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Resumen La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) es una de las condiciones 

patológicas más frecuentes en la población general la cual produce una alta 

morbimortalidad en las personas que la padecen. A pesar de que el tabaquismo es la 

principal causa, los factores ocupacionales vienen incrementando su importancia para el 

desarrollo de esta enfermedad. Se cree que cerca del 20% de los casos de EPOC son 

atribuibles a la exposición ocupacional desencadenando un bajo rendimiento laboral por el 

deterioro de la calidad de vida. 

Objetivo Realizar una revisión de la literatura de los años 2004 al 2016 de los factores de 

riesgo ocupacional en el desarrollo de la EPOC y de las actividades que más incidencia tienen 

en la aparición de esta patología.  

Métodos Se utilizaron las bases de datos PubMed, Science Direct y Ovid para identificar 

artículos científicos relacionados con la exposición ocupacional, sus componentes y el 

desarrollo de la EPOC, y que estén publicados desde el año 2004 al 2016. Se tuvieron en 

cuenta solo artículos en idiomas inglés y español y se excluyeron artículos relacionados con 

población general y publicaciones editoriales, suplementos o publicaciones no científicas. 

Revisando títulos y resúmenes inicialmente con aplicación de filtros se obtuvieron en total 

83 artículos. 

Resultados Según se describe en la mayoría de estudios y revisiones recientes, ya sea en 

muestras de población general o en lugares de trabajo, se indica que alrededor del 15 al 

20% de todos los casos de EPOC están relacionados con el trabajo. Se documenta en varios 

de estos estudios una fuerte asociación entre la exposición ocupacional y un mayor riesgo 

de EPOC en trabajadores de la minería de carbón y oro, en las actividades relacionadas con 

la construcción y los trabajadores de las industrias textiles. Desestimular el tabaquismo, las 

medidas preventivas y la detección temprana de la enfermedad reducen la instauración y 

progresión de la enfermedad, mejorando la calidad de vida de los trabajadores y con ello 

aumentando el desempeño laboral.  

Conclusión En áreas como la minería, la construcción, la industria metalmecánica y la 

fabricación de textiles, la exposición ocupacional a polvos, gases, vapores y humos en los 
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diversos ambientes laborales tienen una alta relación con la producción de la EPOC. Se 

recomienda incentivar al personal involucrado en el cuidado de la salud de los trabajadores 

en el desarrollo de programas de vigilancia en donde las medidas preventivas y de 

identificación temprana de esta enfermedad sean una prioridad. 

Palabras Clave EPOC, COPD, Chronic Obstructive Pulmonary Disease, occupational 

exposure, work – related, airways obstruction, lung disease, workplace. 

 

INTRODUCCIÓN 

La relación entre la EPOC y la exposición laboral de sustancias o elementos perjudiciales 

para las personas se conoce desde hace varios siglos, siendo citados ya en el siglo XV. Fue 

Ramazzini en el siglo XVII, seguido por Greenhow y otros, en los últimos siglos, que 

popularizaron esta conexión sospechada durante mucho tiempo. Debido al desarrollo de la 

tecnología, por la revolución industrial, un mayor número de trabajadores fueron 

potencialmente expuestos a ambientes de trabajo perjudiciales(1).  

Desde el siglo XIX se ha informado sobre los efectos y la asociación entre la exposición al 

polvo y el desarrollo de patologías como la bronquitis crónica, principalmente en 

trabajadores expuestos al polvo inorgánico (por ejemplo, trabajadores del café, de la malta, 

semillas de lino, los fabricantes de papel de trapo, y molinos de granos). Entre 1940 y 1960, 

varios informes describen una relación entre la presencia de obstrucción del flujo aéreo 

irreversible en pacientes con bronquitis crónica, que se observó entre los mineros 

fuertemente expuestos al polvo inorgánico y humos. A pesar de más de un siglo desde los 

primeros registros de la exposición al polvo derivados del trabajo y el desarrollo de la 

bronquitis crónica, el termino EPOC ocupacional no es utilizado con frecuencia en la 

literatura(2). 

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica se caracteriza por la presencia de un trastorno 

ventilatorio obstructivo de las vías respiratorias, no reversible, que cursa con inflamación 

de la  mucosa bronquial y es desencadenada por exposición a diferentes agentes nocivos, 

siendo el tabaquismo uno de los más reconocidos, pero que también se asocia a una amplia 

gama de elementos ambientales(3) y ocupacionales que pueden afectar a las personas(4-

6). Esta enfermedad es uno de los problemas de atención de salud más prevalentes en el 

mundo, constituyendo una causa importante de morbilidad y mortalidad en los países 

desarrollados y en desarrollo(7), y es responsable de más de 120.000 muertes por cada año 

en los Estados Unidos, representando la tercera principal causa de mortalidad(2). Las 

estimaciones de prevalencia sugieren que hasta una cuarta parte de los adultos de 40 años 

o más tienen evidencia de algún tipo de obstrucción del flujo de aire. La Organización 
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Mundial de la Salud también estima que en 2030 la EPOC será la tercera causa de mortalidad 

a nivel mundial(8-11). 

Muchos reportes sugieren que la EPOC sigue siendo una enfermedad subdiagnosticada o 

que este diagnóstico se realiza tardíamente hasta que la enfermedad ya está avanzada, 

generando en el paciente un deterioro importante de su calidad de vida y por ende, un bajo 

rendimiento laboral en los trabajadores que la padecen(12). El riesgo atribuible poblacional 

(RAP) para la EPOC asociada con la exposición ocupacional se ha estimado en 

aproximadamente el 20% de los fumadores(13) y el 31% para los no fumadores(14, 15). En 

2010, la American Thoracic Society (ATS) estimó que más del 20% de los casos de EPOC son 

atribuibles a la exposición ocupacional(4, 14, 16, 17). A pesar de esto, es extremadamente 

difícil identificar desencadenantes  ocupacionales específicos de la EPOC a nivel del paciente 

o del trabajador. Sin embargo, la decisión sobre la contribución del agente potencial 

ocupacional es importante en la prevención de la EPOC, donde la reducción de la exposición 

ocupacional o eliminación de esta pueden mitigar los efectos adversos para la salud(10, 18).  

La evidencia epidemiológica apunta también a más de un efecto aditivo entre el tabaquismo 

y exposición ocupacional en el desarrollo de la EPOC(19). Varios estudios en todo el mundo 

han establecido que la exposición laboral a los vapores, gases, polvos o humos, son en gran 

parte responsables del desarrollo de la EPOC(4, 16, 20, 21). Los sectores mejor 

documentados en la presencia de esta enfermedad, son la minería, la construcción, la 

fundición, soldadura, producción de acero, textiles (especialmente algodón) y la 

agricultura(14, 22). Se ha visto un aumento de la mortalidad por EPOC en trabajadores de 

la construcción expuestos a polvo inorgánico(14). Lamprecht et al. demostraron que la 

agricultura debe ser considerada como un importante factor de riesgo para la EPOC(23). 

Algunos de los hallazgos sugieren que la exposición ocupacional anterior, no sólo puede 

estar asociada con el desarrollo de la EPOC, sino que también pueden generar un riesgo de 

mayor gravedad de la enfermedad(24). Se ha demostrado que la contaminación del aire es 

un factor de riesgo para la EPOC(7) y además, se ha documentado que la contaminación 

urbana es responsable de un aumento en la frecuencia de los síntomas respiratorios, 

Bronquitis crónica y EPOC por espirometría, así como la disnea y disminución de los niveles 

de la función pulmonar(25). El sexo masculino, la edad avanzada, el bajo nivel 

socioeconómico, la atopia, la desnutrición, antecedentes de tuberculosis pulmonar, una 

historia de infecciones respiratorias frecuentes, el tabaquismo pasivo en la infancia y la 

predisposición genética también son factores de riesgo independientes para el desarrollo 

de la EPOC(26, 27). Sabemos que el factor de riesgo genético más documentado es la 

deficiencia hereditaria de alfa-1 antitripsina(28, 29). Sin embargo, los médicos del trabajo 

tienen muy poca información útil a su alcance para determinar si un caso de la EPOC está 

relacionada con el trabajo, ya sea predominante o parcialmente(30).  
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Blanc et al. encontraron que los factores ocupacionales entre las personas con EPOC se 

asocian con una reducción de la calidad de vida, mayor riesgo de actividad restringida, y el 

aumento de utilización de asistencia médica entre las personas con EPOC(31). También se 

ha encontrado que la EPOC tiene una repercusión significativa en el ausentismo laboral(30, 

32-34). Por todo esto, el estudio de la relación entre la exposición ocupacional y el 

desarrollo de la EPOC es de gran importancia por el impacto social, económico y sobre la 

salud de los trabajadores(35). 

 

MATERIALES Y METODO 

Para esta revisión de la literatura se realizó una búsqueda inicial de artículos científicos por 

medios electrónicos de revistas indexadas en las bases de datos de PubMed, Science Direct 

y Ovid que estuvieran publicados entre los años 2004 al año 2016, y que describieran una 

relación entre la EPOC y la exposición ocupacional. Se inicia la búsqueda con los términos 

“COPD” AND “Occupational”. Se encuentran en PubMed con los criterios ingresados un 

total de 373 artículos, en Science Direct un total de 166 artículos y en OVID un total de 589 

artículos. Posteriormente se realiza una nueva búsqueda con los términos “Chronic 

Obstructive Pulmonary Disease” AND “Work” obteniendo de PubMed 530 referencias, de 

Science Direct 1388 referencias y de OVID 5654 referencias. Una vez realizada la revisión de 

títulos y resúmenes de los artículos encontrados en estas bases de datos, se seleccionaron 

113 documentos donde se aplican filtros de búsqueda y solo se incluyen artículos que 

fueran revisiones, revisiones sistemáticas, estudios transversales, estudios de cohorte, 

estudios de casos y controles y meta-análisis. También se tomaron en cuenta solo artículos 

en idiomas inglés y español, además de contar con texto completo quedando un total de 83 

artículos.  

 

RESULTADOS 

Siendo el tabaquismo el principal factor de riesgo para la EPOC, es muy difícil separar el 

efecto del humo del cigarrillo de las exposiciones ocupacionales y medioambientales(36). A 

su vez, otras condiciones patológicas pueden superponerse clínicamente con la EPOC 

ocupacional como lo es la bronquiolitis obliterante y el asma inducido por irritación, 

dificultando su identificación. En los últimos años se han incrementado los estudios basados 

en la población, que sugieren que una proporción considerable de los casos de EPOC puede 

ser atribuible a exposiciones al polvo, gases nocivos, vapores y humos(16, 37-39). Algunas 

de las ocupaciones identificadas en la literatura que se asocian con el aumento del riesgo 

de EPOC incluyen mineros de carbón, mineros de roca dura, trabajadores de túneles, 
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obreros de construcción, trabajadores de fabricación de hormigón, operarios de fabricación 

de textiles y agricultores(28, 40, 41). Relacionados con estas labores, los agentes 

ambientales y ocupacionales asociados con el desarrollo de la EPOC son el  NO2, ozono, 

polvos, gases, minerales como el carbón y el sílice, fibras, productos químicos (vanadio, 

cadmio, isocianatos, cloruro de vinilo e hidrocarburos aromáticos policíclicos) y humos de 

soldadura, entre otros(9, 33, 42, 43). Recientes estudios también sugieren que el aumento 

de la exposición a los gases de escape diésel se asocian con el aumento del riesgo de esta 

condición(9).  

A pesar de los crecientes estudios relacionados con la EPOC ocupacional, los resultados de 

las estimaciones de la proporción de casos de EPOC atribuibles a la exposición en el lugar 

de trabajo, son diferentes de un estudio a otro y es por esto que se deben generar más 

estudios que de forma clara, abarquen el establecimiento de la contribución ocupacional a 

la carga de la EPOC ya que esto tiene un impacto importante en la salud pública. 

 

EPOC en la Minería 

La minería es una de las actividades económicas donde los trabajadores son más 

vulnerables siendo la exposición al polvo una de las causas frecuentes de disminución de la 

función ventilatoria. La prevalencia relativa y la gravedad de las enfermedades pulmonares 

ocupacionales relacionadas con la minería dependen de sus productos, los niveles de 

exposición, el período de exposición y las enfermedades coexistentes o las condiciones 

ambientales y el estilo de vida de los trabajadores(44). La exposición a la inhalación de polvo 

de carbón, por ejemplo, se ha reconocido durante mucho tiempo como causa del desarrollo 

de la neumoconiosis de los trabajadores del carbón pero, a su vez, hay evidencia creciente 

de que la exposición al polvo de carbón está asociada no sólo con el desarrollo de 

neumoconiosis sino también con enfisema y EPOC independiente del tabaquismo(45-47). 

Los mineros del carbón han sido el grupo ocupacional más extensamente estudiado, y varios 

estudios han sugerido que las exposiciones pesadas al polvo en minas de carbón y el 

tabaquismo tienen un potencial similar para causar EPOC(28). Otros efectos de igual 

magnitud se han visto en los estudios de los mineros de oro y expuestos a sílice(28, 48). Un 

estudio alemán de mineros expuestos al cuarzo confirma que la exposición al cuarzo (1 mg 

/ m3 a lo largo de 220 turnos de ocho horas al año) puede aumentar el riesgo de COPD en 

etapa I (OR 1,8, IC del 95%: 1,3 - 2,6) y se estima que la exposición a 0,1 mg / m3 durante 

un período de 40 años dará como resultado una función pulmonar reducida(49). En general, 

el análisis de la literatura muestra que los mineros están particularmente predispuestos al 

desarrollo de la EPOC. 
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EPOC en la Construcción 

La EPOC se ha asociado con la exposición a agentes y ocupaciones específicas. Entre ellas 

se encuentran los trabajadores de la construcción los cuales experimentan un amplio 

espectro de exposiciones como los polvos inorgánicos, gases y vapores irritantes y están en 

mayor riesgo de tener una EPOC y una alta mortalidad relacionada con esta. Las 

exposiciones acumuladas al asbesto, al corte de soldadura, a la sílice, al polvo de cemento 

y a algunas tareas que dan lugar a exposiciones a disolventes y pinturas se asociaron con el 

riesgo de obstrucción de las vías respiratorias(50). Estudios previos han sugerido una 

relación entre la exposición al polvo y los efectos adversos de la salud respiratoria entre los 

trabajadores de las fábricas de cemento. La exposición al polvo entre los trabajadores de 

las fábricas de cemento ocurre en todas las etapas de la producción de cemento y es por 

esto que se genera un riesgo alto de presentar EPOC para estos. Tungu et al., realizaron un 

estudio donde evaluaban el efecto de las medidas de control en la reducción de los niveles 

de exposición y los resultados específicos de la salud respiratoria comparando la 

sintomatología respiratoria y la función respiratoria medida con espirometrías en grupos de 

trabajadores de una fábrica de cementos en Tanzania en los años 2002 y 2010. Se evidenció 

una reducción considerable en los niveles totales de exposición al polvo en la fábrica de 

cemento después de la intervención en 2010-2011 en comparación con 2002 y se observó 

una menor prevalencia de síntomas respiratorios crónicos y EPOC y mayores índices de 

función pulmonar entre los trabajadores del cemento en 2010 que en 2002, lo que sugería 

que el control de los factores de riesgo si disminuían la presentación de EPOC en estos 

trabajadores(51). Dement et al., en un estudio de casos y controles, en donde se incluyeron 

834 casos y 1243 controles de trabajadores entre los años 1997 y 2013, evidenciaron que 

aproximadamente el 18% (IC del 95% = 2-24%) del riesgo de EPOC se podía atribuir a 

exposiciones relacionadas con la construcción y concluyeron que los trabajadores de la 

construcción tienen mayor riesgo de desarrollar EPOC como resultado de los efectos 

amplios y complejos de muchas exposiciones que actúan de manera independiente o 

interactiva(50).  

 

EPOC en Industria Textil 

Se sabe que la exposición a los polvos orgánicos de las plantas textiles da como resultado 
efectos nocivos en el sistema respiratorio y enfermedades pulmonares como la bisinosis, la 
bronquitis crónica, el síndrome asmático, el síndrome reactivo de disfunción de las vías 
respiratorias (RADS), el asma ocupacional y el enfisema(52). Estudios previos han 
encontrado asociaciones significativas de síntomas respiratorios y una reducción de la 
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función pulmonar entre los trabajadores expuestos al polvo biológico como por ejemplo, 
los textiles de algodón(15). Estos, a su vez, tienen una mayor disminución de la función 
pulmonar en comparación con la población general y con otros trabajadores del sector 
textil, específicamente, la fibra artificial y los trabajadores de la seda. Otros factores de 
riesgo con potenciales de afectar el sistema respiratorio en la industria textil incluyen la 
exposición al polvo de lana, el polvo de seda, las fibras sintéticas, blanqueadores y 
productos químicos altamente ácidos o básicos. Cui et al., realizaron una investigación 
donde se estudiaba la mortalidad en trabajadoras textiles de un total de 267.400 empleadas 
femeninas de la industria textil en Shanghái, China entre 1989 al año 2000 encontrando una 
mayor mortalidad por la EPOC entre las trabajadoras del algodón y trabajadoras de la 
seda(53). 
 

EPOC en Metalmecánica 

Hay una gran variedad de factores de riesgo ocupacionales presentes en esta industria, 

afectando, no solo las vías respiratorias sino también la piel y el sistema musculo 

esquelético. Los trabajadores de la industria metalúrgica están a menudo expuestos a gases 

y polvos dañinos que afectan la función pulmonar y causan enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica (EPOC) cuando la exposición es suficientemente intensa o 

prolongada(54). La exposición a polvos, humos, gases y vapores, generan un gran deterioro 

de la función respiratoria conllevando a largo plazo al desarrollo enfermedades obstructivas 

respiratorias irreversibles. Recientemente se ha visto a la exposición a los gases de escape 

diésel como un importante factor de riesgo ocupacional. Los trabajadores de la industria 

del transporte (ferrocarriles, camiones, autobuses), la construcción, la minería y 

mantenimiento de máquinas, se exponen rutinariamente al escape diésel(55). Los 

maquinistas también están expuestos a varios agentes que pueden tener efectos irritantes 

y sensibilizantes respiratorios y cutáneos directa o indirectamente. La exposición más 

común es a los fluidos para trabajar los metales que son mezclas complejas de base de 

aceite y diversas sustancias auxiliares tales como preservantes, agentes tensoactivos, 

anticorrosivos y aditivos de presión extrema. A su vez, pueden también estar expuestos a 

otros productos químicos utilizados en el montaje y ajuste del metal, así como a los 

productos químicos procedentes de otros procesos alrededor de ellos, como la soldadura y 

la pintura(56). En el proceso de galvanizado, por ejemplo, la exposición al humo es el peligro 

más importante en esta industria que contiene cloruro de zinc, óxido de amonio y zinc 

(ZnO), también otros vapores de metales pesados y ácido clorhídrico. Un estudio realizado 

por Koh et al., examina la relación entre la exposición a los humos de la soldadura y la EPOC 

en donde se encuentra una asociación entre la exposición a humos de soldadura y el mayor 

riesgo de presentar esta enfermedad(57). 
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DIAGNOSTICO  

Siguiendo las directrices de la estrategia GOLD para la EPOC actualizada en el 2014, La 

Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica es un padecimiento frecuente que es prevenible 

y tratable, se caracteriza por una limitación persistente del flujo del aire que normalmente 

es progresiva y se asocia a una respuesta inflamatoria acentuada y crónica de las vías 

respiratorias y los pulmones ante la exposición de partículas o gases nocivos. Los sintomas 

de la EPOC incluyen disnea, tos crónica y expectoración crónica. Para establecer un 

diagnóstico de EPOC se requiere de una espirometría; donde la presencia de una relación 

VEF1/CVF menor de 0.70 postbroncodilatador  confirma la existencia de una limitación 

persistente del flujo aéreo y, por lo tanto de EPOC(58). Estudios adicionales como una 

radiografía de tórax, los gases arteriales o la investigación en relación con la deficiencia de 

α1-antitripsina son de importante ayuda, en el diagnóstico de la gravedad y origen. 

El diagnóstico de la EPOC en el trabajo se realiza con poca frecuencia en la práctica clínica. 

Por lo tanto, el médico debe estar atento a todas las causas ocupacionales potenciales en 

pacientes con diagnóstico de obstrucción del flujo aéreo irreversible, sobre todo entre los 

no fumadores o los que no tienen antecedentes de atopia o asma. El examen de todos los 

trabajadores regularmente conduciría a costos inaceptables para todos los involucrados en 

programas de vigilancia de salud ocupacional(59); por lo tanto, la vigilancia de grupos de 

alto riesgo ocupacional podría considerarse una alternativa útil. Los grupos de alto riesgo 

podrían identificarse sobre la base de los factores de riesgo conocidos para la EPOC(59). La 

herramienta más importante para ayudar a identificar la causa de la EPOC de estos 

pacientes es realizar una historia de exposición ocupacional a fondo, que debe incluir una 

lista de trabajos anteriores, una descripción de las actividades de trabajo y las exposiciones 

potenciales, y un análisis detallado de la magnitud y la duración de la exposición potencial. 

Además, el médico debe preguntar sobre el uso actual y pasado de equipos de protección 

(es decir, mascarillas y respiradores) y tratar de obtener una descripción del sistema de 

ventilación correspondiente del lugar de trabajo(43). En resumen, el diagnóstico de la EPOC 

ocupacional se basa en la historia clínica de la exposición laboral significativa a los gases, 

polvos, humos o vapores, y la presencia de obstrucción del flujo aéreo irreversible y / o la 

presencia de enfisema en radiografías de tórax(2).  

 

PRONOSTICO  

Existe dificultad en encontrar y establecer datos con respecto al pronóstico de la EPOC 

ocupacional dados los pocos estudios que han sido capaces de abordar este tema, en 

comparación con la EPOC no ocupacional. Es probable que la exposición nociva y continua 
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a los agentes inhalados con el potencial de causar la EPOC, el  fumar continuamente y la 

severidad de la EPOC son importantes marcadores de un resultado adverso para el 

trabajador(33).  

A medida que la enfermedad progresa, el impacto de esta puede aumentar, con un 

consecuente deterioro de la salud y calidad de vida, y un mayor compromiso de la capacidad 

de trabajo y la disminución de la participación en la vida social y actividades físicas(33, 34). 

Otros efectos adversos que se describen son los financieros, dado que tienen incidencia 

sobre los hogares disminuyendo el ingreso(60), la incertidumbre para el futuro y una 

ganancia restringida de habilidades. Hay evidencia adicional que sugiere que en los 

trabajadores con EPOC se han aumentado los problemas de salud mental los cuales 

conducen a la depresión y la ansiedad, que pueden influenciar en la aptitud o el deseo de 

trabajar en casos individuales. Datos limitados apoyan que los adultos con asma o EPOC 

tienen mayor riesgo en reducción de la salud en general. Por otra parte, las personas con 

EPOC o asma también tenían un peor estado de salud mental, y la EPOC  habría reducido el 

empleo actual(33). Las personas con EPOC relacionada con el trabajo pueden tener una 

capacidad reducida para trabajar y menor calidad de vida que otros pacientes con EPOC(17, 

61). Algunos concluyen que la insuficiencia pulmonar severa puede causar una incapacidad 

para trabajar, inactividad en el trabajo y desempleo. Se concluyó que una considerable 

proporción de personas (1 de cada 17 personas) que no participan en la fuerza de trabajo 

global se podría atribuir a la presencia de la EPOC(17). Sin embargo, los médicos deben 

tener cuidado con respecto a recomendar a sus pacientes que renuncien a su trabajo, ya 

que la experiencia muestra que muchos tienen dificultades para regresar al empleo. Debido 

a que habrá individuos vulnerables en todos los grupos, el objetivo debe ser cooperar con 

el servicio de salud ocupacional para realizar los ajustes necesarios en el lugar de trabajo, y 

con los departamentos de medicina del trabajo y la neumología que tienen competencia 

particular con lo que se refiere a las sustancias y las tareas de trabajo que debería ser 

evitado para reducir el nivel de exposición para todos los trabajadores(49).  

 

 

PREVENCIÓN  

Hay pocos datos específicos referentes a la prevención primaria, secundaria o terciaria de 

la EPOC en el trabajo. Las medidas deben tener como objetivo prevenir la aparición de la 

enfermedad, detectar la enfermedad tempranamente o prevenir el empeoramiento de la 

enfermedad establecida. La prevención primaria en el lugar de trabajo puede ser logrado a 

través de reducción de la exposición con el uso de medidas técnicas y organizacionales. Se 
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deben apropiar estrategias para reducir la exposición a irritantes de las vías respiratorias, 

como la eliminación del agente o sustitución por materiales alternativos, controles de 

ingeniería (mejorar ventilación o procesos cerramiento), controles administrativos como 

por ejemplo el traslado a otro puesto de trabajo o el cambio en las prácticas de trabajo y el 

uso de equipos de protección personal adecuados (mascarillas o respiradores). Es muy 

importante incentivar al trabajador en el abandono del hábito de fumar, las iniciativas 

educativas y de vigilancia de la salud así como la evaluación de los trabajadores 

médicamente antes de definir sus tareas en su trabajo(33, 49). A su vez, los empleadores 

también tienen obligaciones generales para garantizar que los trabajadores reciban una 

información adecuada, instrucción y formación sobre los peligros en su lugar de trabajo, y 

cómo éstas están controladas.  

 

RECOMENDACIONES 

Debido a que algunos trabajadores no asisten a los exámenes de detección, se recomienda 

a los médicos laborales proporcionar información sobre los riesgos y medidas de protección 

en los lugares de trabajo donde hay exposición a vapores, gases, polvos y humos. Se ha 

demostrado que los que han estado expuestos a partículas y gases tienen más 

expectoración y disnea que otros pacientes con EPOC(17). Un estudio reciente encontró 

que los pacientes con EPOC relacionada con el trabajo más frecuentemente reportaban 

atopia, sibilancias y discapacidad relacionada con el trabajo que otros afectados por la 

EPOC(62). Es por esto que se recomienda el uso de cuestionarios validados y de 

espirometría anual para detectar el EPOC en los trabajadores que están expuestos a 

partículas y gases. 

 

CONCLUSIONES 

Queda evidenciado en esta revisión que la EPOC Ocupacional es una condición patológica  

frecuente pero subdiagnosticada, en donde se ha descrito que cerca de un 20% de las 

personas que padecen de esta enfermedad han sido por causa o consecuencia de la 

exposición a los factores de riesgo laborales como a polvos, humos, gases y vapores. Las 

ocupaciones en donde la incidencia de esta enfermedad es más común son las relacionadas 

con la minería, la construcción, la fundición, soldadura, producción de textiles y la 

agricultura. Hay descritos múltiples agentes causantes de EPOC, sin embargo, hay muchos 

otros por descubrir, por eso es necesario incentivar en los investigadores la producción de 

estudios sobre esta patología, no solo basados en reportes  epidemiológicos, sino en 

investigaciones serias y extensas donde se puedan obtener datos confiables para mejorar 
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la comprensión de los riesgos ocupacionales que puedan causar EPOC. Es muy importante 

que los trabajadores sean capacitados sobre los factores de riesgo para así, ayudados con 

programas de vigilancia epidemiológica adecuados se pueda disminuir la incidencia de esta 

enfermedad y de esta manera evitar sus consecuencias.  
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