ser específico al sitio de 
trabajo, mientras que Cotes y Steal, Burge; y Chan­ 
Yeung y Malo (6-8), adicionaban a la definición que 
no solo el agente causal debía ser específico al 
sitio de trabajo, sino que además este agente debía 
producir sensibilización. Por esta razón en el texto 
de Bernstein (9), en consenso entre los editores, se 
propuso una definición con la suficiente flexibilidad 
para tener en cuenta mecanismos inmunológicos y 
no inmunológicos en el asma ocupacional: 

"El asma ocupacional es una enfermedad carac­ 

terizada por limitación variable al flujo de aire y/o 

hiperreactividad bronquial debido a causas y condi­ 

ciones atribuibles a un ambiente ocupacional par­ 

ticular y no por estímulos encontrados fuera del sitio 

de trabajo. Dos tipos de asma ocupacional se han 

diferenciado de acuerdo a si aparece después de un 

período de latencia: 

Inmunológica: esta categoría se caracteriza 

por asma relacionada con el trabajo que aparece 

después de un período de latencia y que incluye: 

Asma relacionada con el trabajo causada en la mayo­ 

ría, por agentes de alto peso molecular y algunos de 

bajo peso molecular, en las cuales un mecanismo 

inmunológico mediado por lgE ha sido probado; y 

asma ocupacional inducida por agentes ocupacio­ 

nales específicos como el cedro rojo del oeste que 

*Neumóloga. Instructora. Unidad de Neumología. Departamento de Medicina Interna. Hospital Universitario de San Ignacio. Pontificia 

Universidad Javeriana. 
Correspondencia: Jully Mariana Sánchez. Unidad de Neumología. 6 Piso. Hospital Universitario de San Ignacio. Carrera 7 # 40- 62. 

Bogotá. Colombia. 
Teléfono: 571- 5946161 Ext. 2140 

Correo electrónico: jumasa8@yahoo.com 

VOLUMEN 17 Nº 2 -91- 



aparece después de un período de latencia pero en el 

cual no se ha identificado mecanismos inmunológicos 

mediados por lgE, o no mediados por lgE. 

No inmunológica: esta clasificación describe el _ 

asma inducida por irritantes o síndrome de disfunción 

reactiva de las vías aéreas, el cual puede ocurrir 

después de una exposición única o múltiple a irritantes 

no específicos en altas concentraciones. La activación 

de asma preexistente o hiperreactividad bronquial por 
irritantes no tóxicos o estímulos físicos en el sitio de 

trabajo comúnmente se excluyen de esta definición". 

La historia de asma previa no excluye la posi­ 
bilidad de desarrollo de asma ocupacional bajo las 
condiciones apropiadas en el sitio de trabajo. En este 
caso hay que diferenciar si el agente es iniciador o 
provocador de asma. Newman Taylor ( 10)  define a 
los agentes iniciadores como aquellos que son ca­ 
paces de inducir asma y causar inflamación de la vía 
aérea e hiperreactividad bronquial , mientras que los 
agentes provocadores son aquellos que incitan una 
respuesta aguda en la vía aérea que es transitoria 
en individuos con hiperreactividad, pero que no ini­ 
cian asma, ni causan inflamación de la vía aérea, ni 
incrementan la hiperreactividad. 

Otro tipo de entidad caracterizada por la limita­ 
ción variable de la vía aérea está relacionada con 
exposición ocupacional a polvos orgánicos como el 
algodón, l ino, yute o sisal. Muchos, pero no todos los 
expertos en neumología ocupacional consideran que 
la enfermedad de la vía aérea inducida por polvos 
orgánicos es un trastorno similar al asma más que 
asma verdadera debido a la falta de eosinofilia, una 
menor frecuencia de hiperreactividad bronquial y 
su tendencia desarrolla bronquitis (definida cl ín i­  
camente) y l i m i t e c l ó n  crónica al flujo de aire con la 
exposición crónica ( 1 1  )  .  

EPIDEMIOLOGÍA 

La prevalencia de asma ocupacional en la po­ 
blación general resulta difícil de precisar y los obs­ 
táculos para su determinación incluyen: 

• Diversas definiciones de asma ocupacional. 

• Falta de estudios y seguimiento prospectivo de 
los casos. 

• Diferencias geográficas en la naturaleza de las 
industrias. 
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• Diversidad en las prácticas de higiene indus­ 
trial. 

• Variedad de exposiciones y niveles. 

• Variabil idad en los sistemas de reporte de 
casos. 

Estudios que han sido realizados de acuerdo con 
información obtenida de registros en Estados Unidos 
y Japón sugieren que aproximadamente un 15-20% 
de todos los casos de asma podrían estar relaciona­ 
dos con la ocupación (12-14) .  Aunque los datos de 
Kogevinas (15) dan un porcentaje menor, entre un 5 y 
10%, él demostró que el riesgo de asma era mayor en 
el grupo de granjeros (OR 2.62 [95% IC 1.29-5.35]), 
pintores (2.34 [1.04- 5.28]), trabajadores de plástico 
(2.20 [ 0.59-8.29]) y trabajadores de limpieza ( 1 .97 
[ 1 .33-  2.92]). Más recientemente, Arif analizó los 
datos de NHANES 1 1 1  (National Health and Nutrition 
Examination Survey) y encontró que la prevalencia de 
asma relacionada con el trabajo era 3.7%, siendo las 
industrias más riesgosas, las relacionadas con entre­ 
tenimiento, agricultura, silvicultura y pesca ( 16) .  

Los resultados de programas de vigilancia han 
sugerido que el asma ocupacional es probablemente 
la enfermedad ocupacional pulmonar más común en 
los países industrializados. El programa SWORD ( 1 )  
en el Reino Unido, demostró que esta entidad repre­ 
sentaba el 26% de todas las enfermedades respi­ 
ratorias relacionadas con el trabajo y 52% de esos 
casos provenían de la zona de Columbia Británica, 
donde hay bastante actividad laboral en relación con 
el cedro rojo del oeste. 

La frecuencia de asma ocupacional variará de 
acuerdo al tipo de trabajo, aunque dependerá tam­ 
bién de las propiedades físico- químicas del agente 
inhalado, nivel y duración de la exposición, factores 
individuales �- -srácttcas de higiene industrial. La más 
alta prevalencia de asma ocupacional ha sido relacio­ 
nada con la exposición a sales de platino y enzimas 
proteolíticas usadas en la industria de detergentes, pu­ 
diendo alcanzar cifras mayores a un 50% (17- 18) .  

La incidencia de asma ocupacional ha mostrado 
diversos valores de acuerdo al método utilizado para 
procesar la información. En Sudáfrica por ejemplo 
( 19) ,  la notificación de asma es voluntaria entre los 
médicos, y de acuerdo a los datos obtenidos, se ha 
estimado que la incidencia anual es de 15 .5  casos 
por millón de gente empleada. En California (20) se 
requiere la notificación obligatoria de esta enferme­ 
dad y se estima que la incidencia es de 25 casos por 
millón de trabajadores. 
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ASMA OCUPACIONAL 

Poco se conoce sobre la ep idemio logía del 
asma inducida por irritantes. Los datos de SWORD 
sugieren que menos del 10% de las injurias por in­ 
halación son seguidas por asma ocupacional (21 ). 
Lá exposición a irritantes merece una gran atención 
por parte de todo el equipo involucrado en el área 
laboral ya que es una situación que podría prevenir 
la aparición de nuevos casos de asma ocupacional. 
Los datos del programa SENSOR (Sentinel Health 
Notification System for Occupational Risk)) en Esta­ 
dos Unidos indican que la exposición a irritantes son 
reportados tan frecuentemente como la exposición 
a sensibilizantes como causas de asma de reciente 
comienzo (22). 

FACTORES DE RIESGO 

Exposición 

Las propiedades físico-químicas de las sustan­ 
cias inhaladas, así como la duración e intensidad 
de la exposición a ellas y sus condiciones de uso, 
son elementos claves en el desarrollo de la sen­ 
sibilización respiratoria. Los estudios de Cul l inan, 
Musk y Juniper han demostrado una relación entre 
índices de exposición a un agente sensibilizante y 
síntomas respiratorios relacionados con el trabajo. 
(23-25). Estudios realizados entre panaderos se­ 
ñalaron que la sensibil ización es improbable que 
ocurra a concentraciones menores a los 0.5mg/m3 

del agente sensibilizante (26). Además, confirmaron 
que los sínfbmas respiratorios relacionados con el 
trabajo y la respuesta de la vía aérea en relación al 
polvo total estimado y medido se incrementaba en el 
momento en que había mayor exposición al agente 
causal (24). Igualmente, en un estudio de empleados 
de un hospital expuestos accidentalmente a ácido 
acético glacial, el riesgo de asma inducida por irri­ 
tantes se incrementaba con el grado de exposición 
(27). La importancia de estos hallazgos radica en 
que se requiere más investigación para determinar 
sí son las concentraciones pico o las promedio las 
que inducen sensibilización en los sujetos expuestos, 
y cuales son los rangos de seguridad de exposición 
para evitarla. 

Atopia 

El hecho que solo un porcentaje de trabajadores 
desarrollan asma ocupacional ha sugerido que cier­ 
tos factores individuales los hace más susceptibles 
a esta entidad como es el caso de la atopia. Se ha 
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determinado en algunos trabajos que hay una alta 
prevalencia de atopia (demostrada por pruebas de 
punción cutánea) entre empleados de laboratorio 
que tienen alergia a animales y en trabajadores que 
desarrollan asma por látex ( 17 ,  28, 29), es decir en 
los que están expuestos a agentes de alto peso 
molecular. Por otro lado, la prevalencia de atopia no 
está aumentada entre los asmáticos susceptibles a 
ácido plicático o isocianatos (30, 31 ), compuestos de 
bajo peso molecular. 

Tabaquismo 

El tabaquismo ha mostrado que puede incre­ 
mentar la producción de lgE específica y de asma 
ocupacional. En diversos estudios de trabajadores 
expuestos bien sea a anhídrido tetracloftálico, a 
ispágula, al grano 'verde de café o a amonio de 
hexacloroplatino, una' mayor proporción de aquellos 
con lgE específica eran fumadores ( 17 ,  32, 33). El 
efecto irritante directo del cigarrillo podría permitir que 
los alergenos inhalados accedieran más fácilmente 
a las células inmunocompetentes de la mucosa y 
contribuir que se desate la secuencia de eventos del 
asma ocupacional. Contrariamente, otros estudios no 
han mostrado que el tabaquismo incremente el riesgo 
de asma ocupacional en trabajadores expuestos al 
cedro rojo del oeste o a compuestos de uso común 
en peluquería (30, 34). 

Asma preexistente 

Se podría considerar que el diagnóstico previo 
de asma predispondría a la población laboral al de­ 
sarrollo de asma ocupacional, pero esta suposición 
no ha logrado ser demostrada como lo señalan los 
estudios de Butcher y Chan- Yeung en trabajadores 
expuestos a isocianatos o a cedro rojo del oeste 
(35, 36). 

Sexo 

En asma ocupacional, el sexo ha sido considerado 
como un factor de riesgo mínimo, ya que los grupos 
de trabajo suelen ser predominantemente mascu­ 
linos o femeninos (37). En el trabajo de Venables 
(38) que incluyó empleados de un laboratorio con 
animales de una compañía farmacéutica, 60% del 
grupo sintomático eran mujeres comparado con 31 % 
en el grupo sin síntomas. Los síntomas respiratorios 
relacionados con el trabajo con animales fueron de 
16% en mujeres y 7.3% en hombres. Dado que la 
asociación entre sexo y riesgo de asma ocupacio- 
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nal no fue formalmente evaluada, las diferencias 
pudieron deberse al hecho que 41 % de las mujeres 

estaban en la categoría de mayor exposición. Vena­ 

bles en otro estudio encontró que entre trabajadores 
expuestos a anhídrido tetracloroftálico, la prevalencia 

de sensibilización a este agente fue similar en ambos 

sexos (32). 

Edad 

No hay evidencia consistente que indique que la 

edad es un factor de riesgo para asma ocupacional. 

Meredith mostró un aumento de incidencia de asma 

ocupacional con incremento de la edad, pero esto 

bien pudo ser porque este grupo tenía una mayor 
opción de reportar asma o por un verdadero incre­ 

mento en el riesgo dado por edad (39). 

Factores propios del área laboral 

Otros aspectos que en un momento dado predis­ 

ponen a un individuo al desarrollo de asma ocupa­ 

cional tienen que ver con el propio sitio de trabajo y 
la actitud del empleador y el empleado con respecto 

a los programas de seguridad, disponibilidad de in­ 

formación referente a los efectos causados por las 

Tabla 1. Algunos ejemplos de agentes etiológicos de asma ocupacional 

SÁNCHEZ J. M. 

sustancias utilizadas en el área laboral y la implemen­ 
tación de medidas efectivas de higiene industrial. 

ETIOLOGÍA 

Más de 250 agentes han sido reportados como 
causales de asma ocupacional, los cuales pueden 
revisarse más exhaustivamente en las publicaciones 
de Chan- Yeung (40- 42). La forma más fácil y rápida 
para evaluar exposición potencial en el sitio de tra­ 
bajo es considerar 6 grupos de probables etiologías, 
que de acuerdo a peso molecular o tipo de sustancia 
se agrupan así (Ver Tabla 1 ): 

• Agentes de alto peso molecular 

Animales, mariscos, pescados y artrópodos. 

Maderas, vegetales y plantas. 

Enzimas y productos farmaceúticos. 

• Agentes de bajo peso molecular 

Químicos. 

Metales. 

• Irritantes 

Polvos no sensibilizantes, humos y gases. 

1 .  Compuestos de alto peso molecular que causan asma ocupacional 
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Agentes 

Antígenos animales 
Animales de laboratorio 
Pollos 
Palomas 
Huevos 
Artrópodos 
Acaras de granos 
Langosta 
Mosca de la fruta 
Abeja de miel 
Mariscos y pescados 
Cangrejo 
Ostras 
Camarón 
Trucha 
Maderas, cortezas, plantas y productos vegetales 
Cedro rojo del oeste 
Cedro blanco del este 

Ocupaciones 

Trabajadores de laboratorio 
Trabajadores de avícolas 
Criadores de pájaros 
Panaderos 

Granjeros, procesadores de granos 
Trabajadores de laboratorio 
Trabajadores de laboratorio 
Procesadores de miel 

Procesadores de cangrejo 
Productores de ostras 
Procesadores de camarón 
Procesadores de trucha 

Trabajadores de madera, molineros, carpinteros 
Trabajadores de madera 
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Agentes Ocupaciones 

Roble, caoba Aserraderos, constructores 

Polvo de granos Procesadores de granos 

Harinas (Trigo centeno, cebada y soya Panaderos, trabajadores de molinos 

Gluten Procesadores de comida 

Hoja de tabaco Manufactura del tabaco 

Henna Peluqueros 

Goma vegetal Impresores, trabajadores de goma y tapetes. 

Enzimas 

a-Amilasa Panaderos 

Bacillus subtilis Trabajadores de industrias de detergentes 

Extracto pancreático Enfermeras, empleados industria farmacéutica 

Papaína Trabajadores de la industria farmacéutica 

Pepsina Trabajadores de la industria farmacéutica 

Tripsina Trabajadores de la industria farmacéutica 

Productos farmacéuticos 

Ampicil ina, penicilinas Trabajadores de la industria farmacéutica 

Cefalosporinas Trabajadores de la industria farmacéutica 

lsoniacida Trabajadores de la industria farmacéutica 

Penicilamina Trabajadores de la industria farmacéutica 

Tetraciclina Trabajadores de la industria farmacéutica 

Psyllium Trabajadores de la industria farmacéutica 

Cimetidina Trabajadores de la industria farmacéutica 

Metildopa Trabajadores de la industria farmacéutica 

Hidralazina Trabajadores de la industria farmacéutica 

2. Compuestos de bajo peso molecular que causan asma ocupacional 

Agentes Ocupaciones 

Aminas 

Etilenaminas Industrias de goma, laca y caucho 

Etanolaminas Soldadores, pintores con aerosol 

Anhídridos 

Anhídrido ftalico Pintores, manufactura de plástico 

Anhídrido tetracloroftálico Resinas epoxi, manufactura plásticos y electrónicos 

Anhídrido trimetílico Pintores y trabajadores con químicos 

Diisocianatos 

Diisocianato de tolueno Manufactura de poliuretano, plásticos, barniz y espuma 

Diisocianato de difenilmetano Manufactura de espuma, fundidores 

Hexametilen- diisocianato Pintores de aerosol 

Compuestos inestables 

Colofonía Electrónica 

Cloruro de zinc Ensambladores de joyas 

Metales y sales de metales 

Aluminio Trabajadores de aluminio, cacharrería 

Cromo Industria de electro plata, impresión, curtimbres 

Cobalto Trabajos con metales duros, pulidores de diamante 

Níquel Electroplata 

Platino Refinerías de platino 

Tungsteno Industria de metales duros 

Zinc Soldadores, cerrajeros 
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Agentes Ocupaciones 

Otros químicos 
Cloramina T Manufactura de químicos 
Cloruro de polivinil Envolturas de carne 
Insecticidas organosfosforados Plantas químicas 
Tintas Industria textil, manufactura de tintas 
Persulfatos Peluqueros 
Hexaclorofeno Trabajadores de la salud 
Formaldehído Trabajadores de la salud 
Formaldehído de urea Manufactura de resinas 
Glutaraldehído Técnicos de endoscopia 
Freón Trabajadores de refrigeración 
Estire no Manufactura de plásticos 
Acrílico Industria de plásticos 
Látex Producción de guantes, trabajadores de la salud 

3. Irritantes que causan asma ocupacional 

Cloro 
Diesel 
Humo de fuegos 
Ácido acético glacial 
Hidrazina 
Ácido hidroclórico 
Sulfuro de hidrógeno 
Pinturas 
Percloretileno 
Ácido sulfúrico 
Diisocianato de tolueno 
Hexafloruro de uranio 
Humos de soldadura 

(43, 44). 

Los agentes etiológicos de asma ocupacional se pre­ 
sentan en diversas formas físicas, lo cual tiene relevan­ 
cia sobre todo en lo referente al síndrome de disfunción 
reactiva de las vías aéreas. La injuria aguda puede ser 
ocasionada por diversos gases irritantes y vapores, de 
acuerdo a su solubilidad en agua. Los gases altamente 
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Fábricas 
Trabajadores de vías férreas 
Fuegos accidentales 
Derrames accidentales 
Trabajadores de plantas de poder 
Limpiadores de piscinas 
Agricultores 
Pintores de aerosol 
Trabajadores de lavanderías en seco 
Limpieza de hogares 
Pintores 
Trabajadores de plantas químicas 
Soldadores 

solubles tienden a causar daño faríngeo y laríngeo, 
asociándose también a quemaduras faciales, irritación 
ocular, eritema y edema nasal. En contraste, los gases 
relativamente insolubles en agua rara vez provocan 
daño sobre la vía aérea superior, pero se asocian con 
edema pulmonar, bronquiolitis y alveolitis. 
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Figura 1. Definiciones de las formas físicas básicas de sustancias inhaladas relacionadas con el trabajo 

AGENTES OCUPACIONALES 

Polvo Gas Humo Vapor 

Sólidos suspendidos en Fase gaseosa de un Partículas de mínimo Estado gaseoso de un 
el aire líquido o un sólido tamaño producidas en líquido o sólido volátil 

combustión de metales 
Grano de soya Soluble: Diisocianatos 
Pólenes Amonio Óxido de aluminio Anhídridos ácidos 
Proteínas de animales Cloro Óxidos de cadmio y Formaldehído 
Grano verde del café Ácido clorhídrico níquel Aminas epoxi 

Sulfuro de hidrógeno Sales de platino Mercurio 
Insoluble 

Óxidos de nitrógeno 
Ozono 
Fosgeno 

(45) 

FISIOPATOLOGÍA 

Los agentes etiológicos del asma ocupacional 
han sido clasificados de acuerdo a su mecanismo 
fisiopátológico En ciertas circunstancias, muchos 
mecanismos pueden estar implicados, pero sin 
importar esto, los cambios observados en las vías 
aéreas son muy similares al asma clásica (46). La 
mayoría de agentes de alto peso molecular(> 5kDa) 
inducen asma ocupacional mediados a través de 
lgE. Estos agentes son principalmente proteínas 
que actúan como antígenos estimuladores de la 
lgE.  Algunos productos de bajo peso molecular 
como los ácidos anhídridos, las sales de platino o 
las sales de persulfato (< 5kDa) pueden actuar como 
haptenos y estimular la producción de lgE (47-49). 
Los agentes sensibilizantes inhalados se unen a la 
lgE específica en la superficie de los mastocitos, 
basófilos y probablemente macrófagos, eosinófilos 
y plaquetas. Esta interacción desencadena la cas­ 
cada de eventos responsables de la activación de las 
células inflamatorias y de la síntesis y liberación de 
diversos mediadores. Una vez que la hipersensibili­ 
dad se ha desarrollado, la estimulación repetida del 
agente causal sobre el sistema inmune es clave para 
el desarrollo del asma, tal como se demostró en el 
artículo de Block (50) donde los sujetos con mayores 
niveles de lgE contra el agente específico, tenían un 
mayor riesgo de desarrollar asma. 

Los agentes de bajo peso molecular (<5kDa) 
no suelen inducir la producción de anticuerpos lgE 
específicos. Solo 10-20% de los trabajadores sin- 
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tomáticos expuestos a disocianatos tienen evidencia . 
de lgE circulante a los conjugados hapténicos (51 )  y  
únicamente el 30% de los trabajadores del cedro con 
asma ocupacional (52) poseen anticuerpos contra 
el ácido plicático, prevalencias no muy diferentes a 
las de aquellos empleados expuestos sin evidencia 
de asma. 

Recientemente, Anees (53) consideró que existen 
dos variantes de asma ocupacional ocasionada por 
agentes de bajo peso molecular que él denominó 
como eosinofílica y no eosinofílica de acuerdo a 
recuentos celulares de esputo inducido. Aquellos 
empleados con variante eosinofílica demostraron un 
menor VEF

1 ,  
una mayor reversibilidad del VEF

1 
tras 

uso de salbutamol, una menor PD20 a metacolina y 
un mayor compromiso de la calidad de vida. 

Los polimorfismos en las proteínas codificadas por 
los genes del sistema mayor de histocompatibilidad 
clase I I  podrían considerarse determinantes de la 
especificidad de respuesta a los agentes sensibil i­ 
zantes. En empleados con exposición a diisociana­ 
tos, los alelos de HLA-DQB1'0503 y DQB1'0201/0301 
están asociados con asma, mientras que los HLA­ 
DQB 1'0501 y DQA1'0101- DQB1'0501- DR1 parecen 
ser protectores (54 ). Otras asociaciones con proteínas 
del complejo mayor de histocompatibilidad han sido 
descritas en asma inducida por anhídridos ácidos, por 
sales de platino y por cedro rojo del oeste (55, 56). 

Sin importar si el asma ocupacional es inducida 
por agentes de alto o bajo peso molecular, los lin- 
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focitos T parecen jugar un papel muy importante en 
el desarrollo del proceso inflamatorio donde los eo­ 
sinófilos, mastocitos, células epiteliales y neutrófilos 
son los efectores principales que llevan a que se 
produzcan los cambios característicos del asma (con­ 
tracción del músculo liso, hipersecreción de moco, 
inflamación de la vía aérea y daño epitelial). Algunos 
investigadores han considerado hipotéticamente 
que el asma alérgica está mantenida y orquestada 
por la persistencia de poblaciones especializadas 
de linfocitos T de memoria crónicamente activados. 
Algunos estudios han soportado estos razonamientos 
como los de Kusaka (57) y Gallagher (58) donde se 
demostró una proliferación de linfocitos en el torrente 
sanguíneo tras la estimulación con cobalto, níquel o 
disocianatos en sujetos sensibilizados. En el asma 
alérgica no ocupacional, la mayoría de clones de lin­ 
focitos T derivados de la mucosa bronquial son CD4+, 
mientras que en el asma inducida por diisocianatos, 
la mayoría son CDs+ (59). 

En cuanto al asma ocupacional sin latencia, o 
inducida por irritantes, poco se conoce sobre su fi­ 
siopatología. En todo caso, teniendo en cuenta que 
los síntomas se desarrollan en cuestión de horas, 
esto no da el suficiente tiempo de desarrollar una 
respuesta de hipersensibilidad y probablemente los 
mecanismos de su desarrollo incluyen (11  ): 

• Activación directa de las vías reflejas no adre­ 
nérgicas-no colinérgicas. 

• Compromiso de la función epitelial, con reduc­ 
ción de la actividad de la endopeptidasa neu­ 
tral y disminución en la generación del factor 
relajante derivado del epitelio. 

• Alteración de la permeabilidad epitelial con un 
incremento en la exposición de receptores a 
irritantes. 

• Activación no específica de macrófagos y de­ 
granulación de rnastocitos. 

• Reclutamiento de otras células inflamatorias. 

Algunos estudios han mostrado diferencias en la 
patología del asma inducida por irritantes y el asma 
ocupacional con latencia. En general, la fibrosis sub­ 
epitelial es más notoria pudiendo alcanzar un espe­ 
sor de 30- 40µm con un daño extenso del epitelio, e 
infiltración mononuclear de la submucosa (60). 
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DIAGNÓSTICO 

El asma ocupacional debe siempre ser conside­ 
rada en cada caso de asma de inicio en la edad 
adulta o de empeoramiento de síntomas en un sujeto 
previamente conocido como asmático ( 1 1 ,  60-62). 
Esta entidad se reconoce bien sea porque la gran 
mayoría de pacientes buscan atención médica debido 
a que sus síntomas están relacionados con el sitio de 
trabajo o porque el clínico ha realizado una detallada 
historia ocupacional. 

Cuadro clínico 

Los pacientes con asma ocupacional tendrán 
síntomas de la misma manera que aquellos que 
tienen asma de origen no ocupacional como disnea, 
tos, sibilancias o dolor torácico. La rinoconjuntivitis, 
manifestada por secreción ocular y nasal, prurito y 
estornudos puede acompañar los síntomas respira­ 
torios. Algunas veces precede al asma -en casos de 
exposición a agentes de alto peso molecular-y otras 
veces se presenta en forma simultánea, -en relación 
a contacto con agentes de bajo peso molecular- (63). 
En el asma inducida por sensibilizantes, los síntomas 
se desarrollarán de meses a años luego del comienzo 
de la exposición. 

Historia clínica y examen físico 

La herramienta clave en el diagnóstico del asma 
ocupacional es la historia clínica, la cual tendrá como 
objetivos: 

• Generar una lista de trabajos pasados y ac­ 
tuales, haciendo un gran énfasis en aquellos 
que coincidieron con el inicio de los síntomas 
respiratorios. 

• Estimar la extensión de exposición. 

• Establecer la relación trabajo- síntomas. 

• Excluir como factores causales o contribuyen­ 
tes al asma, la exposición a alergenos en casa 
o a agentes usados en pasatiempos. 

• Obtener datos que puedan sugerir un diag­ 
nóstico diferencial (Ver Tabla 2). 
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Tabla 2. Diagnóstico diferencial del Asma Ocupacional 

Aspergilosis broncopulmonar alérgica 
Asma inducida por aspirina 
Granulomatosis alérgica de Churg- Strauss 
EPOC 
Traqueobronquitis 
Bronquiolitis 
Obstrucción de la vía aérea (tumor, cuerpo extraño, estenosis) 
Insuficiencia cardíaca congestiva 
Disfunción de cuerdas vocales (incluyendo la inducida por irritantes) 
Reflujo gastroesofágico 
Neumonitis de hipersensibil idad 
Sarcoidosis 
Síndrome carcionide 

(64, 65) 

Se prestará una especial atención a aquellos 
pacientes que son soldadores, ensambladores elec­ 
trónicos, técnicos de laboratorio, trabajadores de meta­ 
les, empleados de industrias de plástico, panaderos, 
procesadores de químicos y pintores de automóviles 
ya que estas son las poblaciones que presentan las 
mayores incidencias de asma ocupacional. No solo se 
debe averiguar por el título del trabajo, sino obtener 
información acerca de la tarea específica, condiciones 
del sitio donde se labora, uso de protección respirato­ 
ria, tipo de proceso industrial que el empleado realiza, 
características geográficas y condiciones climáticas. 

Todos los pacientes asmáticos deben ser inte­ 
rrogados sobre la relación temporal de síntomas 
con el trabajo. Comúnmente se ha considerado que 
el paciente con asma ocupacional empeorará sus 
síntomas progresivamente durante su jornada laboral 
y mejorará durante los fines de semana y vacaciones. 
Esto, sería un ideal, pero no ocurre en la mayoría de 
los casos por las siguientes razones: 

• El agente inductor en el trabajo induce una re­ 
acción tardía, con empeoramiento de síntomas 
en las tardes o en la noche. 

• El sujeto reacciona no solo al agente etiológico 
propio del trabajo sino también a irritantes 
no específicos encontrados fuera del sitio de 
trabajo. 

• Si un paciente ha estado sintomático y per­ 
manece en exposición por un período muy 
prolongado podría perder el modelo de reversi­ 
bil idad encontrado fuera del área de trabajo. 

En cuanto a los antecedentes, se buscará obtener 
información sobre historia previa de asma, uso de 
medicaciones en el pasado y en la actualidad, historia 
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de hospitalizaciones o de consultas a servicios de ur­ 
gencias, antecedentes de rinitis alérgica o dermatitis 
atópica durante la infancia y datos sobre enfermedad 
cardíaca y gastrointestinal, tabaquismo y exámenes 
realizados en el pasado. 

En el examen físico debe prestarse atención a la 
valoración de tracto respiratorio superior e inferior, 
incluyendo la inspección de fosas nasales, orofarin­ 
ge, palpación de senos paranasales y un examen 
completo del sistema cardio-respiratorio. La piel debe 
ser inspeccionada buscando signos sugestivos de 
dermatitis eczematosa. 

Pruebas de función pulmonar 

Aunque es obvio, lo primero que hay que confir­ 
mar es el diagnóstico de asma. Para tal fin, el clínico 
debe soportar los hallazgos de la historia con la 
espirometría y las pruebas de broncoprovocación no 
específica. La espirometría puede mostrar hallazgos 
compatibles con obstrucción reversible al flujo de 
aire o puede ser normal. La prueba de metacolina 
servirá para determinar hiperreactividad bronquial no 
específica y puede realizarse en un día de trabajo 
y repetirse luego de dos semanas de estar fuera 
del área laboral para confirmar asma ocupacional. 
Lemiere considera que muchos sujetos pueden 
requerir hasta cuatro semanas para mostrar una 
mejoría significativa (66). Si la mejoría en la prueba 
ocurre, esto sugerirá que algo en el sitio de trabajo 
es responsabe de la hiperreactividad. Una respuesta 
negativa reduce la probabilidad de asma ocupacional, 
pero esto no quiere decir que aquellos que fallaron 
en responder a la broncoprovocación no específica 
puedan responder a la prueba de provocación espe­ 
cífica con el agente propio del trabajo (67). 
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Tabla 3. Elementos claves para mejorar et valor predictivo de ta historia ocupacional en asmaticos 

Reconocimiento de trabajos de alto riesgo. 
Interrogatorio sobre otros empleados que han dejado el trabajo a causa de problemas respiratorios. 
Reconocimiento del compromiso de otros órganos con manifestaciones sugestivas de rinitis, 
conjuntivitis, dermatitis o urticaria en aquellos trabajadores expuestos a compuestos de alto peso 
molecular. 
Distinción de eventos inusuales en el momento del comienzo de los síntomas, tales como una nueva 
posición en el sitio de trabajo, uso de un nuevo químico o asociación de una exposición accidental a 
irritantes. 
Determinación de falta de respuesta a la terapia convencional del asma. 
Factores de riesgo como atopia y tabaquismo. 

(44) · 

Mediciones seriadas de pico flujo 

espiratorio (PFE) 

Los primeros estudios que se realizaron con PFE 
seriado para el diagnóstico de asma ocupacional 
fueron hechos por el grupo de Surge (68-70). Este 
método sólo requiere un medidor de pico flujo que 
presentará los datos en litros/ minuto. 

Las mediciones seriadas de PFE quizás son las 
más apropiadas como primer paso para evaluar 
objetivamente asma ocupacional. Esta técnica po­ 
dría ser usada también para monitorizar los efectos 
de la reubicación de un empleado, para evaluar los 
efectos de tratamiento en los trabajadores que aún 
continúan en exposición y para identificar en algunas 
ocasiones los agentes causales específicos (71 ). 
El método usualmente es autoadministrado y se 
llevará a cabo luego de entrenamiento sobre uso del 
medidor de pico flujo y de la forma en que se deben 
registrar los datos. Los trabajadores deben realizar 
tres mediciones en cada ocasión y se aceptará la 
mejor lectura sólo sí están en un rango de 20L/min 
unas de otras. Si este no es el caso, ellos deben 
repetir el procedimiento. El fin de esto es reducir 
la probabilidad de error dado por pobres esfuerzos 
inspiratorios o espiratorios, indicativos de mala 
técnica. Las lecturas se realizarán cada dos horas 
desde el momento de levantarse hasta el momento 
de acostarse. Una mayor frecuencia de mediciones 
no han mostrado brindar ventaja adicional (68), pero 
una menor frecuencia si lleva a disminución de la 
sensibilidad y especificidad de la prueba (72). 

El lapso mínimo de tiempo de seguimiento de las 
mediciones de pico flujo debe ser de dos semanas 
en las condiciones usuales y de dos más fuera del 
área de exposición procurándose la realización de 
las mediciones en horas similares del día mientras 
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se este en el trabajo o fuera de él. El otro punto 
importante a recalcar es que el empleado siempre 
debe usar siempre el mismo medidor de pico flujo, 
ya que se producen lecturas más reproducibles (73). 
Además, el uso de medicaciones inhaladas debe 
continuarse y si se está usando corticoides, éstos 
deben seguirse sin variar su dosificación. 

La interpretación de los datos es más útil cuando se 
revisan las curvas visualmente que estadísticamente 
de acuerdo a los resultados de las investigaciones 
realizadas por Cote y Perrin (7 4, 75). Recientemente, 
Reddel publicó una revisión donde hace un llamado 
de atención en relación a las hojas de registro de las 
mediciones de pico flujo, tema al que debe prestarse 
atención sobre todo en el asma ocupacional. Él en­ 
contró que variaciones tales como número de días 
evaluados, rangos de valores de pico flujo, escalas y 
ángulos determinantes de exacerbación (76). En todo 
caso, lo más simple es revisar en el registro si existe 
una disminución en los valores del pico flujo durante la 
exposición en el trabajo, y posteriormente revisar si hay 
mejoría fuera de él. La evaluación de las mediciones 
seriadas de pico flujo han mostrado una especificidad 
que varía del 77 al 100% y una sensibilidad del 77-87%, 
que se disminuye cuando se está usando terapia para 
el asma hasta un 42% (71 ). 

Laringoscopia 

Este método diagnóstico se considerará cuando 
exista la sospecha de disfunción de cuerdas vo­ 
cales con el fin de determinar si existe una aducción 
paradójica de ellas durante el ciclo respiratorio. La 
causa de este trastorno permanece desconocida, 
pero ha sido asociada con disfunción psiquiátrica, 
sexo femenino y empleo en áreas de la salud. Fre­ 
cuentemente no se tiene en cuenta este diagnóstico 
diferencial que a veces puede ocurrir concomitante- 
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mente con asma. El artículo de Perkner (77) describió 
1 1  casos compatibles con disfunción de cuerdas 
vocales inducida por irritantes durante el trabajo, 
con síntomas que se presentaron en las primeras 24 
horas de exposición a diversos químicos. 

Prueba de broncoprovocación específica 

La prueba de broncoprovocación específica se 
considera como el "gold standard" para el diagnóstico 
de asma ocupacional (78-80). En el escenario clínico 
apropiado, con datos de la historia clínica, anteceden­ 
tes ocupacionales, pruebas de función pulmonar, 
investigación de exposiciones y mediciones de pico 
flujo seriadas, el diagnóstico de asma ocupacional 
puede realizarse sin necesidad de utilizar la bron­ 
coprovocación específica. 

Las indicaciones para esta prueba serán enton­ 
ces: 

• Investigación de nuevos agentes causales de 
asma ocupacional. 

• Cuando el paciente o empleadores se rehusan 
a creer que el agente causal en el ambiente de 
trabajo está produciendo la enfermedad. 

La broncoprovocación específica se realiza única­ 
mente en centros especializados y con la suficiente 
experiencia en la administración de polvos, aerosoles 
y gases. Debe además de contar con gente experta 
en el manejo de crisis asmática y resucitación car­ 
diopulmonar. 

Evaluación de la respuesta inmune 

Las pruebas inmunológicas en el diagnóstico del 
asma ocupacional pueden documentar exposicición 
y sensibilización a un agente determinado, pero la 
relación de causa- efecto sólo puede ser determinada 
en el contexto de la historia clínica soportada en otra 
serie de exámenes. Tanto las pruebas cutáneas como 
las mediciones de niveles de lgE específicas deben 
reservarse sólo para propósitos de investigación y si 
éstas son utilizadas en el diagnóstico, se llevarán a 
cabo en un laboratorio especializado. 

Por qué es importante diagnosticar 

asma ocupacional? 

Las razones para diagnosticar asma ocupacio­ 
nal son muchas y pueden resumirse de la siguiente 
manera (44, 81 ): 
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• La detección de causas ocupacionales de 
asma puede cambiar el pronóstico clínico del 
sujeto que la padece. 

• La condición puede ser-mejorada,  o aún 
curada -siempre y cuando se haya hecho un 
diagnóstico temprano- cuando se elimina el 
factor causal en el trabajo. 

• Las recomendaciones sobre el actual y futuro 
trabajo de un individuo pueden afectarse en 
el momento que se conoce que se ha sensi­ 
bilizado a un agente específico del lugar de 
trabajo. 

• El asma ocupacional es una enfermedad com­ 
pensable. 

• La falla en diagnosticar y manejar esta enti­ 
dad puede empeorar el pronóstico clínico del 
paciente a pesar de manejo médico óptimo. 

• El diagnóstico de un caso específico alertará 
al clínico sobre la posibilidad de otros sujetos 
afectados en el mismo sitio de trabajo. 

MANEJO 

El asma ocupacional es una entidad prevenible, 
tratable y potencialmente curable. Su manejo está 
dirigido hacia los aspectos individuales y de salud 
públ ica.  La principal meta en el tratamiento del 
asma ocupacional con latencia es evitar exposición 
adicional al agente causal, ya que esta medida po­ 
tencialmente curaría la enfermedad. La protección 
respiratoria no debe considerarse como una opción, 
ya que aún a muy bajas dosis de exposición al an­ 
tígeno se puede perpetuar el asma en individuos 
sensibilizados. En los casos de asma sin período 
de latencia, los pacientes pueden permanecer en su 
trabajo, con recomendaciones para modificar el área 
laboral, como sustitución de sustancias por otras más 
seguras, aislamiento de procesos, mejoría en venti­ 
lación y/o uso de protección respiratoria. Si los sín­ 
tomas continúan se puede considerar la reubicación 
laboral del paciente. El tratamiento médico del asma 
ocupacional seguirá las guías de NAEPP -National 
Asthma Education and Prevention Program- (82). 

El manejo de salud pública es otro punto impor­ 
tante y debe incluir: 

• Evaluación médica de otros trabajadores con 
exposición similar al caso índice. 

• Valoración del área de trabajo con un experto 
en higiene industrial. 
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• Educación y manejo de otros empleados sobre 
causas relevantes de asma ocupacional. 

• Establecimiento junto al empleador de medidas 
de control de exposición. 

• Implementación de programas de vigilancia. 
• Notificación de casos al gobierno. 
• Remisión de casos a un neumólogo con experien­ 

cia en enfermedad ocupacional respiratoria. 

La evaluación para determinar el grado de dis­ 
función ocasionada por el asma ocupacional con el 
propósito de determinar la discapacidad derivada 
es una tarea difícil (83). La mayoría de esquemas 
diseñados para estas determinaciones se basan 
en criterios sobre las pruebas de función pulmonar, 
lo cual no es una verdadera representación de una 
enfermedad que dentro de su definición es de com­ 
portamiento variable y ninguna medida es lo suficien­ 
temente confiable para calificar la discapacidad. Un 
trabajador con asma ocupacional ocasionada por una 
exposición específica deber considerarse discapaci­ 
tado para realizar el trabajo que ocasiona dicha expo­ 
sición, aunque algunos individuos que desarrollan un 
severo compromiso por la enfermedad podrían ser 
incapaces de laborar en otros ambientes. 

PRONÓSTICO 

Diversos factores determinarán el pronóstico del 
asma ocupacional en un individuo, pero es claro este 
puede ser adverso en los casos en los cuales existió 
un largo período entre la aparición de los síntomas 
respiratorios y el retiro del empleo, la pobre función 
pulmonar en el momento de la presentación y la 
presencia de reacciones duales en las pruebas de 
broncoprovocación. Bürge y Chan- Yeung (84, 85) 
han demostrado una mayor mejoría en la respuesta 
no específica de la vía aérea en los asmáticos que 
fueron retirados por completo de la exposición en 
comparación con aquellos que se les disminuyeron 
los niveles de contacto con el agente causal del asma 
ocupacional. 

Las razones de la persistencia de síntomas tras 
el retiro de la exposición causal de la enfermedad no 
se conocen, pero puede deberse a reacciones cruza­ 
das, contacto con otras sustancias que perpetúan los 
síntomas, o persistencia de inflamación (86). 
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PREVENCIÓN 

La prevención del asma ocupacional inducid� 
por sensibilizantes debe enfocarse hacia el sitio de 
trabajo, con implementación de mejores controles 
de ventilación, prácticas más seguras de trabajo, 
sustitución de materiales sensibilizantes por otros no 
sensibilizantes, monitoria ambiental apropiada y edu­ 
cación a los empleados sobre síntomas tempranos 
sugestivos de esta enfermedad. En el caso de asma 
inducida por irritantes, las industrias deben procurar 
minimizar los riesgos de exposiciones accidentales 
y disminución de exposiciones crónicas a polvos, 
humos y gases hasta lo mas mínimo. 

CONCLUSIONES 

Aunque establecer el diagnóstico de asma no es 
difícil, la aproximación diagnóstica de asma ocupacio­ 
nal es mucho más complicada, requiriéndose siempre 
dar respuesta a cuatro preguntas básicas: 

• La historia sugiere asma? 
• Qué antecedentes respiratorios están presen­ 

tes? 
Existe un agente ocupacional potencialmente 
causal o exacerbador de síntomas? 

• Qué exámenes se deben realizar con el fin de 
demostrar que se trata de un caso de asma 
ocupacional? 

Muchos clínicos no tienden a involucrarse en en­ 
tidades laborales debido a la falta de conocimiento 
sobre sus aspectos médico-legales, pero una vez que 
un caso ha sido identificado se debe proceder a to­ 
mar las medidas terapéuticas anotadas y establecer 
una comunicación interdisciplinaria con el empleador, 
medicina laboral, organizaciones de salud pública y 
expertos en higiene industrial. 

En Colombia, poco se ha investigado sobre esta 
entidad potencialmente discapacitante, la cual está 
incluida en la tabla de enfermedades profesionales 
de acuerdo al decreto 1832 de 1994. Es tiempo de 
comenzar a estudiarla desde todos sus aspectos 
para crear medidas de v ig i lancia ,  prevención y 
protección. 
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N E U M O L O G Í A  E  H I S T O R I A  

Kafka. Un escritor clásico víctima de tuberculosis 

Kafka. A classic writer victim of tuberculosis 

Carlos Awad García, M. O.* 

Franz Kafka nació en Praga el 3 de julio de 1883 
y murió de tuberculosis en el sanatorio Kierlonk cerca 
a Viena el 3 de junio de 1924 a la edad de 41 años. 
Su vida la dedicó a la literatura, escribió más de cuatro 
mi l  páginas y su obra se considera extensa y 
memorable. De él dijo Borges: "Kafka es el gran 
escritor de nuestro atormentado y extraño siglo". Su 
vida está envuelta en un misterio difícilmente com­ 
prensible, a la vez familiar y extraña, normal e insólita. 
Kafka fue funcionario del imperio austro-húngaro, un 
escritor nocturno obsesivo y reflejo en sus obras una 
severa crítica al sistema. 

SU VIDA 

Los padres de Franz Kafka eran de origen judío. 
Su padre, dedicado a los negocios, mantenía en la 
familia una actitud despótica que marcaría la infancia 
infeliz de Kafka. Un sentimiento de inseguridad le 
acompañaría toda la vida. En la familia de la mamá, 
había profesores universitarios, artistas y bohemios. 
Franz fue el mayor de seis hermanos; a los dos si­ 
guientes a él, hombres, que murieron a temprana 
edad le siguieron tres hermanas. 

*Especialista en Medicina Interna y Neumología. 

Hospital Santa Clara. Bogotá. 
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Inició los estudioss escolares en 1889, en donde 
vivió entre la incertidumbre de la vida alemana, la 
vida checa o incluso su ancestro judío. Luego estudió 
derecho de 1901 a 1906 en la Universidad Alemana 
de Praga. La tesis doctoral fue dirigida por el soció­ 
logo Alfred Weber quien ejercería enorme influencia 
sobre Kafka. Durante estos años lee a Nietzsche, 
Darwin, Flaubert, Mann y Hesse. En 1902 conoce a 
Max Brod, su mejor amigo y biógrafo. 

Una vez graduado, ejerció en 1907 en un juzgado 
de su ciudad natal. Desde 1908 se desempeñó como 
funcionario de la Compañía de Seguros de Acciden­ 
tes de Trabajo, cargo que tendría hasta 19 17  cuando 
se le diagnosticó tuberculosis; al decir del propio 
Kafka "tos de sangre" y que le obligaría a una penosa 
peregrinación por diferentes sanatorios. Mantuvo 
durante su vida una permanente polémica íntima 
entre su vocación de artista y su profesión. Se inte­ 
resó por Freud, Kierkegaard y por los temas relativos 
al judaísmo. Era vegetariano, nadador, remero y 
jinete. Gustaba de las caminatas por el campo. En 
vacaciones viajó a París, Italia, Suiza, Hungría, Berlín 
y Weimar. 

Kafka no se caso ni tuvo descendencia. Su vida 
sentimental fue poco feliz. En 19 12  conoce a la ale­ 
mana Felice Bauer con la cual mantendría correspon­ 
dencia permanente y varios compromisos matrimoniales 
que no se concretaron; ante el diagnóstico de 
tuberculosis, en 1917 ,  su relación se acabó definitiva­ 
mente. Igual sucedería con Julia Wohryzeck y la perio­ 
dista Milena .Jesenska-Polak. Buscando recuperarse 
de su enfermedad viajó al Báltico donde conocería a 
Dora Dymant quien le acompañó hasta la muerte. 

SU OBRA 

La creación de Kafka, original y con un particular 
estilo lingüístico, logró gran renombre gracias a que 
Max Brod, gran amigo, publicó póstumamente sus 
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obras más importantes desobedeciendo la última 
voluntad del autor, la cual fue que se deberían destruir 
todos los manuscritos inéditos y no volver a editar 
los ya publicados. Su amigo Brod hizo todo lo con­ 
trario. Editó su obra y la hizo famosa. 

Lo publicado en vida de Kafka, son obras cortas, 
incluida La Metamorfosis. Sus tres grandes novelas 
son El Proceso, El castillo y la inconclusa América . .  
La obra de Kafka se puede dividir en etapas. Entre 
muchas otras obras produce de 1907 a 1 9 1 1 ,  "Amé­ 
rica"; en 19 12 ,  "La Metamorfosis"; en 1914 ,  "El Proce­ 
so", en 1 9 1 6 ,  "Un Médico Rural"; en 1919 ,  "Carta al 
Padre" y de 1922 a 1924, "El Castillo". Desde 1910"  
y  por 1 3  años consecutivos, escribió su diario donde 
consignaría sus vivencias permanentes. Al terminar 
"La Metamorfosis" y en carta dirigida a Felice Bauer 
le dice: "Acabo de crear una historia extraordinaria­ 
mente repugnante . . .  esta historia es algo tremendo. 
Se titula La Metamorfosis . . .  "  

El mundo kafkiano (adjetivo que se ha vuelto 
sinónimo de extraño y turbador) ha pretendido ser 
analizado desde diversos puntos de vista: religioso, 
sociológico o psicoanalítico. El eje central de la obra 
de Kafka se sitúa entre lo grotesco y lo fantástico; 
independientemente del contexto en que se analice 
la obra de Kafka, esta "es una larga queja". La queja 
de un hombre convertido en insecto (La Metamorfo­ 
sis), agrimensor (El Castillo) o detenido (El Proceso). 
El hombre convertido en algo grotesco, risible o 
victima de poderes invisibles. El hombre que sucum­ 
be ante un orden que reina en el mundo, alguien al 
que hay que barrer con una escoba (La Meta- 
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morfosis), segregar (El Castillo) o juzgar sin saber 
porque (El Proceso). El lector de Kafka se siente 
aturdido ante la atmósfera que se crea en las obras, 
en donde los hechos carecen de coherencia ya que 
obedecen a leyes que se desconocen y ante lo cual 
la única opción visible parece ser la resignación y 
que provoca al decir de Gide: "¿ese ser aniquilado 
soy Yo?". 

En 1933 las obras de Kafka estaban prohibidas 
en la Alemania nazi ("Lista I de la literatura perjudicial 
e indeseable") y sus libros se habían quemado públi­ 
camente. Sin embargo, entre 1935 y 1937 se publica­ 
ron todas las obras de Kafka. Dos hermanas murieron 
en los campos de concentración. Luego de terminada 
la segunda guerra mundial, su fama se extendió en 
Austria y Alemania e influenciaría la vida política, 
literaria e intelectual de Checoslovaquia. 

SU ENFERMEDAD 

De agosto de 1 9 1 7  se tiene la primera referencia 
de la tuberculosis pulmonar de Kafka. Presentó 
hemoptisis. En ese momento la llamo: "mi derrota 
definitiva". Escribió en su diario, luego de consultar 
al médico "entonces los consejos de los médicos, de 
aire, sol, luz y descanso, también son un símbolo. 
Echa mano de ese símbolo. Ah, mis pulmones se 
han confabulado con mi cabeza a mis espaldas". 

Kafka no compartía los métodos de la medicina 
oficial y se negó a entrar al sanatorio. En 1921 sufre 
una recaída y va a un sanatorio en Eslovaquia. En 
1922 logra la jubilación por enfermedad. En 1923 va 
a orillas del Báltico y le escribe a la periodista Milena 
Jesenska-Polak: "Deseaba ir a Palestina en el mes 
de octubre, hablábamos de ello . . . .  Se trataba de una 
fantasía como puede tenerla un señor que está 
convencido de que ya no abandonará más su cama". 

En 1923 se instala en Berlín donde vive misera­ 
blemente siendo víctima tanto del frío de dicho invier­ 
no como de la inflación alemana de la época. Vivía 
de su pensión de jubilación y acepto la ayuda de sus 
padres. A finales de 1923, fue victima de fiebres y 
para 1924 su estado empeoro visiblemente, Para su 
infortunio hubo de regresar a su casa paterna en 
Praga; se le dictaminó laringitis tuberculosa y pasa 
sucesivamente, ya moribundo, de un sanatorio a otro, 
Wiener Wald, Clínica Hajek y finalmente Kierlonk. 
En este último presentó severos dolores laríngeos 
que le impedían comer y tomar líquidos. Se le prohibió 
hablar y se comunicaba mediante escritos que se 
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han conservado. El día de su muerte, 3 de junio, exigió 

una inyección de morfina y cuando su asistente se la 

negó dijo: "Máteme, si no; usted es un asesino". El 

médico que le atendió en el momento de su muerte 

escribió: "su rostro es tan severo, rígido, inaccesible, 

como era severo y limpio su espíritu . . .  un rostro de rey, 

del más noble y viejo linaje". Fue enterrado en Praga. 

"Kafka estaba convencido que la tuberculosis era 

una enfermedad psicosomática, una conspiración de 

la cabeza y el cuerpo para poner fin de una vez a los 

dilemas indisolubles y las luchas internas en que 

vivía". Se ha relacionado la agonía de Gregario Sam­ 

sa, protagonista de La Metamorfosis, con el pade­ 
cimiento que a Kafka le produciría la tuberculosis. 
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I N  MEMORIAN 

Acaba de fallecer en la Ciudad de Bucaramanga y en el acmé de su existencia, la doctora María 
Eugenia Ramírez Quintero, víctima de una larga enfermedad, que como todo lo que ella hizo en la vida, 
pudo encararla con determinación, coraje y valentía. 

Fue María Eugenia una de esas raras personas signadas por el destino para liderar, comunicarse 
con los demás y dar a todo el mundo, lo mejor de sí misma. Por estas razones fue que se dedicó, por 
más de veinticinco años, a la enseñanza de la Medicina Interna y la Neumología en la Facultad de 
Medicina de la UIS, llegando a ser la Directora del Departamento de Medicina Interna del antiguo 
HURGV, hoy Universitario de Santander. 

Estando ya atacada de la mortal enfermedad y dando ejemplo de lucha por la vida, fue llamada a 
desempeñarse en las directivas de la Facultad, cumpliendo una misión encomiable. El año pasado, en 
un período de remisión de su enfermedad, tuvo las fuerzas necesarias para organizar y llevar a cabo, el 
Congreso de Educación Médica, que fue todo un éxito. La educación médica y la docencia universitaria 
fueron sus pasiones. Fruto de ellas, fue su especialización en estas disciplinas en la Universidad Javeriana 
y como complemento, publicó, en 1995, el libro El Interrogatorio en Semiología, el cual es y seguirá 
siendo el libro texto para los estudiantes de medicina que se inician en la práctica clínica. 

La profesora María Eugenia Ramírez nació y se educó en Bucaramanga. Fue bachiller del Colegio 
del Pilar y prosiguió sus estudios universitarios en la UIS. Los de postgrado en Medicina Interna los 
completó en Cali, continuando los de Neumología en Denver Colorado. 

Tanto sus pacientes, como sus estudiantes han perdido a una gran neumóloga y a una docente de 
vastos conocimientos. La UIS y el Departamento de Medicina interna, extrañan a una gran profesora 
difícil de reemplazar. El cuerpo médico de Bucaramanga y en especial el Instituto Neumológico del 
Oriente, del cual fue miembro fundador, a una inmejorable y leal colega. En estas horas de dolor, la 
Asociación Colombiana de Neumología y Cirugía de Tórax, hace llegar a su señora madre, doña 
Eugenia Quintero de Ramírez, a su hermano el doctor Gerardo Ramírez Quintero, demás hermanos, 
sobrinos y familiares, sus profundos sentimientos de solidaridad. 

Paz en su tumba 

Arnulfo Rodríguez C, M.O. 
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