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RESUMEN

Además del asma ocupacional y las enfermedades
derivadas de la inhalación aguda, otras enfermedades
obstructivas también reconocen un origen laboral.
Aunque en la actualidad la bisinosis es una enfermedad
rara en España, describimos las características de la
misma por su interés histórico dentro de las enferme-
dades respiratorias de origen laboral y porque todavía
sigue vigente en los países en vías de desarrollo. La
bronquitis crónica también puede estar relacionada
con la exposición laboral a polvos y humos, con fre-
cuencia denominada “bronquitis industrial”. La rela-
ción ocupacional de la EPOC ha sido más controverti-
da a lo largo de la historia, pero en la actualidad esta
relación está aceptada; describimos la evidencia actual
que sustenta esta relación. En último lugar, describi-
mos la bronquitis eosinofílica sin asma, entidad descri-
ta por primera vez en 1989 y que en ocasiones también
puede tener un origen laboral, compartiendo agentes
etiológicos con el asma ocupacional.

Palabras clave. Bisinosis. Bronquitis crónica.
EPOC. Bronquitis eosinofílica. Enfermedades ocupacio-
nales. 

ABSTRACT

Besides occupational asthma and diseases derived
from acute inhalation, other obstructive diseases also
have an occupational origin. Although at present
byssinosis is a rare disease in Spain, we describe its
characteristics because of its historical interest
amongst occupational respiratory diseases and
because it is still relevant in developing countries.
Chronic bronchitis can also be related to exposure at
work to dust and smoke, and is often referred to as
“industrial bronchitis”. Historically, the relation of
CPOD to occupation has been subject to controversy,
but nowadays this relationship is accepted; we
describe the present evidence supporting this
relationship. Finally, we describe eosinophilic
bronchitis without asthma, an entity that was
described for the first time in 1989 and that can
sometimes have an occupational origin, sharing
aetiological agents with occupational asthma.

Key words. Byssinosis. Chronic bronchitis. COPD.
Eosinophilic bronchitis. Occupational diseases.
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INTRODUCCIÓN
Dentro de las enfermedades respirato-

rias de origen laboral, una primera clasifi-
cación didáctica nos permite distinguir
entre aquellas que afectan primordialmen-
te a la pleura, al parénquima pulmonar y a
la vía aérea o árbol traqueobronquial. Den-
tro de estas últimas el asma ocupacional
constituye un principal apartado, ya trata-
do en capítulos precedentes. Otras enfer-
medades como la traqueobronquitis aguda
y la bronquiolitis obliterante, consecuen-
cia de la inhalación aguda, generalmente
con carácter accidental, de gases, humos,
vapores o polvo, ya han sido tratadas en el
capítulo precedente. Así pues, a continua-
ción trataremos de otra serie de enferme-
dades de la vía aérea que también recono-
cen una causa laboral.

En primer lugar nos ocuparemos de
una enfermedad ya descrita hace más de
un siglo, pero que mereció escasa atención
hasta la década de 19501, la bisinosis. En
un segundo apartado, describiremos la
relación ocupacional de la bronquitis cró-
nica y la enfermedad pulmonar obstructi-
va crónica (EPOC) y, finalmente, una
reciente enfermedad descrita o individuali-
zada en 1989 por Gibson y col2, la bronqui-
tis eosinofílica (BE), que también posee un
origen laboral.

BISINOSIS
En 1705, Ramazzini describió un cua-

dro respiratorio en trabajadores expues-
tos al cáñamo. Proust fue el primero en uti-
lizar el término bisinosis en 1877 para
designar un cuadro de disnea que aparecía
el primer día de trabajo de la semana en
trabajadores de la industria textil. El térmi-
no bisinosis deriva de la palabra griega
“byssos”, que significa lino.

La bisinosis se presenta en trabajado-
res de la industria textil expuestos al polvo
de algodón, lino, cáñamo, yute y pita. Apa-
rece en su forma clásica, generalmente
tras más de diez años de exposición.

En Europa y EEUU, la prevalencia ha
disminuido progresivamente desde un 50%
en los trabajadores de las áreas de pro-
ducción más polvorientas, hasta prevalen-
cias actuales en torno al 3%, aunque en los

países en vías de desarrollo la prevalencia
permanece alta, en torno al 30-50%3-6. En un
artículo reciente, en un estudio longitudi-
nal de 15 años de seguimiento en trabaja-
dores del algodón en China, se ha encon-
trado una incidencia acumulada del 24%7. 

La bisinosis en su forma clásica se
caracteriza por la aparición, generalmente
tras más de diez años de exposición, de un
cuadro de opresión torácica, disnea y tos
el primer día de la semana de trabajo (tras
una ausencia de las instalaciones textiles
de 48 horas). Los síntomas disminuyen
durante los siguientes días de trabajo a
pesar de la exposición continua. A medida
que la enfermedad progresa, los síntomas
se presentan también en los siguientes
días de la semana, aunque menos intensos,
y finalmente, aparecen todos los días,
incluido el fin de semana. El comienzo de
los síntomas durante el turno de trabajo
puede ocurrir al inicio del mismo (60%) o
bien en la segunda mitad del turno (40%) 3.
Esta clínica se acompaña de alteraciones
en la función pulmonar:

– Disminución de FEV1 al final de la
jornada laboral (en comparación
con el valor antes de entrar a traba-
jar), siendo esta disminución más
intensa el primer día de trabajo3.

– Existencia de hiperrespuesta bron-
quial inespecífica (78% en bisinosis,
38% en trabajadores con síntomas
respiratorios no bisinóticos y 17%
en trabajadores asintomáticos)3,5.

– Disminución de los valores espiro-
métricos a largo plazo8,9.

La incidencia y severidad de la bisino-
sis se correlaciona positivamente con la
concentración de polvo orgánico presente
en el ambiente, los años de exposición y el
hábito tabáquico9,10. 

Así mismo, la exposición prolongada
en estas fábricas textiles se asocia con
bronquitis crónica y pérdida acelerada de
función pulmonar9,11.

Además de esta respuesta a la exposi-
ción prolongada al polvo del algodón y
otros vegetales, la exposición al polvo de
algodón durante el primer año de trabajo
también produce síntomas respiratorios
inespecíficos, descenso de la función pul-
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monar y aumento de la hiperrespuesta
bronquial como demuestra un reciente
estudio en mujeres jóvenes, no fumadoras,
sin sintomatología respiratoria previa que
habían sido recientemente contratadas
como trabajadoras en esta industria textil12. 

Aunque no está completamente aclara-
do, el principal agente responsable de la
bisinosis son los niveles elevados de endo-
toxina de los bacilos gram-negativos pre-
sentes en el aire ambiente3,7,13.

Expertos de la OMS propusieron en
198310 la clasificación de la bisinosis (Tabla
1). Lo más determinante en el diagnóstico
es la anamnesis que demuestre la típica
aparición o mayor gravedad de los sínto-
mas el primer día laboral de la semana. El

diagnóstico de bisinosis no se puede
excluir en pacientes que no muestren los
cambios agudos o crónicos en la función
pulmonar y así mismo la presencia de
éstos no es suficiente para establecer el
diagnóstico10.

En la prevención de la bisinosis, la
medida más efectiva ha resultado ser la
disminución en la concentración de polvo
de estos vegetales en el lugar de trabajo y
la vigilancia periódica del trabajador1,3; así
mismo, los síntomas respiratorios cróni-
cos pueden mejorar tras cesar la exposi-
ción7. Diferentes países han legislado
sobre los niveles de concentración de
polvo textil permitidos; así, en EEUU la
Occupational Safety and Health Administra-

Tabla 1. Clasificación de la bisinosis (OMS, 1983) (adaptada de ref. 10).

CLASIFICACIÓN SÍNTOMAS

Grado 0 Asintomático

Bisinosis
Grado B1 Opresión torácica y/o disnea en la mayoría de los 

primeros días de la semana laboral.

Grado B2 Opresión torácica y/o disnea en el primero y otros 
días de la semana laboral.

Irritación del tracto respiratorio (ITR)
Grado ITR1 Tos asociada a la exposición al polvo.
Grado ITR2 Expectoración persistente (la mayoría de los días 

durante tres meses al año) iniciada o exacerbada 
por la exposición al polvo.

Grado ITR3 Expectoración persistente iniciada o empeorada por 
la exposición al polvo, bien con exacerbaciones 
respiratorias o que persista durante dos años o más.

Función pulmonar
1. Cambios agudos

Sin efectos Una disminución constantea del FEV1 de menos del 
5% o un aumento del FEV1 durante el turno de trabajo.

Efectos leves Una disminución constantea de entre un 5-10% del 
FEV1 durante el turno de trabajo.

Efectos moderados Una disminución constantea de entre un 10-20% del FEV1
durante el turno de trabajo.

Efectos severos Una disminución del 20% o más del FEV1 durante el 
turno de trabajo.

2. Cambios crónicosc

Sin efectos FEV1≥ 80% del valor teóricob.
Efectos leves a moderados FEV1 60 –79% del valor teóricob.
Efectos graves FEV1 < 60% del valor teóricob.

a Una disminución que se dé al menos en tres pruebas consecutivas realizadas después de una ausencia de exposi-
ción al polvo de dos días o más.
b Los valores teóricos deberían estar basados en datos obtenidos de los residentes locales o de grupos de etnia y
estrato social similares.
c Establecidos por una prueba realizada antes del turno de trabajo y no habiendo estado expuesto al polvo durante
dos días o más.
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tion (OSHA) determina el límite de exposi-
ción personal (PEL) en 0,2 mg/m3 (US
Department of Labour, Occupational Safety
and Health Administration. Permissible
exposure limits and action levels 1984. Obte-
nido 23/01/05 en
http://www.osha.gov/pls/oshaweb/), en el
Reino Unido, el PEL se establece en 2,5
mg/m3 3 y en España los valores de exposi-
ción diaria (VLA-ED) se fijan en 1,5 mg/m3

(Ministerio de Trabajo y Asuntos Sociales,
Instituto Nacional de Seguridad e Higiene
en el Trabajo. Límites de Exposición Profe-
sional para Agentes Químicos en España
2005. Obtenido 23/01/05 en
http://www.mtas.es/insht/practice/vla1.ht
m). Sin embargo, límites de exposición de
sólo 0,2 mg/m3 pueden no ser suficientes
para prevenir el exceso de declive en la
función pulmonar debido a la exposición8.

BRONQUITIS CRÓNICA Y
ENFERMEDAD PULMONAR
OBSTRUCTIVA CRÓNICA

La enfermedad pulmonar obstructiva
crónica (EPOC) reconoce dos etiologías
incuestionables: el hábito tabáquico y el
déficit de α1-antitripsina; sin embargo,
otros factores etiológicos también son
admitidos: exposición laboral a polvos,
humos, gases y vapores, como lo hacen las
normativas internacionales publicadas14-15.
No obstante, la Sociedad Española de Neu-
mología y Cirugía Torácica (SEPAR), en su
normativa de la EPOC16, no recoge esta
etiología. 

La prevalencia de EPOC en España
entre 40-70 años de edad, según el estudio
poblacional IBERPOC17 es 9,1%. En este
estudio el 23% de los que presentaban limi-
tación crónica al flujo aéreo eran no fuma-
dores y los autores sugieren que factores
ambientales o profesionales habrían podi-
do influir en estos resultados. Por otra
parte, en este trabajo señalan que la ocu-
pación industrial suponía un mayor riesgo
para bronquitis crónica, con una OR de
1,64 (IC 95% 1,16-2,32), sin discernir de
otro modo entre otras ocupaciones o nive-
les de exposición a polvo o humos.

En 2003, un informe oficial de la Ameri-
can Thoracic Society (ATS)18 estima que
aproximadamente un 15% de la EPOC está

probablemente relacionada con el trabajo
(riesgo atribuible en la población –PAR– o
fracción de casos en una población que
surgen de una cierta exposición) en base a
una revisión de los estudios poblacionales
publicados. Asumiendo una misma cifra de
PAR del 15%, Leigh y col en una publica-
ción de 200219 calculan para EEUU en 1996
un coste de 5.000 millones de dólares (56%
de costos directos y 44% de costos indi-
rectos) para la EPOC de origen ocupacio-
nal. Estas cifras nos dan una idea de la
importancia que tiene, en términos de
salud y gasto, la EPOC atribuible a la expo-
sición en el lugar de trabajo a polvos y
humos.

Pero establecer la relación causal de la
EPOC con la exposición laboral al polvo o
a los humos es difícil y motivo de contro-
versia. A este respecto, y siguiendo a Sten-
ton20 haremos las siguientes consideracio-
nes. En la mayoría de las enfermedades
respiratorias de origen laboral la relación
de la misma con el trabajo se puede esta-
blecer por:

– Una relación temporal clara de los
síntomas con el ambiente laboral,
como ocurre en el asma, sobre todo
cuando está mediada por antígenos
de alto peso molecular, y en la alveo-
litis alérgica extrínseca, sobre todo
en sus formas aguda y subaguda.

– La enfermedad no ocurre fuera del
ámbito laboral, como sucede con la
neumoconiosis.

– La patología es tan rara que se
puede asumir una relación ocupa-
cional, como es el caso del mesote-
lioma.

Ninguna de estas razones puede ser
esgrimida en el caso de la EPOC, sobre
todo cuando el tabaquismo está tan exten-
dido entre los trabajadores manuales y
éste es un factor etiológico fundamental.
Por ello, para establecer una relación entre
ambiente laboral y EPOC hay que basarse
en estudios que demuestren una mayor
prevalencia de EPOC en los trabajadores
expuestos una vez controlados factores de
confusión como el tabaquismo, la edad o
factores socioeconómicos entre otros.
Entre otros muchos factores de confusión,
podemos señalar también: 
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El efecto del trabajador sano: los traba-
jadores son más sanos y tienen mejor fun-
ción pulmonar que la población general.

El efecto sobreviviente: si un trabaja-
dor observa que la exposición laboral
daña su salud tenderá a abandonar este
trabajo y por lo tanto, no será detectado el
efecto nocivo sobre su salud en estudios
transversales y al contrario, en este estu-
dio transversal detectaremos sobre todo
trabajadores que toleran mejor el ambien-
te nocivo laboral. Este survivor effect es
más evidente cuando el trabajador esta-
blece una clara relación entre el trabajo y
sus síntomas como en el asma, la alveolitis
alérgica extrínseca o el síndrome tóxico
del polvo orgánico.

– El incremento de peso tiene una ele-
vada correlación con un declive
más acentuado en la función pul-
monar21,22 y esto habría que tenerlo
en cuenta en los estudios longitudi-
nales.

– En los cuestionarios cierto número
de trabajadores se definen como no
fumadores cuando realmente son
fumadores o ex-fumadores.

A pesar de estas dificultades, la rela-
ción causal se sustenta en múltiples estu-
dios. En 1987, Korn y col23, en un estudio de
base poblacional en EEUU con 8.515 adul-
tos blancos, encuentran que la exposición
ocupacional al polvo suponía un mayor
riesgo de EPOC (FEV1/FVC < 0,6) [(OR 1,53
(IC 95% 1,17-2,00)]; sin embargo, la exposi-
ción a gases y humos sólo mostraba una
tendencia sin significación estadística [OR
1,15 (IC 95% 0,87-1,51)]. En 1991, Bakke y
col24 en otro estudio poblacional en Norue-
ga, dividen las ocupaciones en tres catego-
rías de exposición a polvos, humos vapo-
res y gases: no exposición/moderada expo-
sición/gran exposición, y encuentran un
mayor riesgo cuando la exposición es alta,
para enfermedad pulmonar obstructiva
(asma y EPOC) (FEV1/FVC < 0,7 y FEV1 <
80%) en comparación con la población no
expuesta [OR 3,6 (IC 95% 1,3-9,9)]. Ejem-
plos de profesiones con alta exposición
eran trabajadores de fundición, pintores y
fabricación de aislantes. En 1997, Fishwick
y col25 en personas de 20-44 años de la
población general de cuatro áreas geográ-

ficas de Nueva Zelanda, hallan un riesgo
incrementado de bronquitis crónica con
obstrucción bronquial (FEV1/FVC ≤ 0,75)
en aquellos que referían exposición ocupa-
cional a polvo, humos, gases o vapores
[OR 3,13 (IC 95% 1,07-9,12)]. En 1998, Sun-
yer y col26 publican un estudio poblacional
de cinco áreas de España con 1.735 adultos
de 20-44 años de edad y encuentran que la
exposición laboral a niveles altos de polvo
orgánico se asociaba de forma significativa
con tos crónica, disminución de FEF25-75 y
de FEV1. Esta asociación era menos clara
para la exposición al polvo mineral o gases
y humos; en cualquier caso hay que hacer
observar que la población del estudio era
relativamente joven, ya que la EPOC atri-
buida al tabaquismo generalmente se pre-
senta en mayores de 40 años.

La exposición laboral, con mayor o
menor grado de certidumbre, se ha reco-
nocido como factor etiológico de EPOC o
bronquitis crónica en diversas profesiones
que se recogen en la tabla 2.

BRONQUITIS EOSINOFÍLICA
En 1989 Gibson y col2, describen siete

pacientes no fumadores con tos producti-
va crónica y con eosinofilia en el esputo
cuya sintomatología respondía al trata-
miento con corticoides inhalados, pero
que no presentaban otra clínica sugestiva
de asma, su espirometría era normal y la
respuesta broncodilatadora del FEV1 tras
la inhalación de 200 µg de salbutamol era
menor del 10% y no presentaban hiperres-
puesta bronquial inespecífica (test de
metacolina negativo); es decir, no cumplí-
an criterios de asma bronquial.

Este cuadro de bronquitis eosinofílica
sin asma es muy similar al cuadro de tos
atópica descrito por Fujimura y col44,45.

Ésta es una entidad a considerar en el
diagnóstico diferencial de la tos crónica,
productiva o no, remitida para estudio al
nivel terciario, donde puede representar
un 10-33% de los pacientes46-48. El diagnósti-
co se establece ante un paciente con tos
crónica y eosinofilia en el esputo (>3%)
(Fig. 1) espontáneo o inducido, con espiro-
metría normal, con variabilidad normal del
pico espiratorio de flujo (PEF) y sin hipe-
rrespuesta bronquial (test de metacolina
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con PC20>8 mg/ml)47. Característicamente
la tos no responde al tratamiento con
broncodilatadores inhalados y sí lo hace a
los corticoides inhalados, siendo la dosis
recomendada 400 µg de budesonida dos
veces al día47. Con este tratamiento en oca-
siones se obtiene una respuesta incomple-
ta que precisa del tratamiento con corti-
coides orales o antagonistas de los leuco-
trienos (montelukast, observación perso-
nal). Las características de esta enferme-
dad se recogen en la tabla 3.

En ciertos pacientes se puede atribuir
una etiología alérgica a esta enfermedad y
en 1997 se publica un caso de bronquitis
eosinofílica49 (BE) en una mujer que traba-
jaba en la fabricación de burletes para

Tabla 2. Agentes y profesiones implicados en la EPOC ocupacional (Adaptada de Stenton20).

Agentes Referencias

Polvos orgánicos Sunyer y col26

Agricultura y ganadería Mastrangelo y col27

Granos de cereales Fishwick y col25;
Chan-Yeung y col28

Algodón Glindmeyer y col8

Christiani y col9

Niven y col11

Mastrangelo y col27

Madera Enarson y Chan-Yeung29

Criadores de cerdos Senthilselva y col30

Granjas de leche Dalphin y col34

Polvos minerales
Sílice y minería del oro Hnizdo y Vallyathan31

Hnizdo36

Carbón Coggon y Newman32

Beeckman y col33

Hierro, acero y fundición Mastrangelo y col27

Wang y col35

Asbesto Bakke y col24

Bégin y col37

Fibras de cerámica Trethowan y col38

Ladrillos refractarios Mastrangelo y col27

Trabajadores de la construcción Mastrangelo y col27 Bergdahl y col39

Gases, humos y productos químicos
Cadmio Davison y col40

Isocianatos Diem y col41

Soldadores Chinn y col21

Bakke y col24

Mastrangelo y col27

Bradshaw y col42

Pintores a pistola Fishwick y col25

Mastrangelo y col27

Glindmeyer y col43

Esta lista no es exhaustiva. El grado de evidencia con respecto a algunos agentes deriva de sólo un estudio y no es
aceptada de forma universal.

Figura 1. Eosinófilos en esputo.
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vehículos, demostrándose la exposición
laboral a acrilatos como etiología del cua-
dro. Del mismo modo, Quirce ha observa-
do el caso de una enfermera con BE en
relación con la exposición a guantes de
látex y otro caso de un panadero con BE
debida a lisozima50. Tanaka y col51 descri-
ben tres casos de BE entre 42 trabajadores
(de un total de 63 de una granja de pro-
ducción de hongos Hypsizigus marmoreus),
que referían tos crónica tras haber comen-
zado a trabajar en esta granja, en relación
con la inhalación de esporas de este hongo
y sugerían que la causa era el nivel elevado
de endotoxinas en el aire ambiente. Tam-
bién hay un caso descrito de BE en rela-
ción con un endurecedor de resinas
epoxy52.

CONCLUSIÓN

La bisinosis es una enfermedad de muy
baja incidencia en España, fruto del menor
peso actual de la industria textil y de las
condiciones de salubridad del aire ambien-
te en estas fábricas: ningún caso publicado
en una búsqueda bibliográfica en PubMed
desde 1990 a enero 2005 y tampoco cru-
zando “byssinosis” con “Spain” o con lími-
te de lengua “spanish”, sin existir ningún
caso comunicado en el registro EROL de
Asturias, Navarra y Cataluña.

La EPOC y la bronquitis crónica de ori-
gen laboral no son tan raras. Deberemos
considerar esta posibilidad cuando ante
un paciente con EPOC no exista hábito
tabáquico, o no lo suficientemente intenso
como para justificar la enfermedad, una
vez descartado el diagnóstico de asma. En

el registro EROL de Cataluña de los años
2002-2004, de 1.065 casos registrados, 27
son bronquitis crónica-EPOC. En el regis-
tro EROL de Navarra, para los mismos tres
años, sólo se recoge un caso de EPOC
entre los 125 declarados. Asturias el año
2002 no comunicó ningún caso de bronqui-
tis crónica -EPOC. Esta baja notificación
probablemente se debe a que no conside-
ramos el origen ocupacional de esta pato-
logía.

La bronquitis eosinofílica debe ser
incorporada al diagnóstico diferencial de
la tos crónica. El estudio del esputo indu-
cido o espontáneo para la búsqueda de
eosinófilos, junto con la ausencia de obs-
trucción bronquial variable o hiperres-
puesta bronquial inespecífica nos permite
establecer el diagnóstico. Los mismos
agentes etiológicos del asma ocupacional
deben ser sospechados en esta entidad.
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