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RESUMEN. Introducción: según la OMS en 2012, 3 millones de 

personas fallecieron por la enfermedad pulmonar obstructiva crónica -
EPOC-, lo que significó el 6% de muertes ese año. La recomendación 
194/2010 de la OIT estableció algunas actividades económicas como 
factores de riesgo ocupacional para dicha enfermedad. Metodología: 
consulta de bibliografía de bases de datos internacionales como Scielo y 
PubMed.  Resultados: la EPOC tiene como principal factor de riesgo la 
exposición al humo de tabaco, pero los riesgos ocupacionales representan 
otro importante grupo en la génesis de esta patología.  Se reporta que en 
trabajadores con historia de consumo de tabaco y expuestos a factores de 
riesgo ocupacional, se aumentó la presencia de EPOC, en comparación con 
trabajadores fumadores no expuestos a dichos factores de riesgo laboral.  
Existe reconocimiento nacional e internacional sobre la relación de EPOC 
con actividades económicas y oficios específicos.  Conclusiones: la EPOC 
ocupacional es un problema relacionado con la industrialización y sus 
consecuencias tienen alcances internacionales.  El estado y la industria 
deben buscar soluciones, para encontrar fuentes de exposición menos 
contaminantes, identificando oportunamente los factores de riesgo 
ocupacional y educando a los trabajadores en prevención, desestimulando 
el consumo de cigarrillo, como factor negativo del pronóstico para el 
desarrollo de EPOC ocupacional. 

Palabras clave: EPOC, factores de riesgo, sustancias tóxicas, sistema 
respiratorio, espirometría, exposición ocupacional. Línea de Investigación: 
Medicina laboral. 

 

OCCUPATIONAL COPD: A SYSTEMATIC REVIEW. ABSTRACT. Introduction: 
according to the WHO in 2012, three million people died of chronic 
obstructive pulmonary disease -COPD-, which represented 6% of deaths 
that year. The ILO recommendation 194/2010 established some economic 
activities such as occupational risk factors for it. No information globally 
about the disease nationwide. Methodology: the literature of documents 
contained in internationally recognized institutions were consulted how 
Scielo y PubMed. Results: COPD's main risk factor exposure to smoke snuff, 
but occupational hazards are another important group in the genesis of 
this pathology. The literature reports that workers with a history of 
consumption of snuff, exposed to occupational risk factors, the presence 
of COPD is increased, compared with smokers workers no exposed to 
these occupational risk factors. There is national and international 
recognition of the relationship of the onset of COPD with specific trades 
and economic activities. Conclusions: COPD is an occupational problem 
related to industrialization and its consequences have worldwide scope. 
The state and industry must find solutions, to be less polluting sources of 
exposure, promptly identifying occupational risk factors and educating 
workers on prevention, discouraging exposure to cigarette smoke as a 
negative prognostic factor for the development of occupational COPD. 

Keywords: COPD, risk factors, toxic substances, respiratory system, 
spirometry, occupational exposure. Research line: Occupational medicine. 
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INTRODUCCIÓN 

  En enero de 2015 la OMS en su nota descriptiva 
número 315, planteó que en 2012 murieron por EPOC tres 
millones de personas, a pesar que dicha patología es 
prevenible y, aunque no tiene cura, si tiene tratamiento, 
el cual retrasa su progresión; esta patología es 
potencialmente mortal, afectando a ambos sexos casi por 
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igual y se manifiesta como una obstrucción persistente al 
flujo de la corriente de aire a nivel pulmonar, el cual no es 
completamente reversible ante el manejo médico.  
Dentro del espectro de la EPOC se consideran la 
bronquitis crónica y el enfisema, términos en desuso 
actualmente. El tabaco se considera como la primer causa 
generadora de EPOC, aunque dentro de los factores de 
riesgo para su desarrollo están la contaminación del aire 
en interiores y exteriores, la exposición laboral a polvos y 
productos químicos como vapores, gases, humos, etc.  En 
2004 dicha organización estimó que esta enfermedad se 
convertiría en la cuarta causa de muerte a nivel mundial 
para el año 2030.  Lo anterior, aunado a que se estima 
que el 90% de las muertes por EPOC se producen en 
países de bajos y medianos ingresos.

1 

  
 Existe gran incertidumbre sobre las dimensiones de la 

prevalencia de la EPOC ocupacional en Colombia y en el 
resto del mundo, salvo estudios como el IBERPOC en 
Europa,

2 
el PLATINO en Suramérica

3
 y el PREPOCOL en 

Colombia que hacen referencia a estadísticas de 
prevalencia de la EPOC de origen común.

4
 En el año 2010 

la Organización Internacional del Trabajo (OIT), en su 
última revisión de las enfermedades profesionales, al 
emitir la recomendación 194, ratificó algunas actividades 
económicas y oficios como factores de riesgo relacionados 
con esta enfermedad, como lo son la inhalación de polvo 
de canteras de piedra, polvo de locales para animales, 
polvo de madera, polvo de textiles, polvo de papel, polvo 
de carbón, polvo de cereales y polvo resultante de los 
trabajos agrícolas.

5
  En Colombia se realizó el estudio 

PREPOCOL orientada a la EPOC en general, realizado en 5 
ciudades (Bogotá, Medellín, Cali, Barranquilla, 
Bucaramanga), desarrollado en el año 2005 y que arrojó 
una prevalencia de 8,9% en los mayores de 40 años, de los 
cuales el 30,2% no estaba relacionado con el consumo de 
tabaco, lo cual abre la puerta a otras posibles causales de 
dicha patología.

4
 El gobierno colombiano desde el año 

2009, en el listado de enfermedades profesionales, 
reconocía la relación de enfermedades respiratorias y 
trabajo, lo cual fue ratificado y ampliado con el decreto 
1477 del 2014, que lo derogó, donde se estableció una 
nueva tabla de enfermedades laborales, planteando otros 
tóxicos como causantes dicha patología.

6
  

 
En términos generales, la EPOC se define como un 

grupo de enfermedades que tienen como sustrato común 
una alteración obstructiva de la ventilación pulmonar, no 
reversible completamente, generada a través de varios 
mecanismos como la predisposición genética, la 
exposición a tóxicos respiratorios, la respuesta 
inmunológica y el consecuente proceso inflamatorio, las 
reacciones cicatriciales y la destrucción del parénquima 
como en las bulas enfisematosas.  Ejemplo de ello es la 
beriliosis, de la industria electrónica,

7
  cuyo elemento 

común es la inflamación de las vías respiratorias y del 
parénquima pulmonar.  Los síntomas más frecuentes son 
la disnea, la expectoración y la tos crónica,

8
 (ver Tabla 1)  
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y su diagnóstico es hecho a través de una prueba sencilla 
como es la espirometría, la que permite evaluar la 
funcionalidad pulmonar.

1 

 
TABLA 1 

Prevalencia de síntomas 
Estudio Síntomas 

Shaikh S. 2012 Flema 21,2%-tos 22,4%-disnea 13,8% 
Muiño A. (PLATINO) 2007 disnea  42,7%- sibilancias 24,6% 
Kongerud J. 2014 Resuello18% 
Halldin CN. 2015 Síntomas relacionados con la EPOC 41,5% 

 
Si bien, la EPOC es un síndrome que acoge muchas 

patologías respiratorias que restringen la ventilación y 
que su principal etiología es el tabaquismo pasivo o 
activo, también es de gran relevancia la exposición laboral 
(ver tabla 2),

9,10
 en especial a sustancias de menos de 5 

micras, que por su tamaño son capaces de acceder al 
sistema bronquio-alveolar y por lo tanto, generan en los 
trabajadores expuestos de forma persistente y 
prolongada, enfermedades respiratorias graves como la 
EPOC ocupacional, en la que da una evolución irreversible 
y de graves consecuencias para la calidad de vida de los 
trabajadores y que puede terminar en un compromiso 
multisistémico.

 11,12
 

 

TABLA 2 
Prevalencia de tabaquismo 

Estudio Prevalencia 

Muiño A. (PLATINO) 2007 Exfumador 29%, fumador actual 28% 
Caballero A. (PREPOCOL) 
2008 

Exfumador 30,2%, fumador 18,3%, no 
fumador 5% 

Ancochea J. 2009 Exfumador 12,8%, fumador 15%  
Muiño A. (PLATINO) 2007 Exfumador 29%, fumador 28% 

 
 

METODOLOGÍA 

Se realizó una revisión de literatura internacional 
sobre EPOC ocupacional.  Este estudio fue desarrollado a 
partir de la consulta bibliográfica de documentos 
contenidos en bases de datos e instituciones reconocidas 
a nivel internacional como la OMS, OIT, NIOSH, GOLD,  
Scielo, Elsevier, Archivos de bronconeumología, Revista 
Médica del Uruguay, Chest, Occupational and 
Environmental Medicine, Allergy, The European 
Respiratory Journal, American Journal of Respiratory and 
Critical Care Medicine, BMC Public Health, Annals of 
Agricultural and Environmental Medicine, The MAK 
Collection for Occupational Health and Safety, Lancet, 
Atención Primaria, Revista Peruana de Medicina 
Experimental y Salud Pública, Indian Journal of Medical 
Research, The Annals of Occupational Hygiene, Current 
Opinion in Allergy and Clinical Immunology, Anales del 
Sistema Sanitario de Navarra, American Thoracic Society, 
The International Journal of Tuberculosis and Lung 
Disease, Scandinavian Journal of Work, Environment & 
Health, Thorax, Journal of Thoracic Disease, Respiratory 
Medicine, igualmente se consultaron normas a nivel 
nacional. Los datos extractados de las diferentes fuentes 
de información fueron analizados y seleccionados de 
acuerdo a su relevancia.  Posteriormente, organizados de 

acuerdo a su cronología y/o al tema desarrollado en una 
determinada sección de la revisión.  El proceso de síntesis 
documental se realizó a partir del análisis de los datos, 
siguiendo la directriz del objeto de la revisión, como es 
realizar una aproximación al estado del arte de la EPOC y 
su desarrollo investigativo.  Seguidamente, las 
conclusiones resultaron de un proceso analítico y crítico 
de la información extractada y sintetizada de las fuentes.  
Finalmente, se realizan recomendaciones y una relación 
bibliográfica.  Se tuvo como criterios de inclusión artículos 
de bases de datos reconocidas y preferiblemente 
publicados en los últimos 5 años, salvo artículos 
trascendentes o que correspondieran a normas legales 
nacionales o internacionales.  Los criterios de exclusión 
que fuesen artículos que no hiciesen referencia a la 
enfermedad respiratoria ocupacional.  Las palabras clave 
fueron EPOC, exposición laboral, tóxicos respiratorios, 
enfermedades respiratorias laborales.  En la presente 
revisión se estudiaron 150 documentos, de los cuales una 
vez aplicados los criterios de inclusión y de exclusión, se 
seleccionaron 56 artículos que fueron analizados.   

 
Consideraciones Éticas: Se revisó la literatura y 
referenciaron los respectivos autores. Además, se tiene el 
aval del comité de ética de la Universidad Libre seccional 
Cali sobre una investigación que da origen a este artículo.  
Los autores declaramos no tener conflictos de interés al 
momento de realizar el escrito. 
 
 

RESULTADOS 

De los 56 artículos analizados, algunos artículos 
fueron de corte longitudinal (cohorte) aunque en su 
mayoría fueron estudios de corte transversal 
retrospectivo.  Entre los estudios se pudo evidenciar la 
tendencia a realizar asociaciones entre los diferentes 
tóxicos, tanto ambientales como laborales, con las 
enfermedades respiratorias en general, además que 
tenían en cuenta diversos factores individuales, como 
cultura, género, genética, hábito tabáquico, nivel 
educativo etc., como elementos que influyen en la 
aparición de la EPOC de origen tanto común como 
ocupacional.  En el estudio IBERPROC realizado  en siete 
áreas geográficas de España, evidenció una prevalencia de 
la EPOC del 14,3% para los hombres, 3,9% para las 
mujeres (población entre 40 y 69 años), 15% en los 
fumadores y 12,8% en los exfumadores, así mismo el 
PLATINO (estudio latinoamericano poblacional sobre el 
EPOC 2001) evidencio que en algunas ciudades hasta el 
31, 3% de personas con la enfermedad solo habían 
cursado 2 años de enseñanza educativa; el 32,1% eran 
mayores de 60 años y 41% presentaban otras 
comorbilidades, como alteraciones cardiacas (lo que 
consideraron como factor pronóstico independiente), en 
ese mismo orden el estudio PREPOCOL (prevalencia del 
EPOC en Colombia), mostró que un 39% de los individuos 
usaron madera para cocinar por periodos de al menos 10 
años, 8,9% presentaron enfermedades respiratorias en la 
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infancia, 7,9% tienen antecedentes de EPOC en la familia, 
el 14,2% tuvieron exposición laboral a gases y humos, con 
11% al polvo por un tiempo mayor de 10 años, y 
antecedentes de TBC en el 25,8% (ver tabla 3). 
 

Tabla 3 
Prevalencias de EPOC según estudios 

Estudio Prevalencia 

Soriano J.B. (IBERPROC) 
1997 

9,1% 

CDC.  EE.UU. 2011 6,3% 
Muiño A. (PLATINO) 2007 11,3% 

Caballero A. (PREPOCOL) 
2008 

8,9% 

IBERPROC: Estudio epidemiológico de prevalencia de 
la EPOC en España. CDC: Center for Disease Control 
and Prevention. PLATINO: Estudio poblacional para 
medir la prevalencia de la EPOC en 5 ciudades 
latinoamericanas.  PREPOCOL: Estudio de la 
prevalencia de la EPOC en Colombia. 

 

La aceptación de los factores de riesgo ocupacional
 

está soportada por una serie de estudios realizados en 
diferentes países del mundo, en los cuales se establecen 
relaciones entre la aparición de la EPOC y la exposición a 
ciertas sustancias,

13 
que incluyen vapores, como el 

producido por la combustión del diesel,
 14,15

 en las 
actividades de transporte, gases, como ejemplo de ello el 
generado durante el proceso de extracción de aluminio a 
partir del material de bauxita en las cubas de aluminio, 
mediante electrolisis,

16
 la exposición recurrente a polvos,

 

17
 muchos de los cuales son de origen orgánico y se 

encuentran en el ambiente de trabajo,
 18  

tales como el 
residuo de la fabricación de ladrillos

19
 o del 

procesamiento de la madera fresca en la industria 
maderera.

 20
  

 
Sumado a lo anterior, el panorama se vuelve más 

complejo teniendo en cuenta que la exposición a polvo 
orgánico origina lesión pulmonar dependiendo de la dosis 
del mismo,

21
 además que la exposición a humos 

generados por el trabajo metalúrgico durante el cual se 
emplea la soldadura

22
 y de otras actividades económicas 

que tienen exposición respiratoria como la minería 
subterránea de la extracción de oro, uranio y por 
supuesto carbón; produciendo exposición a partículas 
biopersistentes.

 23
  Así como, en la extracción de 

minerales para la fabricación de fertilizantes, actividades 
en las que se ha demostrado compromiso de la función 
pulmonar, aunque sea leve, a partir de la disminución de 
FEV1,

24
 al igual que en la aplicación de pesticidas en el 

proceso de producción agrícola.
 25 

 
En igual sentido, el informe de la NIOSH del año 2010, 

establece una mortalidad global del 20% (informe mundial 
2007) en trabajadores con enfermedades subsidiarias de 
la EPOC, sin que se haya podido demostrar diferencias en 
la letalidad del EPOC por una sustancia u otra.

26
 En el 

mismo orden, las exposiciones a las partículas 
previamente anotadas generan patologías pulmonares 
crónicas como la silicosis, asociada a la explotación de 
diversos minerales como la ágata,

27
 lo que lleva a la 

pérdida de los principales parámetros de función 
pulmonar,

28
 la asbestosis y la bisinosis, las cuales 

pertenecen a sectores económicos donde existe 
exposición respiratoria a sustancias particuladas.

29
 

Además, existen estudios sobre la génesis de la EPOC en 
no fumadores, donde se evidencia la relación de la 
aparición de la EPOC en personas expuestas a factores 
ocupacionales, sin el factor de confusión generado por el 
tabaco.

30
 

 
Así mismo, hay investigaciones orientadas a la 

búsqueda de la relación entre la EPOC y los factores de 
riesgo respiratorio laboral,

9,10 
como un meta-análisis, 

donde se resalta la actividad minera y la construcción 
como posibles elementos asociados a esta enfermedad 
respiratoria.

23,26,27,31,32
 También, otros artículos orientan 

hacia la relación existente entre las actividades agrícolas 
en general y la EPOC, con énfasis en el uso de biomasa 
como combustible para la actividad agrícola, identificando 
los cambios generados a nivel pulmonar, como 
alteraciones de la función mucociliar y un estado 
inflamatorio crónico que explicaría el proceso 
fisiopatológico en esta circunstancia.

30,33,34
   

 
Igualmente, otra actividad económica relacionada con 

la EPOC, es la inhalación de los elementos particulados 
provenientes del cáñamo, la pita, el algodón, el yute y el 
lino, en la industria textilera, relacionada no solo con la 
fabricación de telas sino con actividades como el reciclaje 
de materias primas como el algodón,

35 
lo cual puede 

generar también un proceso fisiopatológico pulmonar 
crónico distinto al asma, conocido como bisinosis, y el que 
ha sido demostrado en este tipo de labores, cuya 
prevalencia se ha controlado parcialmente en países 
desarrollados, con una tendencia a la estabilización, de 
acuerdo a los últimos estudios longitudinales,

36
 pero se 

presenta más en países en vías de desarrollo, hasta de un 
50%.

37 
  De ahí que muchos países hayan realizado 

estudios que soportan la causalidad laboral de diferentes 
tóxicos con la EPOC, para incluirlos en su lista de 
enfermedades de origen  laboral.

38
 

 
De otra parte, resulta importante tener en cuenta los 

costos en la atención de los pacientes con EPOC, que se 
reflejan principalmente en el manejo de sus 
exacerbaciones, las que básicamente se generan en un 
medio intrahospitalario y que como se plantea en el 
artículo sobre costes sanitarios de EPOC de Escarrabill en 
2003, pueden llegar a tener valores como del 68% del 
costo total de la gestión de toda la enfermedad.  Este 
estudio sugiere que la severidad de la enfermedad juega 
un papel preponderante en los costos que trae consigo su 
atención, evidenciando que hasta un 12% de los pacientes 
más severos pueden demandar un 57% de las 
hospitalizaciones y un 60% de las visitas a urgencias.
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También, se plantea que la estancia en cama de estos 
pacientes resulta ser el elemento más significativo, 
ocupando hasta un 70% del costo de la atención.  El 
estudio plantea que hay gran variabilidad en las conductas 
de la atención en los centros médicos asistenciales.

  
Por 

otra parte, se resalta como aspecto importante, que el 
éxito de las estrategias terapéuticas, aunadas al desarrollo 
tecnológico, generará mayor sobrevida de los enfermos y 
con ello un incremento del uso de los recursos en la 
atención de los mismos.

39
  

 
Se plantea que las neumoconiosis inducidas por el 

polvo mineral disminuyen en frecuencia, por el mayor 
control realizado en ese sector, siendo así, las 
enfermedades obstructivas de las vías aéreas se han 
convertido entonces en la categoría más relevante de la 
patología respiratoria ocupacional.  A diferencia de las 
neumoconiosis, la relación con el trabajo para el asma y la 
EPOC es difícil, por dos razones: 1) son enfermedades 
multifactoriales, fuertemente asociadas con la exposición 
no ocupacional,  2) las relaciones dosis-respuesta y 
temporales ocupacionales para enfermedades 
obstructivas de las vías respiratorias son complejas.  De 
otro lado, como el asma y la EPOC son enfermedades 
comunes en la población general, se plantea que incluso 
un pequeño aumento en el porcentaje de prevalencia 
debido a la exposición ocupacional tendría gran impacto 
en la salud pública y debería ser evitable; además se 
establece que no existe como tal una subcategoría 
ocupacional de la EPOC, por la lenta instauración de la 
patología y la crónica limitación del flujo aéreo, que 
además no revierte al suspender la exposición; por lo 
tanto la estrategia usada para identificar los caso de EPOC 
ocupacional es la observación del aumento excesivo de 
los casos de EPOC en el grupo de trabajadores expuestos.  
Así mismo, dicho estudio estimó que el 15% del asma y de 
la EPOC corresponden a una relación ocupacional, lo que 
genera un costo, solo en Estados Unidos, de 7 billones de 
dólares.

40 
  

 
La exposición laboral es un factor de riesgo de EPOC, 

que se ha manifestado en numerosos estudios, a pesar de 
ello, no se encuentra que dentro de la práctica clínica, se 
haga de manera frecuente el diagnóstico de EPOC de 
origen ocupacional, por la probable dificultad para 
establecer una relación temporal de causalidad con la 
exposición, a diferencia de lo que ocurre con el asma 
ocupacional.  De esta manera, los estudios sobre la 
ocupación y el origen de la EPOC se basan en evidenciar 
una prevalencia elevada entre los trabajadores expuestos 
a determinadas sustancias, estimando que la proporción 
de pacientes con una EPOC atribuible a la exposición 
laboral es de, aproximadamente un 19 % sobre el total y 
de un 31 % en individuos no fumadores.  Sin embargo, el 
verdadero riesgo atribuible a una exposición laboral 
permanece sin conocerse, especialmente en los países en 
desarrollo.

41
 Adicionalmente, un estudio canadiense 

mostró cómo la edad y el sexo tienen importancia en la 

determinación de la prevalencia de la EPOC, lo cual suma 
una mayor complejidad al asunto en cuestión.

42
 

 
Adicionalmente, un artículo de revisión sistemática 

escandinavo, de 108 artículos, sobre el EPOC ocupacional 
concluyó sobre una fuerte y consistente evidencia que 
apoya la existencia de asociación causal entre múltiples 
categorías de exposición ocupacional y la EPOC, tanto 
dentro como a través de la industria.

43
  Así mismo, un 

estudio sobre los riesgos de exposición ocupacional en 
individuos con deficiencia de alfa 1 antitripsina, concluyó 
que sus resultados sugerían que la exposición respiratoria 
ocupacional se relacionaba independientemente con los 
síntomas respiratorios y con la limitación del flujo de aire 
en individuos con deficiencia severa de alfa 1 antitripsina, 
independientemente de otros factores de riesgo 
establecidos. Además, concluyó que las exposiciones 
ocupacionales inhalatorias y el uso del tabaco son causas 
potencialmente prevenibles de declinación de la función 
pulmonar y de síntomas respiratorios crónicos.

44
 También, 

otras publicaciones han evidenciado que ciertas labores 
generan EPOC, como la exposición al polvo de cuarzo y 
que cuando se realiza el control del tabaquismo asociado, 
se minimizan los efectos de la exposición,

45
 situación 

similar sucedió en mineros del oro.
46

 
 
Además de lo anterior, se evidenció en otras 

investigaciones que existen fluctuaciones en la 
presentación de la enfermedad, al comparar lapsos de 
tiempo diferentes en una misma región, como en un 
estudio de 2015 en Estados Unidos por Halldin,

47
 en los 

cuales observaron mejoría de los parámetros obstructivos 
al flujo aéreo, tal vez relacionado con intervenciones 
preventivas de salud pública. 

 
Un estudio suizo sobre exposición ocupacional a 

polvos, gases y humos y la incidencia de la EPOC, mostró 
que la exposición ocupacional a largo plazo, a dichos 
factores de riesgo, además de a polvos biológicos y 
minerales en altos niveles, estuvieron asociados al 
aumento de la incidencia de la EPOC moderado en la 
población de trabajadores suizos estudiados, concluyendo 
que sus resultados apoyan la existencia de una relación 
causal entre la exposición ocupacional a los factores 
estudiados y el desarrollo de la EPOC.

13
  En este sentido, 

una publicación de marzo de 2015 planteó, como una 
causalidad establecida, la existente entre la EPOC y la 
exposición ocupacional a los factores de riesgo pulmonar, 
planteando que la complejidad del diagnóstico radica en 
múltiples variables como la susceptibilidad individual, 
repetidas exposiciones ambientales nocivas, alteraciones 
en los mecanismos de defensa y reparación, asociado a la 
patogénesis intrincada, a la progresión y expresión 
variable de la enfermedad.

48
 

 
De otro lado, en una disertación doctoral reciente, 

que estudió la asociación del óxido nítrico (ON) exhalado, 
con la EPOC, su gravedad y si la ocupación modificaba la 
asociación entre el ON y la EPOC, el autor concluyó 
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inicialmente que encontró diferencias grandes entre la 
prevalencia de EPOC según la fuente del reporte, sea por 
diagnóstico médico por autoreporte o por espirometría 
pre-broncodilatador, con el 7,2% y 11,4% 
respectivamente.  También, planteó que no encontró 
asociación estadísticamente significativa entre los niveles 
de ON exhalado, la EPOC y la severidad del EPOC y que el 
estatus ocupacional no parece modificar la asociación 
entre el ON exhalado y la EPOC, resaltando la importancia 
del uso de técnicas objetivas como la espirometría en el 
diagnóstico de la EPOC para diagnóstico y tratamiento 
tempranos.  De igual manera, concluyó que el tratamiento 
temprano retrasa la progresión de la enfermedad, con 
menos comorbilidades y complicaciones.
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DISCUSIÓN 

De acuerdo al análisis de los documentos evaluados, 
se encontró relación entre ciertas actividades económicas 
con la EPOC, como en la minería del carbón, origen de 
neumoconiosis pulmonar; el trabajo en canteras de 
piedra, donde se pulveriza la roca o en trabajos afines 
como cepillado o pulido de materiales de sílice, 
generadores de silicosis; las labores agrícolas donde se 
utiliza la biomasa como combustible; la industria textilera, 
donde se producen microfibras capaces de acceder al 
sistema bronquio-alveolar, produciendo una lesión 
pulmonar conocida como bisinosis, (ver tabla 4).

5  
Lo 

anterior, inmerso en un entorno socio-económico y 
laboral de gran incertidumbre respecto a los reportes, 
dado que existe un marcado subregistro como se 
evidencia a nivel internacional.

50
 

 
TABLA 3 

Prevalencia de exposición 
Estudio Prevalencia 

Muiño A. (PLATINO) 2007 Carbón 13,8%- 
Caballero A. (PREPOCOL) 2008 Polvo ocupacional 11% 
Würtz ET. 2014 VDGF 46% 
López M. 2014 Biomasa 80% 
De la Rosa F. 2005 Polvo textil 30-50% (bisinosis) 
Mazitova NN. 2012 VGDF 40% 
Spankie S. 2012 Polvo de grano Gran Bretaña 20% 

VDGF: vapores, polvos, gases o humos. 

 
También, se encuentra consistencia en que la EPOC 

tiene origen multicausal, que no es fácil establecer el nexo 
causal del mismo con las exposiciones ocupacionales, 
pero permite determinar que una serie de elementos  
pueden dar suficiente peso para orientar hacia la etiología 
ocupacional de dicha patología, elementos como: 1) El 
tiempo de exposición a los oficios, sustancias, 
ocupaciones o sectores económicos reconocidos por la 
literatura científica internacional como generadores de 
EPOC, 2) El aumento de los casos de EPOC entre los 
trabajadores expuestos a esos mismos oficios, sustancias, 
ocupaciones o sectores económicos, 3) La no exposición, 
del trabajador con EPOC, a otros factores etiológicos, 
como el tabaco, durante el tiempo de exposición 
ocupacional.

 40
  Sumado a lo anterior, hay estudios que 

muestran la presencia simultánea de factores de riesgo 
tanto ocupacional como de tabaquismo, concluyendo que 
las exposiciones ocupacionales fueron fuertemente 
asociadas al riesgo de desarrollo de EPOC, pero que 
cuando se asocia al hecho de fumar, se da un 
especialmente alto riesgo de desarrollar EPOC.

51,52
  Así 

mismo, un estudio mostró que en quienes ya tenían la 
patología establecida, la exposición ocupacional generaba 
síntomas de deterioro físico tales como: aumento de la 
dificultad respiratoria, caminatas cada vez más cortas, 
aumento de riesgo de exacerbaciones y en general de una 
menor calidad de vida, por lo que se recomienda mejorar 
la calidad de las historias clínicas en el aspecto 
ocupacional en los pacientes con EPOC, para identificar 
tempranamente los trabajadores que estén a riesgo de 
sufrir exposiciones laborales, que puedan influir en un 
mayor deterioro de su enfermedad.

52
 

 
De otra parte, el autoreporte sobre las condiciones 

ambientales a las cuales se ven expuestos los trabajadores 
también se constituye en una herramienta válida para 
motivar acciones con fines diagnósticos, de prevención y 
corrección de dichas circunstancias,

53 
pues en 

trabajadores previamente fumadores, la exposición al 
particulado, durante su actividad laboral, puede explicar 
la presencia de la EPOC.

54
 Lo anterior, lleva a reflexionar 

sobre la necesidad de tener en cuenta otros ambientes 
potencialmente nocivos que no están plenamente 
documentados, pero que pueden permitir la detección de 
situaciones de riesgo, ejemplo de ello son estudios como 
los realizados sobre la exposición a polvo de cuarzo 
durante la tarea de siembra en la actividad agrícola en 
Sudáfrica, donde no se demuestra claramente una 
enfermedad respiratoria asociada, pero se demuestra que 
se superaron los niveles permisibles de cuarzo 
respirable,

55
 y otro estudio en Mozambique, donde se 

realizaron muestreos de cuarzo respirable en cuatro 
operadores de tractores agrícolas donde también se 
evidencio sobreexposición a este elemento tóxico.

56
  Más 

aun, este tipo de investigaciones han generado cambios, 
como en Gran Bretaña, donde se detectaron exposiciones 
a polvo orgánico de grano durante diferentes 
procedimientos de agricultura y su detección ha permitido 
tomar medidas correctivas.

57 
 

 
De igual manera, la evaluación de los ambientes de 

trabajo debe ser individualizada, como en el caso de los 
componentes microbianos en algunos polvos de origen 
orgánico, como lo evidencia un estudio noruego, donde 
estos pueden jugar un papel preponderante en la 
aparición del EPOC en los trabajadores expuestos.

58 

 
 

CONCLUSIONES 

La EPOC se constituye en un problema directamente 
relacionado con la industrialización y sus consecuencias 
tienen alcances nacionales e internacionales, de donde se 
puede plantear que las instituciones con poder político y 
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administrativo, así como los industriales, deben 
apropiarse y responsabilizarse de gestionar las 
intervenciones necesarias para disminuir la exposición 
laboral de los trabajadores a los factores de riesgo 
pulmonar ocupacional. 

 
En la legislación colombiana, el Decreto 1477 de 2014 

actualizó la tabla de enfermedades pulmonares de origen 
ocupacional, en la cual se evidencia la presentación de los 
siete factores de riesgo referenciados por la OIT y otros 
factores adicionales, por lo cual ya existe un consenso a 
nivel nacional, equilibrado con la normatividad 
internacional a este respecto, sin embargo se reconocían 
algunas patologías respiratorias como de origen 
ocupacional desde el año 2009

59,6
.
 

 
La espirometría es una prueba clave, objetiva, para el 

diagnóstico temprano de la EPOC ocupacional, también 
resulta ser un elemento importante para detectar 
tempranamente los trabajadores con algún tipo de 
compromiso pulmonar restrictivo, y permite tomar 
acciones correctivas oportunas antes que se alcancen 
etapas irreversibles.

60
 

 
Los ambientes laborales donde se generan elementos 

microparticulados, pueden ser susceptibles de provocar la 
EPOC ocupacional en los trabajadores,

6,5 
cuando su 

exposición es persistente y prolongada.
48

  De allí, la 
importancia de realizar una adecuada vigilancia 
epidemiológica para detectar posibles asociaciones entre 
la aparición de dicha patología y la exposición a nuevas 
sustancias.  También, existen factores subsidiarios para la 
ocurrencia de la EPOC ocupacional y ellos básicamente se 
han asociado, según algunos estudios, con el nivel de 
ingresos de los trabajadores, bajos niveles educativos y a 
fuertes arraigos culturales entre otros elementos.

61
  Por 

otro lado, La EPOC ocupacional es una patología que tiene 
una transcendencia multiorgánica en los seres humanos, 
dado que genera una sucesión de trastornos a diferentes 
niveles, lo que aumenta el deterioro de la salud de los 
trabajadores, su baja calidad de vida con el paso del 
tiempo y el avance de dicha enfermedad. 

 

 
Se deben estudiar los diferentes factores 

ocupacionales en la patogénesis de las enfermedades 
obstructivas de las vías respiratorias y cuantificar la 
contribución de los riesgos relacionados con el trabajo, a 
la carga de estas enfermedades en la población general, 
tendiente a establecer las estrategias preventivas, 
destinadas a reducir la morbilidad y mortalidad asociada a 
estas condiciones.  La EPOC ocupacional debe ser tomada 
en cuenta por los investigadores, la administración 
pública, los industriales y los médicos  tanto generales 
como especialistas, para realizar una mayor intervención 
en su génesis y por lo tanto cambiar el panorama de sus 
repercusiones, debido al alto costo social y económico 
que ella le genera a la comunidad.

40
 

 

Se evidencia a nivel local que la GATISO publicada en 
2007 se enfoca en la neumoconiosis del carbón, la silicosis 
y asbestosis, mostrando la situación epidemiológica de 
estas enfermedades, generando recomendaciones y 
directrices para la gestión del riesgo de la exposición a los 
tóxicos que las causan, pero respecto con la EPOC se 
centra en dar recomendaciones sobre el tabaco y su 
relación con ella.  Por otro lado, el gobierno a través de la 
GPC 2014 (Guía de práctica clínica Basada en la evidencia 
para la prevención, diagnóstico, tratamiento y 
seguimiento de la EPOC en población adulta, Min. salud) 
plantea que debe hacerse la búsqueda activa de la EPOC 
con espirometría cada año en pacientes expuestos a 
factores de riesgo ocupacional, que se debe prevenir la 
exposición a biomasa y fomentar la cesación de la misma 
en los expuestos; además sugiere  parámetros para el 
diagnóstico de la EPOC y su diagnóstico diferencial, 
también define el nivel de tabaquismo causal, actual o 
previo en 400 IB o 20 paquetes año.

62
  

 
Debe capacitarse al personal médico para reconocer 

oportunamente, entre los pacientes con EPOC, a la 
población trabajadora expuesta a los oficios, profesiones, 
sustancias, sectores económicos, reconocidos como 
generadores de esta patología, pues es crítico intervenir 
preventivamente a quienes tienen riesgo o a quienes 
están en etapas tempranas para el desarrollo de la 
enfermedad, antes que se instauren las devastadoras 
consecuencias, que se producen una vez que se ha 
establecido dicha enfermedad pulmonar.
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