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EDITORIAL

Manual de Broncoscopia practica, un libro para todos

Por el afio de 1966, el doctor Pompilio Espinoza,
endoscopista del hospital Santa Clara y uno de los
aventajados pregoneros de la broncoscopia rigida en
Colombia, coloca bajo su tutorial cuidado al recién
egresado estudiante de medicina, Juvenal Baena,
quien después de algunos coqueteos con la cirugia
cardiovascular en la Clinica Shaio de Bogota, decide,
estimulado por los alcances y logros de quien seria
su maestro, imitarlo en el recién nacido y laborioso
arte de la broncoscopia en Colombia.

Es en el ambiente del hospital Santa Clara de
ese tiempo, donde empieza a acrisolarse el libro
que hoy el doctor Juvenal Baena coloca en nuestras
manos, cuando el ingenio, la temeridad y el tesén,
debian ganarle la mano a la incipiente y adn lejana
tecnologia, si el profesional médico queria aliviar a
su paciente, arrancandole los secretos de la patolo-
gia del térax con un broncoscopio rigido de limitada
maniobrabilidad. Con estos limitados recursos y sin
la ayuda de ecdgrafos, tomdgrafos o resonancias,
se desafiaban, primero en la sala de broncoscopia
y luego en la de cirugia, las patologias pulmonares
quirurgicas de la época. Recién estaban pasando ala
historia los tratamientos de plumbaje y toracoplastia
para la tuberculosis, y en su apogeo se encontraban
las ultimas técnicas de los maestros foraneos como
Chamberlain, recientemente importadas al pais por
los doctores Schrader y Rueda.

El pais, un poco a la zaga, logra en el decenio
de 1970, ponerse a tono con las exigencias de los
tiempos y adquiere el broncofibroscopio flexible —pri-
mero lo haria el hospital San Ignacio con el doctor
Maldonado, seguido por el hospital San Juan de
Dios con los doctores Pacheco, Latorre y Castillo,
y por ultimo el hospital Santa Clara— con lo cual se
afinan los diagnésticos y se perfeccionan los trata-
mientos, con una extraordinaria ganancia para el
paciente y para la experiencia médica, experiencia
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que luego, en este Ultimo hospital y en el decenio de
los ochenta, adquiere su verdadera dimensioén al ser
encauzada integramente hacia la docencia, actividad
que impulsada por el doctor Jorge Restrepo Molina
distinguiria al hospital Santa Clara como uno de los
centros emblematicos de la neumologia colombiana.
Treinta y dos trabajos de neumologia realizados en
breve tiempo por el cuerpo de residentes, respaldan
la febril actividad que bajo la tutoria del doctor Baena
desarrollaba el departamento de broncoscopia.

En el texto que hoy nos entrega el doctor Baena,
estan entonces apretadamente condensados no sélo
la historia de un hospital sino también el esfuerzo
personal de su autor; las vivencias de un pufiado de
neumologos —ayer sus entusiastas residentes, hoy,
sus agradecidos discipulos—. Los secretos del arte,
las angustias del oficio y el fruto de una experiencia
de 30 afios al frente de un departamento, todas ellas
ofrecidas con prodigalidad en un interesante libro de
17 capitulos que el doctor Matiz, por intermedio de
la Universidad El Bosque hace llegar igualmente al
estudiante que recién se asoma al tema, al residente
que se inicia en el mismo o al especialista que desea
consultar las caracteristicas de una patologia muy
nuestra y respecto a la cual el pais se encontraba
carente de un texto que las describiera desde el sentir
del broncoscopista.

El doctor Baena, en actitud que me honray obliga,
me ha solicitado que presente su libro “Manual de
broncoscopia practica” a consideracion de la comu-
nidad neumoloégica. Yo me apresuré a hacerlo pues
junto con el resto de quienes fuimos sus discipulos,
los mismos a quienes aqui interpreto, consideramos
que es una forma parcial de resarcir sus ensefianzas
y de saldar en parte la gratitud al maestro.

José G. Bustillo Pereira
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PRESENTACION DE CASO

Neumomediastino secundario
a procedimiento odontolégico

Pneumomediastinum after odontologic procedure

Fabio Alejandro Olivella C., MD*; Mary Bermidez G., MD**; Patricia Hidalgo M., MD**;
Jully Mariana Sanchez M., MD**; Ivan Solarte R., MD**; Felipe Uriza C., MD***,

RESUMEN

Los incrementos subitos de la presién intra-alveolar consti-
tuyen una causa frecuente de neumomediastino, pero existen
otras razones que lo podrian generar, como el trauma a nivel
de via aérea o de eséfago. El neumomediastino que se ha
producido luego de procedimientos dentales es mucho mas
raro, y merece especial atencién por parte de odontélogos y de
personal médico con el fin de lograr su pronto reconocimiento
y manejo.

Palabras clave: neumomediastino, procedimiento odon-
tolégico

SUMMARY

The sudden increase in alveolar pressure is a frequent cause of
pneumomediastinum, but there are other reasons that could lead to
it, such as airway or esophagus trauma. The pneumomediastinum
which has been produced after dental procedures is very rare and
deserves special attention by dentists and medical personnel in
order to get its soon recognition and handling. .

Key words: pneumomediastinum, odontologic procedure

INTRODUCCION

El neumomediastino implica la presencia de gas
en el espacio mediastinal, el cual puede provenir
de pulmon, via aérea, eséfago o cuello. Los casos
originados en cuello son raros y la extensién del aire
hacia el mediastino ocurre a lo largo de los planos
fasciales profundos.

Se presentara un caso de neumomediastino que
se desarroll6 tras un procedimiento dental.

PRESENTACION DEL CASO

La historia correspondia a una mujer de 34 afios,
contadora, casada, quien se venia desempefiando
como ama de casa, natural y procedente de Bogota.

Previamente era completamente sana y no tenia
sintomatologia respiratoria en forma croénica. Sus
problemas comenzaron luego de asistir donde su
odontologo para realizacién de extraccion progra-
mada de la pieza dental nimero 38 (cordal inferior
izquierda). Ella fue infiltrada en la zona afectada en

varias oportunidades y el odontélogo inici6 el proce-
dimiento utilizando pieza de alta de gran velocidad.
Diez minutos después, la paciente comenzé a mani-
festar dolor y enfisema subcutaneo en la regioén infra-
mandibular izquierda, que rapidamente se extendio
a zona facial ipsilateral y hemicuello contralateral.
Se decidi6 cancelar procedimiento sin realizarse la
extraccion dental. Un par de horas después, la pa-
ciente comenzé a presentar disnea asociada a dolor
en la zona antero-superior del térax, y progresion
de enfisema subcutaneo hasta dicha area. No se
presento fiebre, ni escalofrios ni malestar general.
Decidi6 consultar a urgencias ocho horas después,”
de iniciados los sintomas.

\

\

Como Unicos antecedentes de importancia, referia
haber sido sometida a apendicectomia hace tres afios
sin complicaciones y a extraccién de cordal contrala-
teral un mes antes sin ninguna complicacion.

Alingreso se encontro disneica, con tension arte-
rial de 120/70 mm Hg, frecuencia cardiaca de 76x’,
frecuencia respiratoria de 25x’, temperatura axilar de
36.5 °C. No se evidencié sangrado activo en la cavi-
dad oral. Se palpé enfisema subcutaneo a lo largo de
todo el cuello, ambas fosas supraclaviculares y zona
antero-superior del térax. A la auscultacion cardio-pul-
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monar se encontraba con ruidos cardiacos ritmicos
sin soplos, ni frote pericardico. Ruidos respiratorios
simétricos. El resto del examen fisico se encontraba
dentro de limites normales.

Se considerd que se trataba de cuadro clinico
sugestivo de neumomediastino y se solicitaron
paraclinicos que incluyeron un cuadro hematico con
leucocitos de 9.400/mm?, neutréfilos 70.5%, linfo-
citos 21.7%, monocitos 6.1%; hematocrito 37.7%,
hemoglobina 12.7 g/dL, plaquetas de 345.000/mm?;
nitrégeno ureico de 10 mg/dL, creatinina de 0.8 mg/dL
y VSG de 20 mm/h. La radiografia de térax demostro
enfisema subcutaneo en cuello y en fosas supracla-
viculares y hallazgos compatibles con neumomedias-
tino (Figura 1). Se decidié ante el antecedente de
manipulaciéon de cavidad oral solicitar TAC de cuello,
el cual mostr6 la presencia de aire que disecaba
los tejidos blandos en toda la extension del espacio
retrofaringeo (Figuras 2y 3).

Figura 1. Radiografia de térax de ingreso. Se aprecia linea ra-
diolucida por fuera del contorno izquierdo del corazén y de
los vasos del mediastino superior. Enfisema subcutaneo
en cuello, de predominio izquierdo.

Se decidié dejar a la paciente en manejo intra-
hospitalario con oxigeno suplementario con FiO, al
50% y ampicilina sulbactam intravenosa. Con este
tratamiento, la evolucién clinica fue satisfactoria
con desaparicion del dolor toracico, la disnea y del
enfisema subcutaneo. No cursé con fiebre ni otros
hallazgos sugestivos de respuesta inflamatoria
sistémica. Tres dias después se realiz6 radiografia
de térax de control que revel6 desaparicion del en-
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Figura 2. Imagen de TAC de cuello. Se observa la presencia de
gas alrededor del espacio visceral y en el tejido celular
subcutaneo. No hay colecciones.

fisema subcutaneo y del neumomediastino por lo
que se decidié dar de alta continuando manejo con
antibioticoterapia.

Figura 3. Imagen de TAC de torax. Presencia de enfisema sub-
cutaneo pre-esternal. Gas alrededor del tronco venoso
braquiocefélico izquierdo y alrededor de la traquea.

DISCUSION

El neumomediastino representa un reto diag-
néstico con causas variadas a nivel intra y extra-
toracico tales como obstruccion de via aérea, trauma
cerrado de torax (efecto Mocklin), ruptura alveolar,
perforacion de es6fago o traquea, y rara vez es oca-
sionado por manipulacién dental (1).
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NEUMOMEDIASTINO SECUNDARIO A PROCEDIMIENTO ODONTOLOGICO

Los odontélogos y médicos de urgencias frecuen-
temente atribuyen la disnea de rapido comienzo, que
se presenta tras un procedimiento dental, a reaccion
anafilactica lo cual eventualmente llevaria a errores en
la aproximacion diagnéstica y terapéutica. La clave
es que si no hay respuesta al manejo de la reaccién
alérgica, se debe pensar en diagnésticos diferencia-
les como el enfisema subcutaneo, neumomediastino,
neumopericardio y neumotorax, los cuales han sido
descritos como complicaciones posibles luego de
procedimientos dentales invasivos (2).

Pero por qué se produce el neumomediastino
tras un procedimiento odontologico? Las razones
son basicamente anatdémicas y técnicas. Desde los
afos 60 se incorporo en la practica de la odontologia
el uso de la pieza de alta velocidad. Este instrumento
es accionado a partir de aire comprimido a razén de
30 a 40 libras por pulgada cuadrada, con lo que se
genera alrededor de 400.000 rpm, lo cual provoca
una rafaga de aire que podria disecar los espacios
interfasciales. Debe tenerse en cuenta ademas que
las bases de las raices de los molares se comu-
nican directamente con los espacios sublingual y
submandibular. Estos espacios se comunican a su
vez con los espacios pterigomandibular, parafarin-
geo y retrofaringeo, siendo este Ultimo capaz de
comunicarse con el mediastino y el espacio pleural
(3-4). En este caso, es claro que la paciente tuvo
manipulacion del tercer molar, con infiltracion de la

lidocaina en varias ocasiones y luego el uso de la
pieza de alta velocidad, lo que condicioné la rapida
aparicion de sintomas.

Finalmente, las complicaciones del enfisema
cervical y del neumomediastino luego de cirugia
oral pueden incluir la mediastinitis, el taponamiento
cardiaco y la obstruccion de la via aérea. Por esta
razon, se recomienda que los pacientes se hospitali-
cen y reciban antibioticoterapia profilactica (5).
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CASO RADIOLOGICO

Masa pulmonar en paciente de 41 aios

Pulmonary mass in 41 years old patient

Aura Lucia Rivera B., MD*; Jorge Alberto Carrillo B., MD**; Paulina Ojeda L., MD***

HISTORIA CLIiNICA

Paciente de 41 afos de edad, sexo masculino, in- Se practico fibrobroncoscopia, la cual evidencio
munocompetente, con cuadro clinico de nueve meses endobronquitis purulenta. Baciloscopia negativa,
de evolucion consistente en tos con expectoracion KOH negativo.

" mucoide y de cuatro dias con hemoptisis. No referia
fiebre ni pérdida de peso. Examen fisico normal.

Figuras 1y 2. Radiografia de torax P-A y lateral. Masa de contornos mal definidos con ocupacion alveolar perilesional en el I6bulo superior
derecho.

Figura 3. TAC de torax con ventana para mediastino. Masa de Figura 4. TAC de tdérax con ventana para parénquima pulmonar.
morfologia ovoide y contornos espiculados con centro Opacidades parenquimatosas perilesionales.
hipodenso.

*Médica Radidloga. Hospital Santa Clara. Universidad El Bosque.
**Médico Radidlogo. Hospital Santa Clara. Universidad Nacional de Colombia.
**Médica Patologa. Hospital Santa Clara. Universidad El Bosque.
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MASA PULMONAR EN PACIENTE DE 41 ANOS

k.

"

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

DIAGNOSTICO

Actinomicosis pulmonar.

DISCUSION

La actinomicosis es una infeccion poco frecuente
causada por el Actinomyces spp. El Actinomyce-
ataceae fue descrito en el siglo XIX y errbneamente
clasificado como hongo. Su nombre se deriva del
vocablo griego aktino, el cual se refiere a la aparien-
cia radiada de los granulos de sulfuro y mykos, por
su condicion “micttica”. La primera descripcién de
actinomicosis en humanos fue publicada en 1857 y
la presentacion toracica se informd 25 afios después.
En la actualidad se sabe que la actinomicosis es
causada por una bacteria Gram positiva filamentosa
anaerobia, de la familia de los Actinomyceataceae
gue se encuentra normalmente colonizando la orofa-
ringe, el tracto gastrointestinal y los genitales femeni-
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Figura 5. TAC de torax BACAF bajo guia tomogra-
fica.
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BACAF Masa pulmonar. Acimulo de bacterias filamentosas.
Coloracion GROCOT 40X.

nos. Seis grupos de esta especie se han descrito en
humanos, incluyendo el A. israelii, A. naeslundi, A
odontolyticus, A. viscosus, A. meyeriy A. gerencse-
riae, siendo el primero el responsable de la mayoria
de las infecciones en el hombre (1).

La presentacion cervicofacial es la mas frecuente
(50%). El compromiso pleuropulmonar representa el
15% de los casos de actinomicosis y se asocia a
aspiracion de secreciones orofaringeas o gastro-
intestinales. Se han descrito casos de infeccion
abdominal (ileocecal), péivica (genital), cardiaca,
esplénica, hepatica, cerebral, del tracto urinario y del
sistema musculoesquelético. En estos pacientes se
encuentran masas densas con compresion o invasion
local de las estructuras adyacentes y de las barre-
ras anatdmicas incluyendo tejido fibroso, cartilago y
hueso, simulando lesiones neoplasicas.

Caracteristicamente el compromiso pleuropulmo-
nar se presenta en pacientes inmunocompetentes,
con edades comprendidas entre los 15 y 35 afos,
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aunque puede encontrarse a cualquier edad vy el
cuadro clinico incluye: tos, expectoracion purulenta
{con granulos de sulfuro), fiebre, dolor toracico y pérdi-
da de peso. Ocasionalmente el derrame pleural drena
espontaneamente a la pared toracica, complicacién
conocida como “empiema necessitatis”. Es frecuente
en el examen fisico de estos pacientes la presencia
de gingivitis y una pobre higiene oral (1,2).

Los hallazgos radiologicos de la actinomicosis
toracica son inespecificos y pueden sugerir patologia
infecciosa o neoplasica. Los estudios de imagenes
son Utiles para definir la extensién del proceso in-
flamatorio, realizar biopsias percutaneas y para el
seguimiento posterior al tratamiento (3,4,6).

Las alteraciones en la radiografia convencional
estan relacionadas con la evolucion del cuadro.
Inicialmente se encuentran opacidades parenqui-
matosas de patrdn alveolar, no segmentarias, que
pueden ser muitifocales (hallazgos similares a los
descritos en patologias infecciosas de ofra etiologia).
Con el progreso de la enfermedad, sin tratamiento
adecuado, el parénquima comprometido puede
presentar necrosis y cavitacion, con formacion de
absceso pulmonar. La infeccién puede extenderse a
la cavidad pleural con derrame de volumen variable y
empiema (3,4). El compromiso de la pared toracica,
que incluye osteomielitis costal, se presenta por
extension del derrame pleural

La TC es mas util que la radiografia convencional
en la valoracion del paciente con sospecha de acti-
nomicosis toracica, especialmente por la posibilidad
de realizar ventanas 6seas que permitan la identifi-
cacion temprana de erosiones costales y osteomielitis.
Los hallazgos tomograficos incluyen consolidaciin
parenguimatosa multitobar, nédulos, cavitacion, engro-
samiento y derrame pleural, adenomegalias hiliares y
mediastinales. La consolidacién asociada a areas de
baja atenuacién en su interior es caracteristica de la
fase cronica y se acompana de opacidades alveolares
con presencia de broncograma aéreo que pueden
extenderse a la pleura adyacente y a la pared toracica
(3). El derrame pleural asociado puede ser escaso,
moderado o masivo y en ocasiones se observa der-
rame pericardico secundario a pericarditis.

-90-

Otros hallazgos imagenoldgicos frecuentes in-
cluyen la presencia de masas usualmente periféricas
las cuales pueden ser uni o multifocales y ocupan
los l6bulos superiores (38-56%) o los inferiores
(25-88%), la cavitacion con paredes gruesas e irre-
gulares (27-62%) vy la invasioén a la pared toracica
(12- 60%) (3,5).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Debido a su presentacion clinica y a los hallaz-
gos imagenologicos, el diagndstico diferencial de
la actinomicosis incluye: tuberculosis, entidades
neoplasicas (carcinoma escamocelular primario de
pulmén, lesiones metastasicas o linfoma), vascu-
litis (granulomatosis de Wegener), otras lesiones
cavitadas (bacteriana, fungicas, parasitarias y no-
cardiosis), y otras entidades cono bronquiectasias
quisticas, secuestro broncopulmonar e infartos
pulmonares.
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REVISION DE TEMA

Asma ocupacional
Occupational asthma

Jully Mariana Sanchez M., M.D. FCCP.

RESUMEN

El asma ocupacional es una condicion mas comun de lo que
se supone. En algunos paises desarrollados esta entidad es la
enfermedad respiratoria de origen laboral mas frecuente. Esto
tiene que alertar a todo clinico debido a que la deteccion temprana
lleva a un mejor manejo y prondstico del individuo afectado. En
esta revision, se discutiran algunos aspectos en cuanto a su
evaluacion, tratamiento y prevencion.

Palabras clave: Asma, ocupacional, revision, inmunolégica,
inducida por irritantes, no inmunoldgica, sindrome de disfuncion
reactiva de las vias aéreas, asma inducida por irritantes, relacio-
nada con el trabajo.

Apesar que la silicosis y la asbestosis son enferme-
dades pulmonares cominmente asociadas con el tra-
bajo, el asma ocupacional ha comenzado a mencionar-
se en algunos estudios de paises desarrollados como
la enfermedad respiratoria mas frecuente relacionada
con exposicion 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 ofros 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 atencion a los
sintomas respiratorios relacionados con el trabajo.
La herramienta mas importante para su detecciéon
y diagnoéstico es la historia clinica que puede ser
soportada objetivamente a través de la monitoria de
pico flujo espiratorio, pruebas de funcién pulmonar
y reto de broncoprovocacion especifica.

DEFINICION

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

SUMMARY

The occupational asthma is a more common condition than
one can suppose. In some developed countries this entity is the
most frequent respiratory disease from work origin. This must
alert every clinician because an early detection leads to a better
handling anda prognosis ofthe affected individual. In this review,
some aspects about its evaluation, treatment and prevention will
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 debia ser especifico al sitio de
trabajo, mientras que Cotes y Steai, Burge; y Chan-
Yeung y Malo (6-8), adicionaban a la definicion que
no solo el agente causal debia ser especifico al
sitio de trabajo, sino que ademas este agente debia
producir sensibilizacioén. Por esta razén en el texto
de Bernstein (9), en consenso entre los editores, se
propuso una definicion con la suficiente flexibilidad
para tener en cuenta mecanismos inmunolbgicos y
no inmunolbgicos en el asma ocupacional:

“El asma ocupacional es una enfermedad carac-
terizada por limitacion 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 estimulos encontrados fuera del sitio
de trabajo. Dos tipos de asma ocupacional se han
diferenciado de acuerdo a si aparece después de un
periodo de latencia:

Inmunoldgica: esta categoria se caracteriza
por asma relacionada con el trabajo que aparece
después de un periodo de latencia y que incluye:
Asma relacionada con el trabajo causada en la mayo-
ria, por agentes de alto peso molecular y algunos de
bajo peso molecular, en las cuales un mecanismo
inmunolégico mediado por IgE ha sido probado; y
asma ocupacional inducida por agentes ocupacio-
nales especificos como el cedro rojo del oeste que

*Neumdloga. Instructora. Unidad de Neumologia. Departamento de Medicina Interna. Hospital Universitario de San Ignacio. Pontificia

Universidad Javeriana.
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aparece después de un periodo de latencia pero en el
cual no se ha identificado mecanismos inmunoldégicos
mediados por IgE, o no mediados por IgE.

No inmunologica: esta clasificacion describe el
asma inducida por irritantes o sindrome de disfuncion
reactiva de las vias aéreas, el cual puede ocurrir
después de una exposicion tnica o multiple a irritantes
no especificos en altas concentraciones. La activacion
de asma preexistente o hiperreactividad bronquial por
irritantes no toxicos o estimulos fisicos en el sitio de
trabajo cominmente se excluyen de esta definicion”.

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 inflamacion de la via
aérea e hiperreactividad bronquial, mientras que los
agentes provocadores son aquellos que incitan una
respuesta aguda en la via aérea que es transitoria
en individuos con hiperreactividad, pero que no ini-
cian asma, ni causan inflamacién de la via aérea, ni
incrementan la hiperreactividad.

Otro tipo de entidad caracterizada por la limita-
cion variable de la via aérea esta relacionada con
exposicion ocupacional a polvos organicos como el
algodon, lino, yute o sisal. Muchos, pero no todos los
expertos en neumologia ocupacional consideran que
la enfermedad de la via aérea inducida por polvos
organicos es un trastorno similar al asma mas que
asma verdadera debido a la falta de eosinofilia, una
menor frecuencia de hiperreactividad bronquial y
su tendencia desarrolla bronquitis (definida clini-
camente) y limitaciin crénica al flujo de aire con la
exposiciéon cronica (11).

EPIDEMIOLOGI A

La prevalencia de asma ocupacional en la po-
blacién general resulta dificil de precisar y los obs-
taculos para su determinacion incluyen:

» Diversas definiciones de asma ocupacional.

» Falta de estudios y seguimiento prospectivo de
los casos.

» Diferencias geograficas en la naturaleza de las
industrias.
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» Diversidad en las practicas de higiene indus-
trial.

» Variedad de exposiciones y niveles.

» Variabilidad en los sistemas de reporte de
casos.

Estudios que han sido realizados de acuerdo con
informacion obtenida de registros en Estados Unidos
y Japon sugieren que aproximadamente un 15-20%
de todos los casos de asma podrian estar relaciona-
dos con la ocupacion (12-14). Aunque los datos de
Kogevinas (15) dan un porcentaje menor, entre un 5y
10%, él demostré 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 plastico
(2.20 [ 0.59-8.29)) y trabajadores de limpieza (1.97
[1.33- 2.92]). Mas recientemente, Arif analizé los
datos de NHANES Il (National Health and Nutrition
Examination Survey) y encontré que la prevalencia de
asma relacionada con el trabajo era 3.7%, siendo las
industrias mas 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 mas comin en
los paises industrializados. El programa SWORD (1)
en el Reino Unido, demostré que esta entidad repre-
sentaba el 26% de todas las enfermedades respi-
ratorias relacionadas con el trabajo y 52% de esos
casos provenian de la zona de Columbia Britanica,
donde hay bastante actividad laboral en relacién con
el cedro rojo del oeste.

La frecuencia de asma ocupacional variara de
acuerdo al tipo de trabajo, aunque dependera tam-
bién de las propiedades fisico- quimicas del agente
inhalado, nivel y duracién de la exposicion, factores
individuales , wrécticas de higiene industrial. La mas
alta prevalencia de asma ocupacional ha sido relacio-
nada con la exposicién a sales de platino y enzimas
proteoliticas 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 informacion. En Sudafrica por ejemplo
(19), la notificacion de asma es voluntaria entre los
meédicos, y de acuerdo a los datos obtenidos, se ha
estimado que la incidencia anual es de 15.5 casos
por millén de gente empleada. En California (20) se
requiere la notificacién obligatoria de esta enferme-
dad y se estima que la incidencia es de 25 casos por
millén de trabajadores.
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Poco se conoce sobre la epidemiologia del
asma inducida por irritantes. Los datos de SWORD
sugieren que menos del 10% de las injurias por in-
halacion son seguidas por asma ocupacional (21).
La exposicion a irritantes merece una gran atencion
por parte de todo el equipo involucrado en el area
laboral ya que es una situacién que podria prevenir
la aparicién 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 exposicion a irritantes son
reportados tan frecuentemente como la exposicién
a sensibilizantes como causas de asma de reciente
comienzo (22).

FACTORES DE RIESGO
Exposicion

Las propiedades fisico-quimicas de las sustan-
cias inhaladas, asi como la duracion e intensidad
de la exposicion a ellas y sus condiciones de uso,
son elementos claves en el desarrollo de la sen-
sibilizacién respiratoria. Los estudios de Cullinan,
Musk y Juniper han demostrado una relacién entre
indices de exposicion a un agente sensibilizante y
sintomas respiratorios relacionados con el trabajo.
(23-25). Estudios realizados entre panaderos se-
fialaron que la sensibilizacion es improbable que
ocurra a concentraciones menores a los 0.5mg/m?
del agente sensibilizante (26). Ademas, confirmaron
que los sinfbmas respiratorios relacionados con el
trabajo y la respuesta de la via aérea en relacion al
polvo total estimado y medido se incrementaba en el
momento en que habia mayor exposicion al agente
causal (24). Igualmente, en un estudio de empleados
de un hospital expuestos accidentaimente a acido
acético glacial, el riesgo de asma inducida por irri-
tantes se incrementaba con el grado de exposicion
(27). La importancia de estos hallazgos radica en
que se requiere mas investigacion para determinar
si son las concentraciones pico o las promedio las
gue inducen sensibilizacion en los sujetos expuestos,
y cuales son los rangos de seguridad de exposicion
para evitarla.

Atopia

El hecho que solo un porcentaje de trabajadores
desarrollan asma ocupacional ha sugerido que cier-
tos factores individuales los hace mas 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
puncién cutanea) entre empleados de laboratorio
gue tienen alergia a animales y en trabajadores que
desarrollan asma por latex (17, 28, 29), es decir en
los que estan expuestos a agentes de alto peso
molecular. Por otro lado, la prevalencia de atopia no
esta aumentada entre los asmaticos susceptibles a
acido plicatico o isocianatos (30, 31), compuestos de
bajo peso molecular.

Tabaquismo

El tabaquismo ha mostrado que puede incre-
mentar la produccion de IgE especifica y de asma
ocupacional. En diversos estudios de trabajadores
expuestos bien sea a anhidrido tetracloftalico, a
ispagula, al grano verde de café o a amonio de
hexacloroplatino, una mayor proporcion de aquellos
con IgE especifica eran fumadores (17, 32, 33). El
efecto irritante directo del cigarrillo podria permitir que
los alergenos inhalados accedieran mas facimente
a las células inmunocompetentes de la mucosa vy
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 comun
en peluqueria (30, 34).

Asma preexistente

Se podria considerar que el diagnéstico previo
de asma predispondria a la poblacién laboral al de-
sarrollo de asma ocupacional, pero esta suposicion
no ha logrado ser demostrada como lo sefialan 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 minimo, ya gque los grupos
de trabajo suelen ser predominantemente mascu-
linos o femeninos (37). En el trabajo de Venables
(38) que incluyo empleados de un laboratorio con
animales de una compafiia farmacéutica, 60% del
grupo sintomatico eran mujeres comparado con 31%
en el grupo sin sintomas. Los sintomas respiratorios
relacionados con el trabajo con animales fueron de
16% en mujeres y 7.3% en hombres. Dado que la
asociacion 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 categoria de mayor exposicion. Vena-
bles en otro estudio encontré que entre trabajadores
expuestos a anhidrido tetracloroftalico, la prevalencia

de sensibilizacién a este agente fue similar en ambos -

sexos (32).

Edad

No hay evidencia consistente que indigue que la
edad es un factor de riesgo para asma ocupacional.
Meredith mostré un aumento de incidencia de asma
ocupacional con incremento de la edad, pero esto
bien pudo ser porque este grupo tenia una mayor
opcién de reportar asma o por un verdadero incre-
mento en el riesgo dado por edad (39).

Factores propios del area laboral

Ofros 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-
formacion referente a los efectos causados por las

sustancias utilizadas en el area laboral y la implemen-
tacién de medidas efectivas de higiene industrial.

ETIOLOGI A

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

» Agentes de alto peso molecular
Animales, mariscos, pescados y artrépodos.
Maderas, vegetales y plantas.
Enzimas y productos farmaceuticos.

» Agentes de bajo peso molecular
Quimicos.
Metales.

» lrritantes
Polvos no sensibilizantes, humos y gases.

Tabla 1. Algunos ejemplos de agentes etiolégicos de asma ocupacional

1. Compuestos de alto peso molecular que causan asma ocupacional

Agentes

Ocupaciones

Antigenos animales
Animales de laboratorio
Pollos

Palomas

Huevos

Artrépodos

Acaros de granos
Langosta

Mosca de la fruta
Abeja de miel
Mariscos y pescados
Cangrejo

Ostras

Camaron

Trucha

Cedro rojo del oeste
Cedro blanco del este

Maderas, cortezas, plantas y productos vegetales

Trabajadores de laboratorio
Trabajadores de avicolas
Criadores de pajaros
Panaderos

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

Procesadores de cangrejo
Productores de ostras
Procesadores de camarén
Procesadores de trucha

Trabajadores de madera, molineros, carpinteros
Trabajadores de madera

04
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Agentes

Ocupaciones

Roble, caoba

Polvo de granos
Harinas (Trigo centeno, cebada y soya
Gluten

Hoja de tabaco
Henna

Goma vegetal
Enzimas

a-Amilasa

Bacillus subtilis
Extracto pancreatico
Papaina

Pepsina

Tripsina

Productos farmacéuticos
Ampicilina, penicilinas
Cefalosporinas
Isoniacida
Penicilamina
Tetraciclina

Psyllium

Cimetidina

Metildopa

Hidralazina

Aserraderos, constructores

Procesadores de granos

Panaderos, trabajadores de molinos
Procesadores de comida

Manufactura del tabaco

Peluqueros

Impresores, trabajadores de goma y tapetes.

Panaderos

Trabajadores de industrias de detergentes
Enfermeras, empleados industria farmaceutica
Trabajadores de la industria farmacéutica
Trabajadores de la industria farmacéutica
Trabajadores de la industria farmacéutica

Trabajadores de la industria farmacéutica
Trabajadores de la industria farmacéutica
Trabajadores de la industria farmacéutica
Trabajadores de la industria farmacéutica
Trabajadores de la industria farmacéutica
Trabajadores de la industria farmacéutica
Trabajadores de la industria farmacéutica
Trabajadores de la industria farmacéutica
Trabajadores de la industria farmacéutica

2. Compuestos de bajo peso molecular que causan asma ocupacional

Agentes

Ocupaciones

Aminas
Etilenaminas
Etanolaminas
Anhidridos
Anhidrido ftalico
Anhidrido tetracloroftalico
Anhidrido trimetilico
Diisocianatos
Diisocianato de tolueno
Diisocianato de difenilmetano
Hexametilen- diisocianato
Compuestos inestables
Colofonia
Cloruro de zinc
Metales y sales de metales
Aluminio
Cromo
Cobalto
Niquel
Platino
Tungsteno
Zinc

Industrias de goma, laca y caucho
Soldadores, pintores con aerosol

Pintores, manufactura de plastico

Resinas epoxi, manufactura plésticos y electronicos

Pintores y trabajadores con quimicos

Manufactura de poliuretano, plasticos, barniz y espuma

Manufactura de espuma, fundidores
Pintores de aerosol

Electronica
Ensambladores de joyas

Trabajadores de aluminio, cacharreria

Industria de electro plata, impresion, curtimbres
Trabajos con metales duros, pulidores de diamante
Electroplata

Refinerias de platino

Industria de metales duros

Soldadores, cerrajeros
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Agentes

Ocupaciones

Otros quimicos
Cloramina T
Cloruro de polivinil
Insecticidas organosfosforados
Tintas
Persulfatos
Hexaclorofeno
Formaldehido
Formaldehido de urea
Glutaraldehido

Manufactura de quimicos

Envolturas de carne

Plantas quimicas

Industria textil, manufactura de tintas
Pelugueros

Trabajadores de la salud
Trabajadores de la salud
Manufactura de resinas

Técnicos de endoscopia

Humo de fuegos
Acido acético glacial
Hidrazina

Acido hidroclérico
Sulfuro de hidrégeno
Pinturas
Percloretileno

Acido sulfurico
Diisocianato de tolueno
Hexafloruro de uranio
Humos de soldadura

Fredn Trabajadores de refrigeracion
Estireno Manufactura de plasticos
Acrilico Industria de plasticos
Latex Produccioén de guantes, trabajadores de la salud
3. Irritantes que causan asma ocupacional
Cloro Fabricas
Diesel Trabajadores de vias férreas

Fuegos accidentales

Derrames accidentales
Trabajadores de plantas de poder
Limpiadores de piscinas
Agricuitores

Pintores de aerosol

Trabajadores de lavanderias en seco
Limpieza de hogares

Pintores

Trabajadores de plantas quimicas
Soldadores

(43, 44).

Los agentes etiolégicos de asma ocupacional se pre-
sentan en diversas formas fisicas, lo cual tiene relevan-
cia sobre todo en lo referente al sindrome de disfuncién
reactiva de las vias 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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solubles tienden a causar dafio faringeo y laringeo,
asociandose también a quemaduras faciales, irritacion
ocular, eritema y edema nasal. En contraste, los gases
relativamente insolubles en agua rara vez provocan
dafio sobre la via aérea superior, pero se asocian con
edema pulmonar, bronquioclitis y alveolitis.
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Figura 1. Definiciones de las formas fisicas basicas de sustancias inhaladas relacionadas con el trabajo

AGENTES OCUPACIONALES

Polvo
Sodlidos suspendidos en
el aire

Grano de soya
Pélenes

Proteinas de animales
Grano verde del café

Gas
Fase gaseosa de un
liquido o un sdélido

Soluble:

Amonio

Cloro

Acido clorhidrico
Sutfuro de hidrégeno

Humo
Particulas de minimo
tamano producidas en
combustion de metales

Oxido de aluminio
Oxidos de cadmio y
niquel

Sales de platino

Vapor
Estado gaseoso de un
liquido o sélido volatil

Diisocianatos
Anhidridos acidos
Formaldehido
Aminas epoxi
Mercurio

Insoluble
Oxidos de nitrégeno
Ozono
Fosgeno
(49)
FISIOPATOLOGI A

Los agentes etiologicos del asma ocupacional
han sido clasificados de acuerdo a su mecanismo
fisiopatolégico En ciertas circunstancias, muchos
mecanismos pueden estar implicados, pero sin
importar esto, los cambios observados en las vias
aéreas son muy similares al asma clésica (46). La
mayoria de agentes de alto peso molecular(> 5kDa)
inducen asma ocupacional mediados a través de
IgE. Estos agentes son principalmente proteinas
que actian como antigenos estimuladores de la
IgE. Algunos productos de bajo peso molecular
como los acidos anhidridos, las sales de platino o
las sales de persulfato (< 5kDa) pueden actuar como
haptenos y estimular la produccion de IgE (47-49).
Los agentes sensibilizantes inhalados se unen a la
IgE especifica en la superficie de los mastocitos,
basdéfilos y probablemente macréfagos, eosinéfilos
y plaquetas. Esta interaccion desencadena la cas-
cada de eventos responsables de la activacion de las
células inflamatorias y de la sintesis y liberacion de
diversos mediadores. Una vez que la hipersensibili-
dad se ha desarrollado, la estimulacion repetida del
agente causal sobre el sistema inmune es clave para
el desarrollo del asma, tal como se demostro en el
articulo de Block (50) donde los sujetos con mayores
niveles de IgE contra el agente especifico, tenian un
mayor riesgo de desarrollar asma.

Los agentes de bajo peso molecular (<5kDa)
no suelen inducir la produccién de anticuerpos IgE
especificos. Solo 10-20% de los trabajadores sin-
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tomaticos expuestos a disocianatos tienen evidencia
de IgE circulante a los conjugados hapténicos (51) y
unicamente el 30% de los trabajadores del cedro con
asma ocupacional (52) poseen anticuerpos contra
el acido plicatico, prevalencias no muy diferentes a
las de aquellos empleados expuestos sin evidencia
de asma.

Recientemente, Anees (53) consider6 que existen
dos variantes de asma ocupacional ocasionada por
agentes de bajo peso molecular que él denominé
como eosinofilica y no eosinofilica de acuerdo a
recuentos celulares de esputo inducido. Aquellos
empleados con variante eosinofilica demostraron un
menor VEF1, una mayor reversibilidad del VEF, tras
uso de salbutamol, una menor PD20 a metacolina y
un mayor compromiso de la calidad de vida.

Los polimorfismos en las proteinas codificadas por
los genes del sistema mayor de histocompatibilidad
clase Il podrian considerarse determinantes de la
especificidad de respuesta a los agentes sensibili-
zantes. En empleados con exposicion a diisociana-
tos, los alelos de HLA-DQB1'0503 y DQB1'0201/0301
estan asociados con asma, mientras que los HLA-
DQB10501 y DQA10101- DQB10501- DR1 parecen
ser protectores (54). Otras asociaciones con proteinas
del complejo mayor de histocompatibilidad han sido
descritas en asma inducida por anhidridos acidos, 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-
sinofilos, mastocitos, células epiteliales y neutrofilos
son los efectores principales que llevan a que se
produzcan los cambios caracteristicos del asma (con-
traccién del musculo liso, hipersecrecion de moco,
inflamacion de la via aérea y dafio epitelial). Algunos
investigadores han considerado hipotéticamente
que el asma alérgica estd mantenida y orquestada
por la persistencia de pobiaciones especializadas
de linfocitos T de memoria cronicamente activados.
Algunos estudios han soportado estos razonamientos
como los de Kusaka (57) y Gallagher (58) donde se
demostro una proliferacion de linfocitos en el torrente
sanguineo tras la estimulacién con cobalto, niquel o
disocianatos en sujetos sensibilizados. En el asma
alérgica no ocupacional, la mayoria de clones de lin-
focitos T derivados de la mucosa bronquial son CD4?,
mientras que en el asma inducida por diisocianatos,
la mayoria son CD8* (59).

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

» Activacion directa de las vias reflejas no adre-
nérgicas-no colinérgicas.

» Compromiso de la funciéon epitelial, con reduc-
cion de la actividad de la endopeptidasa neu-
tral y disminucién en la generacién del factor
relajante derivado del epitelio.

+ Alteracion de la permeabilidad epitelial con un
incremento en la exposicion de receptores a
irritantes.

» Activaciéon no especifica de macréfagos y de-
granulacion de mastocitos.

» Reclutamiento de otras células inflamatorias.

Algunos estudios han mostrado diferencias en la
patologia del asma inducida por irritantes y el asma
ocupacional con latencia. En general, la fibrosis sub-
epitelial es mas notoria pudiendo alcanzar un espe-
sor de 30- 40um con un dafio extenso del epitelio, e
infiltracion mononuclear de la submucosa (60).
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DIAGNOSTICO

El asma ocupacional debe siempre ser conside-
rada en cada caso de asma de inicio en la edad
adulta o de empeoramiento de sintomas en un sujeto
previamente conocido como asmatico (11, 60-62).
Esta entidad se reconoce bien sea porque la gran
mayoria de pacientes buscan atencién médica debido
a que sus sintomas estan relacionados con el sitio de
trabajo o porque el clinico ha realizado una detallada
historia ocupacional.

Cuadro clinico

Los pacientes con asma ocupacional tendran
sintomas de la misma manera que aquellos que
tienen asma de origen no ocupacional como disnea,
tos, sibilancias o dolor toracico. La rinoconjuntivitis,
manifestada por secrecion ocular y nasal, prurito y
estornudos puede acompafiar los sintomas respira-
torios. Algunas veces precede al asma -en casos de
exposicion a agentes de alto peso molecular-y otras
veces se presenta en forma simultanea, -en relacion
a contacto con agentes de bajo peso molecular- (63).
En el asma inducida por sensibilizantes, los sintomas
se desarrollaran de meses a afos luego del comienzo
de la exposicion.

Historia clinica y examen fisico

La herramienta clave en el diagnéstico del asma
ocupacional es la historia clinica, la cual tendrd como
objetivos:

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

« Estimar la extension de exposicion.
» Establecer la relacion trabajo- sintomas.

» Excluir como factores causales o contribuyen-
tes al asma, la exposicion a alergenos en casa
0 a agentes usados en pasatiempos.

» Obtener datos que puedan sugerir un diag-
noéstico diferencial (Ver Tabla 2).
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Tabla 2. Diagndstico diferencial del Asma Ocupacional

= Aspergilosis broncopulmonar alérgica

= Asma inducida por aspirina

= Granulomatosis alergica de Churg- Strauss
-  EPOC

= Traqueobronquitis

= Bronquiolitis

= Insuficiencia cardiaca congestiva

= Obstruccion de la via aérea (tumor, cuerpo extrafno, estenosis)

= Disfuncién de cuerdas vocales (incluyendo la inducida por irritantes)

= Reflujo gastroesofagico

«  Neumonitis de hipersensibilidad
«  Sarcoidosis

= Sindrome carcionide

(64, 65)

Se prestara una especial atencion a aquellos
pacientes que son soldadores, ensambladores elec-
tronicos, técnicos de laboratorio, trabajadores de meta-
les, empleados de industrias de plastico, panaderos,
procesadores de guimicos y pintores de automoviles
ya que estas son las poblaciones que presentan las
mayores incidencias de asma ocupacional. No solo se
debe averiguar por el titulo del trabajo, sino obtener
informacidn acerca de la tarea especifica, condiciones
del sitio donde se labora, uso de proteccion respirato-
ria, tipo de proceso industrial que el empleado realiza,
caracteristicas geograficas y condiciones climaticas.

Todos los pacientes asmaticos deben ser inte-
rrogados sobre la relacion temporal de sintomas
con el trabajo. Comunmente se ha considerado que
el paciente con asma ocupacional empeorara sus
sintomas progresivamente durante su jornada laboral
y mejorara durante los fines de semana y vacaciones.
Esto, seria un ideal, pero no ocurre en la mayoria de
los casos por las siguientes razones:

+ El agente inductor en el trabajo induce una re-
accion tardia, con empeoramiento de sintomas
en las tardes o en la noche.

+ El sujeto reacciona no solo al agente etiologico
propio del trabajo sino también a irritantes
no especificos encontrados fuera del sitio de
trabajo.

» Si un paciente ha estado sintomatico y per-
manece en exposicion por un periodo muy
prolongado podria perder el modelo de reversi-
bilidad encontrado fuera del area de trabajo.

En cuanto a los antecedentes, se buscara obtener
informacion 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
atopica durante la infancia y datos sobre enfermedad
cardiaca y gastrointestinal, tabaquismo y exdamenes
realizados en el pasado.

En el examen fisico debe prestarse atencion ala
valoracion de tracto respiratorio superior e inferior,
incluyendo la inspeccion de fosas nasales, orofarin-
ge, palpacion de senos paranasales y un examen
completo del sistema cardio-respiratorio. La piel debe
ser inspeccionada buscando signos sugestivos de
dermatitis eczematosa.

Pruebas de funcién pulmonar

Aunque es obvio, lo primero que hay que confir-
mar es el diagnéstico de asma. Para tal fin, el clinico
debe soportar los hallazgos de la historia con la
espirometria y las pruebas de broncoprovocacion no
especifica. La espirometria puede mostrar hallazgos
compatibles con obstruccion reversible al flujo de
aire o puede ser normal. La prueba de metacolina
servira para determinar hiperreactividad bronquial no
especifica y puede realizarse en un dia de trabajo
y repetirse luego de dos semanas de estar fuera
del area laboral para confirmar asma ocupacional.
Lemiere considera que muchos sujetos pueden
requerir hasta cuatro semanas para mostrar una
mejoria significativa (66). Si la mejoria en la prueba
ocurre, esto sugerira 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 broncoprovocacion no especifica
puedan responder a la prueba de provocacion espe-
cifica con el agente propio del trabajo (67).
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Tabla 3. Elementos claves para mejorar el valor predictivo de la 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 6rganos con manifestaciones sugestivas de rinitis,

molecular.

irritantes.

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 diagnostico de asma ocupacional
fueron hechos por el grupo de Burge (68-70). Este
método sélo requiere un medidor de pico flujo que
presentara los datos en litros/ minuto.

Las mediciones seriadas de PFE quizas son las
mas apropiadas como primer paso para evaluar
objetivamente asma ocupacional. Esta técnica po-
dria ser usada también para monitorizar los efectos
de la reubicacién de un empleado, para evaluar los
efectos de tratamiento en los trabajadores que adn
contindian en exposicion y para identificar en algunas
ocasiones los agentes causales especificos (71).
El método usualmente es autoadministrado y se
llevara 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 ocasion y se aceptara la
mejor lectura sélo si estan 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 realizaran 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 disminucién de la
sensibilidad y especificidad de la prueba (72).

El lapso minimo de tiempo de seguimiento de las
mediciones de pico flujo debe ser de dos semanas
en las condiciones usuales y de dos mas fuera del
area de exposicion procurandose la realizacion de
las mediciones en horas similares del dia mientras
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conjuntivitis, dermatitis o urticaria en aquellos trabajadores expuestos a compuestos de aito peso

Distincidon de eventos inusuales en el momento del comienzo de los sintomas, tales como una nueva
posicion en el sitio de trabajo, uso de un nuevo quimico 0 asociacion de una exposicion accidental a

Determinacién de falta de respuesta a la terapia convencional del asma.

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 mas reproducibles (73).
Ademas, el uso de medicaciones inhaladas debe
continuarse y si se esta usando corticoides, éstos
deben seguirse sin variar su dosificacion.

La interpretacion de los datos es mas Util cuando se
revisan las curvas visuaimente que estadisticamente
de acuerdo a los resultados de las investigaciones
realizadas por Cote y Perrin (74, 75). Recientemente,
Reddel publicé una revisién donde hace un llamado
de atencién en relacién a las hojas de registro de las
mediciones de pico flujo, tema al que debe prestarse
atencién sobre todo en el asma ocupacional. El en-
contré6 que variaciones tales como numero de dias
evaluados, rangos de valores de pico flujo, escalas y
angulos determinantes de exacerbacion (76). En todo
caso, lo mas simple es revisar en el registro si existe
una disminucion en los valores del pico flujo durante la
exposicion en el trabajo, y posteriormente revisar si hay
mejoria fuera de él. La evaluacion de las mediciones
seriadas de pico flujo han mostrado una especificidad
que varia del 77 al 100% y una sensibilidad del 77-87%,
que se disminuye cuando se esta usando terapia para
el asma hasta un 42% (71).

Laringoscopia

Este método diagndstico se considerara cuando
exista la sospecha de disfuncién de cuerdas vo-
cales con el fin de determinar si existe una aduccion
paraddjica de ellas durante el ciclo respiratorio. La
causa de este trastorno permanece desconocida,
pero ha sido asociada con disfuncion psiquiatrica,
sexo femenino y empleo en areas de la salud. Fre-
cuentemente no se tiene en cuenta este diagndstico
diferencial que a veces puede ocurrir concomitante-
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mente con asma. El articulo de Perkner (77) describid
11 casos compatibles con disfuncién de cuerdas
vocales inducida por irritantes durante el trabajo,
con sintomas que se presentaron en las primeras 24
horas de exposicién a diversos quimicos.

Prueba de broncoprovocacion especifica

La prueba de broncoprovocacion especifica se
considera como el “gold standard” para el diagnéstico
de asma ocupacional (78-80). En el escenario clinico
apropiado, con datos de la historia clinica, anteceden-
tes ocupacionales, pruebas de funcion pulmonar,
investigacion de exposiciones y mediciones de pico
flujo seriadas, el diagnéstico de asma ocupacional
puede realizarse sin necesidad de utilizar la bron-
coprovocacion especifica.

Las indicaciones para esta prueba seran enton-
ces:

« Investigacion 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 esta produciendo la enfermedad.

La broncoprovocacion especifica se realiza unica-
mente en centros especializados y con la suficiente
experiencia en la administracién de polvos, aerosocles
y gases. Debe ademas de contar con gente experta
en el manejo de crisis asmatica y resucitacion car-
diopulmonar.

Evaluacion de la respuesta inmune

Las pruebas inmunologicas en el diagnostico del
asma ocupacional pueden documentar exposicicion
y sensibilizacién a un agente determinado, pero la
relacion de causa- efecto solo puede ser determinada
en el contexto de la historia clinica soportada en otra
serie de examenes. Tanto las pruebas cutaneas como
las mediciones de niveles de IgE especificas deben
reservarse sélo para propésitos de investigacion y si
éstas son utilizadas en el diagndstico, se llevaran 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 deteccion de causas ocupacionales de
asma puede cambiar el pronostico clinico del
sujeto que la padece.

+ La condicion puede ser-mejorada, o aun
curada -siempre y cuando se haya hecho un
diagnostico 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 especifico del lugar de
trabajo.

« El asma ocupacional es una enfermedad com-
pensable.

« La falla en diagnosticar y manejar esta enti-
dad puede empeorar el pronéstico clinico del
paciente a pesar de manejo médico éptimo.

« El diagnostico de un caso especifico alertara
al clinico 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 esta
dirigido hacia los aspectos individuales y de salud
publica. La principal meta en el tratamiento del
asma ocupacional con latencia es evitar exposicion
adicional al agente causal, ya que esta medida po-
tencialmente curaria la enfermedad. La proteccién
respiratoria no debe considerarse como una opcion,
ya que aun a muy bajas dosis de exposicién al an-
tigeno se puede perpetuar el asma en individuos
sensibilizados. En los casos de asma sin periodo
de latencia, los pacientes pueden permanecer en su
trabajo, con recomendaciones para modificar el area
laboral, como sustitucién de sustancias por otras mas
seguras, aislamiento de procesos, mejoria en venti-
laciéon y/o uso de proteccion respiratoria. Si los sin-
tomas contintian se puede considerar la reubicacion
laboral del paciente. El tratamiento médico del asma
ocupacional seguira las guias de NAEPP —National
Asthma Education and Prevention Program- (82).

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

» Evaluacion médica de otros trabajadores con
exposicion similar al caso indice.

« Valoracion del area de trabajo con un experto
en higiene industrial.

-101-



SANCHEZ J. M.

» Educacion y manejo de otros empleados sobre
causas relevantes de asma ocupacional.

 Establecimiento junto al empleador de medidas
de control de exposicion.

« Implementaciéon de programas de vigilancia.
 Notificacion de casos al gobierno.

» Remisién de casos a un neumdlogo con experien-
cia en enfermedad ocupacional respiratoria.

La evaluacion para determinar el grado de dis-
funcién ocasionada por el asma ocupacional con €l
proposito de determinar la discapacidad derivada
es una tarea dificil (83). La mayoria de esquemas
disefiados para estas determinaciones se basan
en criterios sobre las pruebas de funcién pulmonar,
lo cual no es una verdadera representacion de una
enfermedad que dentro de su definicion 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
exposicion especifica deber considerarse discapaci-
tado para realizar €l trabajo que ocasiona dicha expo-
sicion, aungue algunos individuos que desarrollan un
severo compromiso por la enfermedad podrian ser
incapaces de laborar en otros ambientes.

PRONOSTICO

Diversos factores determinaran el pronéstico del
asma ocupacional en un individuo, pero es claro este
puede ser adverso en los casos en los cuales existio
un largo periodo entre la aparicién de los sintomas
respiratorios y el retiro del empleo, la pobre funcién
pulmonar en el momento de la presentacién y la
presencia de reacciones duales en las pruebas de
broncoprovocacion. Burge y Chan- Yeung (84, 85)
han demostrado una mayor mejoria en la respuesta
no especifica de la via aérea en los asmaticos que
fueron retirados por completo de la exposicién en
comparacion con aquellos gue se les disminuyeron
los niveles de contacto con el agente causal del asma
ocupacional.

Las razones de la persistencia de sintomas tras
el retiro de la exposicién causal de la enfermedad no
se conocen, pero puede deberse a reacciones cruza-
das, contacto con otras sustancias que perpetuan los
sintomas, o persistencia de inflamacién (86).
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PREVENCION

La prevencion del asma ocupacional inducida
por sensibilizantes debe enfocarse hacia el sitio de
trabajo, con implementacién de mejores controles
de ventilacion, practicas mas seguras de trabajo,
sustitucion de materiales sensibilizantes por otros no
sensibilizantes, monitoria ambiental apropiada y edu-
cacion a los empleados sobre sintomas tempranos
sugestivos de esta enfermedad. En el caso de asma
inducida por irritantes, las industrias deben procurar
minimizar los riesgos de exposiciones accidentales
y disminucién de exposiciones crénicas a polvos,
humos y gases hasta lo mas minimo.

CONCLUSIONES

Aungue establecer el diagnéstico de asma no es
dificil, la aproximacion diagnéstica de asma ocupacio-
nal es mucho mas complicada, requiriéndose siempre
dar respuesta a cuatro preguntas basicas:

+ La historia sugiere asma?

+ Qué antecedentes respiratorios estan presen-
tes?

+ Existe un agente ocupacional potenciaimente
causal o exacerbador de sintomas?

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

Muchos clinicos 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 comunicacion interdisciplinaria con el empleador,
medicina laboral, organizaciones de salud publica y
expertos en higiene industrial.

En Colombia, poco se ha investigado sobre esta
entidad potencialmente discapacitante, la cual esta
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 vigilancia, prevencion y
proteccion.
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ETICA

Reflexiones contemporaneas
de ética y moral

Ethic and moral contemporary reflections

Francisco Gonzalez, MD

Dice el filosofo contemporaneo Peter Singer (1),:
“Para que un analisis llevado a cabo dentro del marco
de la ética sirva de algo, es necesario hablar un poco
de la ética, para tener una clara compresion de qué
es lo que estamos haciendo cuando tratamos de
cuestiones éticas”. Siguiendo esta recomendacion,
antes de ocuparme de la ética Médica encuentro con-
veniente fijar algunos conceptos relacionados con lo
ético y lo normal.

DEFINICIONES

En la mayoria de los escritos que se ocupan del
asunto se lee que la palabra “ética” deriva del griego
éthos, que quiere decir costumbre; a su vez “moral”
deriva del latin mos, que significa también costumbre.
Para no ser conformistas, vale la pena conocer con
mayor amplitud la evolucion semantica de esas pa-
labras, muy bien analizada por H.F. Drane (2). Para
él, éthos hace referencia a la actitud de la persona
hacia la vida. En un principio signific6 una morada
o lugar de habitacion; mas tarde, en la época de
Aristételes (3), el término se personalizé para sefialar
el lugar intimo, el sitio donde se refugia la persona,
como también lo que hay alli dentro, la actitud interior.
Siendo asi, éthos es la raiz o la fuente de todos los
actos particulares. No obstante, ese sentido griego
original se perdié mas tarde al pasar al latin, pues se
troc6 por mos/moris, significando mos —casi sinénimo
de habitus— una practica, un comportamiento, una
conducta. Por su parte, la forma plural mores queria
significar lo externo, las costumbres o los usos.

En el habla corriente, ética y moral se manejan de
manera ambivalente, es decir, con igual significado.
Sin embargo, como anota Bilberny (4), analizados los
dos términos en un plano intelectual, no significan lo
mismo, pues mientras que “la moral tiende a ser par-
ticular, por la concrecion de sus objetos, la ética tiende
a ser universal, por la abstraccion de sus principios”.
No es equivocado, de manera alguna, interpretar la
ética como la moralidad de la conciencia.

En términos practicos, podemos aceptar que la
ética es la disciplina que se ocupa de la moral, de algo
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que compete a los actos humanos exclusivamente,
y que los califica como buenos o malos, a condicion
de que ellos sean libres, voluntarios, conscientes.
Asimismo, puede entenderse como el cumplimiento
del deber. Vale decir, relacionarse con lo que uno
debe o no debe hacer.

Se acepta que la ética es una ciencia, puesto
que expone y fundamenta cientificamente principios
universales sobre la moralidad de los actos humanos.
No es una ciencia especulativa, sino una ciencia prac-
tica, por cuanto hace referencia a los actos humanos.
Si el fin de la ética es facilitar el recto actuar de la
persona, fijando la bondad o maldad de los actos, pue-
de considerarse también como finalidad saber qué
es la virtud —lo cual no tendria ninguna utilidad—, sino
llegar a ser virtuoso. Por haber estado muchos siglos
en manos de los fildsofos y los tedlogos, la ética se
tuvo como algo especulativo; aun despierta en la
generalidad de la gente temor o complejo. Razén
tuvo Kierkegaard (5), al afirmar que de ordinario se
considera a la ética como algo totalmente abstracto,
y en consecuencia, se la aborrece en secreto.

EL ACTUAR ETICO

Para el filésofo espafiol Zubiri, citado en Aran-
guren (6), el éthos no es otra cosa que una forma
o0 modo de vida. Ya sefalé que la moral ha estado
muy ligada a lo filosofico. Por eso cuando se intenta
llegar a los origenes de la ética, los historiadores
arrancan desde la época de los sofistas en la Grecia
clasica. La virtud para ellos consistia en ser un buen
ciudadano, en tener éxito como tal y en adaptarse a
las conveniencias locales. Después Sécrates planted
los problemas filoséficos capitales de la ética. Aun
mas, fue éste quien puso la filosofia al servicio de las
costumbres, aceptando que se llega a la sabiduria
suprema cuando se es capaz de distinguir los bienes
de los males.

Quedo registrado atras que lo moral hace relacion
exclusiva a los actos humanos, entendiendo como
tales aquellas acciones libres, producto de la volun-

-107-



GONZALEZ F.

tad, que el hombre es duefio de hacer o de omitir.
Es importante aclarar que no es lo mismo “actos
humanos” que “actos de los hombres”. Los primeros
siempre son producto de la reflexion, del dominio de
la voluntad; los otros pueden no serlo, como es el
caso de acciones llevadas a cabo por fuerzas ajenas
a la voluntad. Asi puede entenderse por qué no es
posible hablar de la moralidad de los nifios, ni de los
dementes, ni de los enfermos de Alzheimer, como
tampoco de la moralidad de los animales o de las
instituciones.

¢ QUE BUSCA LA MORAL?

La moral se relaciona con el concepto de lo bueno
y de lo malo, de lo que uno debe o no debe hacer. Ese
concepto estd muy ligado a las costumbres lo que
permite deducir que la moral no es una (permanente),
sino muchas (variable). En otras palabras, dado que
la costumbre es cambiante, la moral también lo es.
Segun Gert (7), las morales son relativas a las so-
ciedades y a las épocas que aquellas estructuran;
eltas son multiples. Pero la ética, que es la exigencia
maestra del ser humano en cuanto tal, es Unica. Dos
ejemplos: la antropofagia era costumbre corriente en-
tre los canibales; el aborto era aceptado en los paises
comunistas. En ambos casos esos actos eran licitos
moralmente para quienes los ejecutaban, porque la
costumbre asi lo imponia, pero eran susceptibles de
cuestionamiento ético.

La moral, que se identifica también con el obrar
bien, ha sido interpretada a la luz de las diferentes
escuelas filosoficas (positivismo, hedonismo, institucio-
nalismo, utilitarismo, idealismo, materialismo dialéctico,
etc.), lo cual ha conducido a pluralidad de conceptos,
dificil de conciliar algunos. Siendo asi. ¢Quién dicta
las leyes de moral?

¢ QUIEN DETERMINA
LO QUE ES BUENO O MALO?

La palabra “moral” designa una institucion social,
compuesta por un conjunto de reglas que general-
mente son admitidas por sus miembros. Se ftrata,
pues de un cédigo moral elaborado por la comunidad,
cuyos principios u obligaciones tienen el caracter de
imperativo categorico. Hegel (8), dice que esa ley
moral representa el espiritu objetivo, al que Erich
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Fromm (9), denomina “conciencia autoritaria”. Hay
instituciones como el estado y la Iglesia que se en-
cargan de fijar normas de moral, siendo las que dicta
el primero de obligado cumplimiento por todos los
asociados, en tanto que los que promulga la segunda
so6lo obligan a sus adeptos.

Cuando se afirma que lo moral se identifica con
el obrar bien, surge la pregunta. ;Y qué es obrar
bien?, cuya respuesta no es facil de dar y si se da
es probable que no sea aceptada por todos. En
efecto, lo “bueno” y lo “malo” siempre han dividido
a la humanidad.

LO BUENO Y LO MALO

No obstante haber postulado Sécrates hace vein-
ticinco siglos que la perfeccion humana estriba en el
conocimiento del bien y del mal, el concepto de la pa-
labra “bueno”, que es el eje alrededor del cual gira la
ética, ha sido muy discutido, explicable por cuanto su
significado esta intimamente relacionado con la cul-
turay el orden social en que tenga aplicacion. Segun
Maclntyre (10), a medida que cambia la vida social,
cambian también los conceptos morales, cambios
que son avalados por la investigacion filosofica. El
filosofo inglés G.E. Moore (11) va mas alla al afirmar
que el retraso de que adolece el saber ético, se debe
en gran medida al reiterado y pernicioso intento de
los filésofos por definir la bondad.

“‘Bueno”, con cierto criterio general, significa
cualquier accion o cualquier objeto que contribuya
a la obtencion de un fin deseable. La bondad ética
tiene que ver con el hombre, con los actos que éste
ejecute libremente y que vayan a beneficiarlo a él o
al “otro”. El fin deseable seria, pues, alcanzar el bie-
nestar, que a su vez involucra lo bueno. Es esta una
interpretacion, ademas de tautologica, francamente
utilitarista, pero que en Etica Médica, puede tener
perfecta aceptacion; en Etica General probablemente
no, pues el concepto axiolégico de bien, de buen,
carece de unanime aceptacion. s Puede encontrarse
una definicion de “bien” que se identifique con lo que
cada uno piensa que es el bien?. Ese es, el punto
fundamental que no ha resuelto la ética. Se ha care-
cido de inteligencia frente a la idea del bien, como
diria Platon (12). Asi las cosas, habria que aceptar,
con enfoque practico, que no es mediante la ciencia
sino mediante el sentido comin como podriamos
entender lo que es el bien.
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LOS DEBERES

Con frecuencia, ética y deontologia se utilizan
“como sinénimos. Es cierto que ambas palabras
hacen relacion al deber y ambas disciplinas son
tenidas cono ciencias: la primera se ocupa de la
moralidad de los actos humanos y la segunda deter-
mina los deberes que han de cumplirse en algunas
circunstancias sociales, y en particular dentro de
una profesion dada. Por eso se identifica como “la
ciencia de los deberes”. Dice Ferrater J. (13), que la
deontologia ha de considerarse como una disciplina
descriptiva y empirica cuyo fin es la determinacion
de ciertos deberes.

De manera general se acepta que el cumplimiento
del deber es hacer aquello que la sociedad ha im-
puesto en bien de los intereses colectivos y particu-
lares. La persona es buena, actia correctamente
cuando cumple con las tareas y obligaciones que
debe hacer. Desde que el individuo tiene uso de
razén comienza a actuar bajo la presion de normas
llamadas deberes, a tal punto que su cumplimiento
vive en funcién de ellos, es considerado como una
persona honesta, virtuosa.

Recordemos que fue Socrates quien de primero
hizo de la virtud un modo de vida. Su ética fue la ética
de la virtud, vigente hasta cuando adivind Kant (14),
que la troco en ética del deber, con un significado
del deber que se aparta en mucho del socratico. En
efecto, segun él, el individuo posee obligaciones,
gue no son otra cosa que constricciones o coaccio-
nes; en el ambito de la moral la persona puede ser
constrefiida externa o internamente. Las obligacio-
nes cuyas motivaciones son subjetivas o internas
son obligaciones éticas, obligaciones del deber, en
tanto que aquellas cuyas motivaciones son obijeti-
vas o externas, son obligaciones de la coaccion o
estrictamente juridicas. Deduce por eso Kant que la
conciencia no es otra cosa que el sentido del deber,
Kierkeegard sigue un pensamiento similar para él, al
aceptar que la finalidad de la vida es el cumplimiento
de los deberes —es decir, que eso es la concepcion
ética de la vida— es un invento destinado a perjudicar
la ética. El deber no puede ser una consigna, sino
algo que nos incumbe. “El individuo verdaderamente
ético —afnade— experimenta tranquilidad y seguridad
porque no tiene el deber fuera de si mismo, sino
en él”. “En élI” es en su conciencia, que es nuestra
propia voz interior, independiente de sanciones y
- recompensas externas.

Segun Ross, citado en Reich, (15), nuestros
deberes prima facie son variados: &) de fidelidad
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(ejemplo: Decir la verdad, cumplir una promesa);
b) de reparacion (restituir de alguna forma el dafio
causado); c) de gratitud; d) de beneficencia (existen
seres cuyas condiciones podemos mejorar); e) de
no maleficiencia (no hacer dafio a otro); f) de jus-
ticia (distribucion de los recursos de acuerdo con
los méritos y necesidades de lasa personas); g) de
automejoramiento o auto perfeccion.

LA REFLEXION ETICA

Sin embargo, el actuar ético o moral, vale decir,
el cumplimiento del deber, no es producto exclusivo
de la conciencia. Kant (14), decia que ésta es el
sentido del deber, pero ese sentido no se origina por
palpitos ni es absolutamente autbnomo, sino que es
alimentado por influencias externas. No olvidemos
que la conciencia es transmitida por nuestra misma
inteligencia, por nuestro cerebro. Asi lo creian con
iluminada razén los médicos hipocraticos. Y la inteli-
gencia, nadie lo duda, es susceptible de ser educada,
de ser gjercitada. Cuando adjudicamos a una accion el
predicado de “buena” o de “mala”, ese juicio de valor
debe estar respaldado por una norma de moral o uni-
dad de medida. Amar la patria o respetar la dignidad
de nuestros semejantes, que son deberes de cualquier
persona, se hacen conscientes no por generacion
espontanea, sino por habérnoslos inculcado desde
la edad escolar.

La moral, entonces, no tiene sélo un componente
subjetivo de conciencia, sino que para concretarse
requiere ademas un componente objetivo. Por su-
puesto que aquél es el que le proporciona al actuar
ético su mas puro y trascendental ingrediente, pues
lo suministra la misma persona, con miras a cumplir
con su deber (lo que debe hacerse), luego de un
proceso reflexivo voluntario, racional. Por eso los
moralistas llaman a la conciencia la norma subjetiva
de moralidad.

Para Risiere Frondizi (16), los valores no son co-
sas, ni vivencias, ni esencias; son valores, es decir,
propiedades o cualidades sui generis que poseen
ciertos objetos llamados bienes, éstos, a su vez,
equivalen a las cosas valiosas (cosas mas el valoro la
cualidad que se les ha incorporado). Esas cualidades
son irreales, sin coporalidad, valiosas o estimables en
sentido espiritual, abstracto. Para considerarse como
tales deben poseer caracteristicas propias, aceptadas
por algunos y registradas por la Filosofia, asi:

+ Ser valentes. Al contrario de las joyas —que
son cosas reales— no tienen ser, pero como ellas
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tienen valencia, no obstante ser cosas irreales. Pre-
cisamente, la realidad del valor es el valer.

* Tener objetividad. Pese a no ser cosas reales,
los valores poseen objetividad dado que son desea-
bles, valiosos. El valor en si mismo considerado es
un objeto que no estd marcado por un indice de
inteligencia. El valor ético, digamos el que brilla en la
generosidad, es un objeto que podemos aprehender
y del que caben juicios verdaderos con independen-
cia del grado en que esté realizado en el mundo real.
¢ Qué sentido tendria la existencia de valores que
escaparan a toda posibilidad de ser apreciados por
el hombre?

* Tener polaridad. En otras palabras, tener un
contrario o valor negativo. Esta es una caracteristica
fundamental de los valores. Un ejemplo : la belleza es
un valor positivo; su contrario o disvalor es la fealdad.

* Tener cualidad. Siendo imposible de cuantifi-
car, por no ser algo real, el patrimonio de los valores
es su cualidad.

» Tener jerarquia. Es otra de sus caracteristi-
cas esenciales. Siendo asi, hay valores inferiores
y superiores. Esta cualidad permite que exista una
tabla o sistema de valores, y sirve a su vez como
incitacion permanente a la accion creadora y a la
elevacion moral.

« Tener dependencia. Los valores hacen siem-
pre referencia al ser; son entes, que no pueden vivir
sin apoyarse en objetos reales. Lo bello no significa
nada si no se relaciona con algo. Importante tener
en cuenta que el valor concreto no determina la na-
turaleza del ser, sino que éste lo exhibe en virtud de
su naturaleza intrinseca.

Enumeradas las caracteristicas de los valores,
puede deducirse que una persona inexperta dificil-
mente tendra un concepto claro de ellos. Dado que
la experiencia contribuye a que se adquiera sentido
de las cosas y de las ideas, son los expertos (filo-
sofos y eticistas) los llamados a ayudar a que se
adquiera esa claridad. No obstante la ayuda que
puedan prestar a este propdsito, la circunstancia de
que no siempre se pongan de acuerdo ha obligado
a aceptar como valido el pluralismo moral, de tanta
importancia en la ética actual. Desde el siglo pasado
John Stuart Mill habia vislumbrado ese pluralismo:
“No es culpa de ningun tipo de accién pueda ssta-
biecerse con seguridad como siempre obligatoria c
siempre condenable”.
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Pero, ¢para qué sirven los valores? Sirven de
fundamento a las reglas con las cuales el individuo
gobierna sus propias acciones. Esas reglas son los
principios morales. Vale decir, las normas o ideas fun-
damentales que rigen el pensamiento y la conducta.
Se considera a los principios como guias abstractas
de accion. Apelar a un principio en ética es apelar a
una ley en ciencia. Ha de tenerse en cuenta que un
firme sistema de valores y principios es indispensable
cuando se quiera adoptar una resolucion razonable,
ética. Sin duda, tener conciencia de lo que es valioso
moralmente es facilitar el cumplimiento del deber.
En la nocion de valor esta la llave que nos permite
acceder a los fenémenos de la vida moral.

Para Ciceron (17), de los principios en los que se
fundamenta la honestidad, es decir, el cumplimiento
de los deberes, el mas importante es el que tiende
a mantener la sociedad y a fomentar la unién entre
los hombres, principio compuesto de dos partes; la
justicia y la beneficencia. Segun él, la justicia impone
el deber de no causar dafio a nadie, y la beneficencia
el de usar en comun los bienes comunes. Puede
observarse que Ciceroén interpreta la justicia con el
sentido que hoy tiene el principio de beneficencia y
esta con el que tiene el de justicia. Viéndolo bien, es
razonable tal interpretacion, pues nada mas justo que
no hacerles daio a nuestros semejantes, ni nada mas
beneficioso que distribuir equitativamente los bienes.
Por su parte, para los utilitaristas, como Jeremias
Bentham, (18), aquello que produce el mayor bien
posible se identifica con el deber. “Sélo el placer es
bueno” —dice— s6lo en él consiste la felicidad humana
y toda accién se ha de juzgar correcta o incorrecta
en funcién de su tendencia a aumentar o disminuir
la felicidad de los interesados.

REFERENTE CONCEPTUAL

En Kant (14), los valores de su ética material
implican:
1. Ser de bienes y fines

2. Ser de validez no meramente inductiva y a
posteriori

No ligados al éxito individual o grupal
Alejado del hedonismo

Autobnomos

o o ~ w

Inherentes a la legalidad de! obrar
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7. Capaces de fundamentar la dignidad de la
persona

8. Alejados del hedonismo instintivo del hombre

9. Ser formales y racionales

Asi estos valores seran esencias, hechos fenome-
nolégicos distinguibles de los hechos naturales y de
los cientificos como afirma Scheler (19); los hechos
fenomenologicos en ultimas son los mas concretos
de todos, porque son el contenido directo de la viven-
cia. Equivalen a datos puros, de caracter fundante
respecto de todos los demas.

La concepcidn axioldgica objetivista de Scheler
hace ver la jerarquia de los valores, como algo ab-
soluto e invariable, aunque admite que las reglas
de preferencia son variables en la historia; el orden
jerarquico no puede inferirse l6gicamente; pero hay
una evidencia preferencial, intuitiva, irremplazable
por deducciones logicas.

Los valores en Hartmann (20), deben poseer las
siguientes cualidades:

1. Cumplir argumentos para un aseguramiento
teorético del conocimiento axioldgico

2. Cumplir argumentos para demostrar la obje-
tividad de la conciencia axiologica a partir de
los fenébmenos de la misma.

3. Cumplir argumentos para probar al ser en si,
de los valores a partir del fenédmeno del ser
afectado.

Se forma sin sistema pluridimensional de valores,
apareciendo asi una estructura ética y axiologica,
antinbmica y compleja.

En Adela Cortina (21) se desarrolla una ética
discursiva como ética minima, fundamentada en la
ética comunicativa de KO. Apel y J. Habermas; aqui
se encuentran sefnas de identidad de esta ética comu-
nicativa que tiene una sélida construccion filosoéfica,
compuesta fundamentalmente por una pragmatica
no empirica del lenguaje, trascendental para Apel y
universal para Habermas.

Nace asi una teoria de la accidn comunicativa,
una teoria de la accion cemunicativa, una teoria
consensual de lo verdadero y lo correcto para de-
sembocar en una teoria de los tipos de racionalidad
y de la evolucién social de los valeres, fundamental-
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mente sobre el modo de vida democratico. En esta
autora encontramos que la norma correcta, el valor,
desde el punto de vista axiolégico Unicamente podra
satisfacer aquellos intereses que resulten universali-
zables, porque el universal cumplimiento de una
norma no puede exigirse moralmente si no satisface
los intereses de todos y cada uno.

La legitimidad de las normas que regulan las
relaciones sociales, exige que satisfagan intere-
ses universales y no grupales, porque el principio
de imparcialidad que compone la estructura de la
razén practica moderna, expresada en el imperativo
categoérico Kantiano y en la vida del contrato social
asi lo exige. Por tanto la ética y los valores deben
establecer el marco de minimos éticos de justicia,
desde el que es posible criticar cualquier situacion
social dada que no encarne los ideales ilustrados de
autonomia, igualdad y solidaridad.

De ahi que en ETICA SIN MORAL (22), se de-
staque la ética minima de la modernidad critica.
Todos los seres capaces de comunicacion deben
ser reconocidos como personas, puesto que en
todas sus acciones son interlocutores virtuales, y
la justificacion ilimitada del pensamiento no puede
renunciar a ningun interlocutor y a ninguna de sus
aportaciones virtuales a la discusion.

Nace asi una exigencia de reconocimiento recip-
roco de las personas como sujetos de argumentacion
l6gica, es decir la ética de la l6gica se fundamenta en
el reconocer al otro como una persona con dignidad,
como un interlocutor valido y autbnomo, solo asi se
alcanzara el nivel mas alto en la escala de valores
desde el punto de vista axiologico y ético.

La ética comunicativa o discursiva es una ética
procedimental propia de los mas elevados esta-
dios en el desarrollo de la conciencia moral del que
Kohlberg (23), nos habla y por lo tanto, no reflexiona
sobre los contenidos morales, sino acerca de los
procedimientos mediante los cuales podemos de-
clarar que normas surgidas en la vida cotidiana son
correctas, siendo una ética deontoldgica, que enuncia
los procedimientos que deben seguirse para Ilégar a
determinar la validez y correccién de una norma.

Las normas proceden del mundo vital y la filosofia
moral se limita a descubrir los procedimientos para
legitimarlas. Kohlberg aplica asi la ética discursiva
en el campo de la educacién moral, con gran éxito,
maximizando la utilidad de acuerdo con un agente
moral que podriamos considerar situado en el nivel
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postconvencional de este autor, que elabora por si
mismo, de acuerdo con sus reflexiones y conviccio-
nes sus criterios de felicidad personal y de felicidad
a percibir por los implicados debido a una accion.

Esto solo es valido cuando los hombres han de-
sarrollado sus capacidades plenamente, y esto es
precisamente lo que busca Kohlberg siguiendo el
modelo de investigacién empirica.

En la psicologia de desarrollo de este autor, se
comparte la conviccion con Habermas de que la ética
es racional y de que existe por asi decirlo, un centro
0 corazon racional en el actuar moral que puede
ser investigado. El desarrollo moral de los sujetos,
queda adscrito a uno u otro de los estadios evolutivos
relevantes, encontrandose una distincién muy fuerte
entre cuestiones morales, de justicia y de vida buena,
asumida en la teoria de Kohlberg como un criterio
de demarcacion entre el &mbito de lo propiamente
moral y el de las cuestiones personales, emergiendo
normas de justicia que afectarian toda la vida publica,
y afectarian la vida etica virtuosa y plena de valor .
Gonzalez F. (24).
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Kafka. Un escritor clasico victima de tuberculosis

Kafka. A classic writer victim of tuberculosis

Carlos Awad Garcia, M. D.*

Franz Kafka nacio en Praga el 3 de julio de 1883
y murié de tuberculosis en el sanatorio Kierlonk cerca
a Viena el 3 de junio de 1924 a la edad de 41 afios.
Su vida la dedic6 a la literatura, escribid mas de cuatro
mil paginas y su obra se considera extensa y
memorable. De él dijo Borges: “Kafka es el gran
escritor de nuestro atormentado y extrano siglo”. Su
vida esta envuelta en un misterio dificilimente com-
prensible, a la vez familiar y extrafa, normal e insdlita.
Kafka fue funcionario del imperio austro-hungaro, un
escritor nocturno obsesivo y reflejo en sus obras una
severa critica al sistema.

SU VIDA

Los padres de Franz Kafka eran de origen judio.
Su padre, dedicado a los negocios, mantenia en la
familia una actitud despotica que marcaria la infancia
infeliz de Kafka. Un sentimiento de inseguridad le
acompanaria toda la vida. En la familia de la mama,
habia 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 Neumologia.
Hospital Santa Clara. Bogota.
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Inicio los estudioss escolares en 1889, en donde
vivid entre la incertidumbre de la vida alemana, la
vida checa o incluso su ancestro judio. Luego estudio
derecho de 1901 a 1906 en la Universidad Alemana
de Praga. La tesis doctoral fue dirigida por el socié-
logo Alfred Weber quien ejerceria enorme influencia
sobre Kafka. Durante estos anos lee a Nietzsche,
Darwin, Flaubert, Mann y Hesse. En 1902 conoce a
Max Brod, su mejor amigo y bidgrafo.

Una vez graduado, ejercio en 1907 en un juzgado
de su ciudad natal. Desde 1908 se desempeiié como
funcionario de la Compaiia de Seguros de Acciden-
tes de Trabajo, cargo que tendria hasta 1917 cuando
se le diagnosticé tuberculosis; al decir del propio
Kafka “tos de sangre” y que le obligaria a una penosa
peregrinacion por diferentes sanatorios. Mantuvo
durante su vida una permanente polémica intima
entre su vocacion de artista y su profesion. Se inte-
reso por Freud, Kierkegaard y por los temas relativos
al judaismo. Era vegetariano, nadador, remero y
jinete. Gustaba de las caminatas por el campo. En
vacaciones viajo a Paris, Italia, Suiza, Hungria, Berlin
y Weimar.

Kafka no se caso ni tuvo descendencia. Su vida
sentimental fue poco feliz. En 1912 conoce a la ale-
mana Felice Bauer con la cual mantendria correspon-
dencia permanente y varios compromisos matrimoniales
que no se concretaron; ante el diagndstico de
tuberculosis, en 1917, su relacion se acab6 definitiva-
mente. Igual sucederia con Julia Wohryzeck y la perio-
dista Milena Jesenska-Polak. Buscando recuperarse
de su enfermedad viajo al Baltico donde conoceria a
Dora Dymant quien le acompanid hasta la muerte.

SU OBRA

La creacion de Kafka, original y con un particular
estilo linglistico, logré gran renombre gracias a que
Max Brod, gran amigo, publicé pdstumamente sus
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obras mas importantes desobedeciendo la ultima
voluntad del autor, la cual fue que se deberian destruir
todos los manuscritos inéditos y no volver a editar
los ya publicados. Su amigo Brod hizo todo lo con-
trario. Edité 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 1911, “Amé-
rica“ en 1912, “La Metamorfosis"; en 1914, “El Proce-
so“, en 1916, “Un Médico Rural“ en 1919, “Carta al
Padre" y de 1922 a 1924, “El Castillo“. Desde 1910
y por 13 anos consecutivos, escribid su diario donde
consignaria 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
sinbnimo de extrafio y turbador) ha pretendido ser
analizado desde diversos puntos de vista: religioso,
socioldgico o psicoanalitico. El eje central de la obra
de Kafka se situa entre lo grotesco y lo fantastico;
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-

A1l

morfosis), segregar (El Castilio) o juzgar sin saber
porque (El Proceso). El lector de Kafka se siente
aturdido ante la atmdsfera 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 Unica opcidn visible parece ser la resignacion y
que provoca al decir de Gide: “jese ser aniquiiado
soy Yo?“

En 1933 ias obras de Kafka estaban prohibidas
en la Alemania nazi (“Lista | de la literatura perjudicial
e indeseable”) y sus libros se habian quemado publi-
camente. Sin embargo, entre 1935 y 1937 se publica-
ron todas las obras de Kafka. Dos hermanas murieron
en los campos de concentracion. Luego de terminada
la segunda guerra mundial, su fama se extendioé en
Austria y Alemania e influenciaria ia vida politica,
literaria e intelectual de Checoslovagquia.

SU ENFERMEDAD

De agosto de 1917 se tiene la primera referencia
de la tuberculosis pulmonar de Kafka. Present6
hemoptisis. En ese momento la llamo: “mi derrota
definitiva“. Escribié en su diario, luego de consultar
al médico “entonces los consejos de los médicos, de
aire, sol, luz y descanso, también son un simbolo.
Echa mano de ese simbolo. Ah, mis pulmones se
han confabulado con mi cabeza a mis espaldas”.

Kafka no compartia los métodos de la medicina
oficial y se neg6 a entrar al sanatorio. En 1921 sufre
una recaida y va a un sanatorio en Eslovaquia. En
1922 logra la jubilacion por enfermedad. En 1923 va
a orillas del Baltico y le escribe a la periodista Milena
Jesenska-Polak: “Deseaba ir a Palestina en el mes
de octubre, hablabamos de ello.... Se trataba de una
fantasia como puede tenerla un sefior que esta
convencido de que ya no abandonara mas su cama®“.

En 1923 se instala en Berlin donde vive misera-
blemente siendo victima tanto del frio de dicho invier-
no como de ia inflacién alemana de la época. Vivia
de su pensién de jubilacion 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 dictaminé laringitis tuberculosa y pasa
sucesivamente, ya moribundo, de un sanatorio a otro,
Wiener Wald, Clinica Hajek y finalmente Kierlonk.
En este ultimo presentdé severos dolores laringeos
que le impedian comer y tomar liquidos. Se le prohibio
habiar y se comunicaba mediante escritos que se
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han conservado. El dia de su muerte, 3 de junio, exigid
una inyeccién de morfina y cuando su asistente se la
negd dijo: “Mateme, si no; usted es un asesino”. El
medico que le atendié en el momento de su muerte
escribid: “su rostro es tan severo, rigido, inaccesible,
como era severo y limpio su espiritu... un rostro de rey,
del mas noble y viejo linaje”. Fue enterrado en Praga.

“Kafka estaba convencido que la tuberculosis era
una enfermedad psicosomatica, una conspiraciéon de
la cabeza y el cuerpo para poner fin de una vez a los
dilemas indisolubles y las luchas internas en que
vivia“. Se ha relacionado la agonia de Gregorio Sam-
sa, protagonista de La Metamorfosis, con el pade-
cimiento que a Kafka le produciria la tuberculosis.
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Acaba de fallecer en la Ciudad de Bucaramanga y en el acmé de su existencia, la doctora Maria
Eugenia Ramirez Quintero, victima de una larga enfermedad, que como todo lo que ella hizo en la vida,
pudo encararla con determinacion, coraje y valentia.

Fue Maria Eugenia una de esas raras personas signadas por el destino para liderar, comunicarse
con los demas y dar a todo el mundo, lo mejor de si misma. Por estas razones fue que se dedico, por
mas de veinticinco afios, a la ensefianza de la Medicina Interna y la Neumologia en la Facultad de
Medicina de la UIS, llegando a ser la Directora del Departamento de Medicina Interna del antiguo
HURGYV, hoy Universitario de Santander.

Estando ya atacada de la mortal enfermedad y dando ejemplo de lucha por la vida, fue llamada a
desempefiarse en las directivas de la Facultad, cumpliendo una misién encomiable. El afio pasado, en
un periodo de remisién de su enfermedad, tuvo las fuerzas necesarias para organizar y llevar a cabo, el
Congreso de Educacion Médica, que fue todo un éxito. La educacion médica y la docencia universitaria
fueron sus pasiones. Fruto de ellas, fue su especializacion en estas disciplinas en la Universidad Javeriana
y como complemento, publico, en 1995, el libro El Interrogatorio en Semiologia, el cual es y seguira
siendo el libro texto para los estudiantes de medicina que se inician en la practica clinica.

La profesora Maria Eugenia Ramirez naci6 y se educé en Bucaramanga. Fue bachiller del Colegio
del Pilar y prosiguié sus estudios universitarios en la UIS. Los de postgrado en Medicina Interna los
completé en Cali, continuando los de Neumologia en Denver Colorado.

Tanto sus pacientes, como sus estudiantes han perdido a una gran neuméloga y a una docente de
vastos conocimientos. La UIS y el Departamento de Medicina interna, extraian a una gran profesora
dificil de reemplazar. El cuerpo médico de Bucaramanga y en especial el Instituto Neumoldgico del
Oriente, del cual fue miembro fundador, a una inmejorable y leal colega. En estas horas de dolor, la
Asaciacion Colombiana de Neumologia y Cirugia de Térax, hace llegar a su sefiora madre, dofa
Eugenia Quintero de Ramirez, a su hermano el doctor Gerardo Ramirez Quintero, demas hermanos,
sobrinos y familiares, sus profundos sentimientos de solidaridad.

Paz en su tumba

Arnuifo Rodriguez C, M.D.
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Hace algunos dias fallecié el Doctor Jorge Pifieros Bernal.

Junto con los Doctores Jorge Restrepo, Camilo Schrader y otros de grata recordacion que para
nuestra suerte aln a la creacion de la especializacion de Medicina Interna y Neumologia en el Hospital
Santa Clara de Bogota. Es por ello que nuestra revista honra en este nimero su memoria.

No fue un cientifico, en la decantada acepcion de la palabra, ni un varén de acrisoladas y singulares
virtudes, como se estila escribir en las notas de obituarios; lo que si podemos afirmar, sin presentarlo
como una concesion sentimental ante la gravedad de la muerte, es que la rectitud y honestidad de sus
acciones y su solicita y perenne disposicion a la ensefianza sencilla de los secretos de su especialidad,
le permitieron no solamente mostrarle a la vida un paz y salvo al final de su camino, sino también acudir
con mansedumbre y sin sobresaltos al natural llamado de la muerte Su temperamento y caracter, por
momentos acres y volcanicos, sabian también derramar con prodigalidad, simiente suma y calidez al
lado de sus enfermos y discipulos, quienes hoy, a manera de gratitud y conocedores de sus veleidades
literarias, le hacemos llegar como tributo péstumo y para su deleite en los tediosos e impenetrables
dominios de la muerte, el fragmento de la pieza que un encumbrado escritor colombiano dedicara a su
mentor y maestro:

“...Siempre transitaste por la escondida senda grata a Fray Luis de Leon, lejos del éxito facil, los
pregones de la fama lisonjera y el vano ruido de la calle en tumulto.... La catedra fue el cauce de tu
vocacion misionera, un apostélico menester en que hiciste donacion de ti mismo, vertiéndote en los
demas integramente, c2jando en la obra sangre y sudor de espiritu. Asi maestro, tienes cuanto has
dado, y hoy, esc: bienes espirituales prodigados sin tasa enriquecen tu vida, la cargan de sentido
trascendente y r- sponden por ella ”. Puedes entonces descansar en paz.

José G. Bustillo Pereira
Rosa Elena Matyas C.
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