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SUMMARY

The Epidemiology of the Occupationales Discases
is very close related to the classical methodology of
the Epidemiology and Statistics for common acute
and chronics diseases. Sometimesare differente and
specific and sometimes are similar such a case as
certain cancers. The main purpose will to be know
the agent and its damage, and second purpose know
its existence in order to confirm the causality of the
disease. This correlation is the assessment of risk.

The work describe a design for descriptive and
analytical epidemiological studies with itsadventage
and disanvantages in a developing country as Chile.
Example of nacional and foreing countries are given
intables withits explanation. A general commentary
closes the requirements needed for achieving good
reseach and analysis of occupational diseases for
the future using the analytical epidemiology.

Finally, the work deals with the risk assessment
and the risk management according the opinion of
selected specialists.

Key words: Occupational disesses Descriptive
and Analytical Epidemiology; Assessment of Risk.

PROPOSITO DE LA EPIDEMIOLOGIA EN EL
ESTUDIO Y CONTROL DE LAS
ENFERMEDADES OCUPACIONALES

La epidemiologia en Salud Ocupacional (S.0.),
al igual que en Salud Pudblica, sirve para diferentes

Dr. Herndn Oyarguren M .*

propésitos. Enel campo de las enfermedades ocupa-
cionales (E.Q.), los métodos epidemiolégicos son
utiles para: la descripcién de su evolucién en el
tiempo y sus variaciones en los casos expuestosalos
riesgos habituales; la identificacion de los factores
o agentes causales y los grupos vulnerables; el
conocimiento de la historia de estas enfermedades
mediante el seguimiento sistematico de los expues-
tosy laaplicacion de medidas preventivas, conocidos
los factores o agentes causales que actuaron en el
pasado, el presente o el futuro de su trabajo.
Ademis de los clisicos agentes bioldgicos, qui-
micos y fisicos, que afectan al trabajador causando
las E.O., el cuerpo humano se ve tensionado mental
y fisicamente por el trabajo mismo. La actividad
laboral fisiolGgica y psiquica se altera por falta de
dispositivos ergomonicos y por el uso de nucvas
tecnologias. Por ejemplo. La OMS ha descrito las
consecuencias para la salud que tienen “los termi-
nales de despliegue visual de los computadores (1).
Ellos pueden producir problemas oculares y visuales,
musculo-esqueléticos de tensidn (Stress), cutdncos
y efectos adversos en la reproduccion, debido a la
accion de los campos eléctricos y magnéticos del
computador. Estas manifestaciones de origen ocu-
pacional estdn en estudio por los expertos, que
recomiendan prioritariamente medidas preventivas
y tratan de llegar a un criterio en cuanto a su
calificaciéon como E.O. y al grado de incapacidad
temporal y/o permanente que puedan generar.

*  Profesor Asociado Salud Ocupacional, Escuela de Salud Publica Universidad de Chile.
Asesor en salud ocupacional, Instituto de Salud Piiblica, Ministerio de Salud.
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METODOLOGIA DEL ANALISIS
EPIDEMIOLOGICO

Existen dos tipos de métodos epidemioldgicos:
el estudio descriptivo y el analitico.

La Epidemiologia Descriptiva. Nos revela la
magnitud del problema por la frecuencia (tasas) de
las E.O., los tipos de trabajadores que las padeceny
el tiempo que demoran en presentarse segiin las
dosis recibidas (concepto que incluyen el tiempo de
exposicién al agente y la concetracién de €l en el

ambiente laboral). La via de ingreso del agente es*

mayoritariamenterespiratoria, pero en algunas E.O.
puede ser principalmente dérmica y en menor esca-
la, digestiva (y a veces mixta), lo que hace dificil
calcular la dosis maxima permisibles (CAMP).

Los métodos de la Epidemiologia Descriptiva
son ms f4cil de aplicar en las enfermedades ocu-
pacionales debidas a un factor o agente especifico
(saturnismo, silicosis, por ejemplo). Pero si la E.O.
se manifiesta clinicamente como una enfermedad
comun, serd necesario comparar con grupos no
expuestos de la comunidad y elaborar las hipotesis
correspondientes. Tal es el caso de leucemias y
diversos tipos de cdncer a cuyos agentes etiologicos
el trabajador puede o no haber estado expuesto en ¢l
presente o en el pasado.

Los indicadores son dos: a. “incidencia”, que es
el nimero de casos nuevos que se presentan €n una
unidad de tiempo (meses, afios) en el grupo en
estudio, y b. “prevalencia”, casos con las caracteris-
ticas de la enfermedad que son una fraccién del
grupoenestudio. Ambos indicadores se expresan en
tasas por ciento, y han sido aclarados por G. D.
Friedman. (2).

La Epidemiologia Analitica. Tiene como objeto
principal 1a comprobacién o refutacién de las hip6-
" tesis que se formulen sobre la génesis de una enfer-
medad, lo cual requiere de disefios epidemiolégicos
mas complejos. Se trata de establecer si la exposi-
cion de una enfermedad ocupacional y cudl es la
magnitud de este mayor riesgo. Los disefios de
investigacién son muy variados. Mds adelante nos
referiremos a dos métodos que son los mas usados:
el estudio cohortes y el de casos y controles. W. H.
Frost introdujo el concepto de “cohortes” en fami-
lias de tuberculosis en 1933 (3) y Case y Hosker el
concepto de “muertes observadas y esperadas” en
Salud Ocupacional en 1954. (4).

PRINCIPALES DISENOS DE
INVESTIGACION EPIDEMIOLOGICA

En el estudio de cohortes se comparan dos po-
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blaciones similares, una de las cuales ha estado
expuesta al factor de riesgo que esta en estudio y la
otrano lo haestado. Por una observacion continuada
en el tiempo se determinan la frecuencia con que
ocurre la enfermedad (o la muerte provocada por
ella) en cada una de estas dos poblaciones.

Silatasa deincidencia de los expuestos se divide
por la tasa de los no expuestos, se obtiene el “riesgo
relativo” (RR). Cuando RR es mayor que 1, expresa
cuantas veces mds es posible que la enfermedad
ocurra en los individuos respecto a los que no han
tenido exposicién al factor de riesgo.

La comparacién de ambas tasas de incidencias
puede hacerse también restando de la tasa de los
expuestos la tasa de los no expuestos. Este es el
“riesgo atribuible”, que es una medida del cambio
absolutoenel riesgo, que se atribuye a lacxposicion.
Se denonina también “fraccién etioldgica”, que es
de interés en Salud Piiblica porque es la reduccién
de la enfermedad en la poblacién si el factor de
riesgo pudiera ser eliminado (Schlesslman) (5).

En los estudios en tasas de mortalidad, amenudo
se usa la tasa estandarizada en ¢l grupo expuesto,
dividido por el niimero de muertes observadas cn el
grupo expuesto de mortalidad (SMR o TEM), de-
finida con el nimero esperado de muertes observadas
en el grupo expuesto, dividido por el nimero espe-
rado de muertes basado en las tasas de mortalidad
del grupo no expuesto.

Otra medida es el “riesgo relativo estimado”
(odds ratio). Esta medida es relativamente impor-
tante por dos razones. Primero, para enfermedades
raras, se aproxima estrechamente al riesgo relativo.
Segundo, la “odds ratio” puede ser determinada
para un estudio sea de cohortes o de caso-control.

La cohorte en estudio no siempre es fija. La
poblacién es dindmica si se admite la inclusién de
nuevas personas durante ¢l periodo de estudio.
También es una cohorte dinamica cuando hay per-
sonas que se pierden de la observacién, lo que
sucede con frecuencia; y también cuando el estudio
incluye diversos estados del curso de laenfermedad
(agravacioén, incapacidad, etc.). Son itiles entonces
algunos métodos actuariales como los “afios-perso-
nas en riesgo” y la tabla de vida modificadas para
cohortes usadas por el LN.O.S.H. de EE.UU. apli-
cando la C.LE. de la O.M.S. Causas Externas clave
E 8, revision de 1968-1978, que no ha sido modi-
ficado y esta vigente.

El método de cohortes no es siempre un andlisis
prospectivo, porque se puede investigar en el pasado
de una cohorte (retrospectivamente), la ocurrencia
de la enfermedad (o la muerte) y la explicacién de
factor en estudio, se se cuenta con un registro



adecuado de esta informacién. Esto es m4s conve-
niente en enfermedades de muy baja frecuencia o
con un periodo de latencia largo, factores que enca-
recen una investigacion prospectiva y la hacen di-
ficil de realizar por el periodo largo de observacién.
El caso de hepatoangioma ocupacional ha sido
diagnosticado por estudios de cohortes retrospecti-
vos. Se recomienda el trabajo de R. J. Waxweiler at
al (6) sobre un sistema de anlisis de tabla de vida
modificada para cohortes.

En el diserio de casosy controles, se analizan dos
poblaciones, una de las cuales comprenden perso-
nas que tienen la enfermedad ocupacional (casos) y
otra en que no existe (controles). En cada una de
ellas se investiga retrospectivamente si hubo o no
exposicién al factor de riesgo en estudio. Si se
cumplen ciertos requisitos de comparabilidad cau-
sal, si la proporcién de expuestos al factor de riesgo
es mayor en “casos” que en “controles”. J.
Schelesselman (5) analizaampliamente este proble-
maen su libro sobre losestudios de casos y controles.

En este diseilo no es posible estimar las tasas de
incidenciade laenfermedad en presencia oausencia
del factor de riesgo y, por tanto, tampoco se puede
calcular el riesgo relativo. Si la enfermedad es poco
frecuente, sin embargo, se puede obtener una
aproximacién satisfactoria del riesgo relativo utili-
zando la llamada “odds ratio”.

Los dos disefios que se han mencionado tiene
ventajas y desventajas relativas. En el método de
cohortes prospectiva existen menos posibilidades
de que se produzcan sesgos y es posible determinar
directamente las tasas de incidencias y el riesgo
relativo. Pero son investigaciones que requieren un
tiempo prolongado, tienen un mayor costo y con
frecuencia presentan el problema de pérdidas de
personas durante el periodo de observacion; no son
recomendablesen enfermedades de baja frecuencia.

Losestudios decasos ycontrolesrequieren menor
tiempoy recursos y permiten elaborar hipStesis para
estudios futuros. Pero no es posible estimar las tasas
deincidencias; proporcionan s6lounaaproximacion
al riesgo relativo y estdn mds expuestos a sesgos.
mantel y Haenszel (7) discuten los métodos para
reducir el riesgo de estas situaciones erréneas
(mediante control o pareo) y las pruebas estadisticas
de asociacién que son mas recomendables.

EJEMPLOS DE ESTUDIOS
EPIDEMIOLOGICOS DE E.O. SEGUN
NUESTRA EXPERIENCIA NACIONAL O
INTERNACIONAL

A continuaci6n se dan 9 ejemplos con tablas de
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Epidemiologia descriptiva y analitica segiin lo indi-
cado en la metodologia de analisis.

1. Ejemplo de intoxicacion plumbica (saturnismo)

Esta E.O. ha sido la més frecuente y estudiada
desde el decenio de 1950 cuando los Servicios de
Salud contaron con un laboratorio de Higiene
Ocupacional que pudo evaluar los niveles de PB
inorganico enelaire,aguay sangre y posteriormente
un laboratorio de Bioquimica para determinar los
indicadores bioldgicos (metabélicos del HEM y sus
limites bioldgicos tolerables).

Se han observado episodios agudos desde Arica
a Magallanes, que han motivado el cierre o la
erradicacion de plantas de 6xido de plomo, desagiies
debarcos, recuperadores de chatarra y el permanente
problema de las fabricas de baterias que puede
resolverse y que analizamos ahora. Desde el punto
de vista epidemioldgico, los estudios se refieren a
“prevalecencia”, ya que la “incidencia” es posible
séloenun programacon seguimiento y podré hacerse
enalgunas industrias medianas (Mutuales). También
hay que recordar que han llegado a los hospitales
metropolitanos, enviados algunos de regiones, for-
mas graves neuroldgicas (encefalitis y parilisis
cubitales y peroneales), nefroesclerosis y abdomi-
nales (cuadro doloroso laparotomizado).

El Departamento de Salud Ocupacional del Ins-
tituto de Salud Piblica programé un control de
baterias del Area Metropolitana desde 1979 a 1984
con estudio ambiental, muestras biolégicas y
encuestas médicas y analizd los resultados segin el
criterio de dafio calificado en a) sano (asintomdtico
y Pb-S y ALA-U normales ) b) impregnado
(asintomdtico y Pb-S y ALA-U bajo el limite bio-
16gico tolerable) y c) intoxicado (sintomdtico y Pb-
S y ALA-U sobre el limite biolégico tolerable).
(Tabla 1)

Una industria cambié de nombre 4 veces en el
periodo por clausura. El estudio tuvo dificultad por
inasistencia a los controles e imposibilidad de se-
guimiento; algunas empresas presentaron CAMP
muy altas. Se pudo hacer s6lo prevalencias. El
panorama de la intoxicacién en plantas de baterias
sigue siendo serio en estos 40 afios. Nuevas inves-
tigaciones usando otros indicadores biolégicos son
recomendables. El Rglato. N2 78 de 1983 esti en
revision,

2. Ejemplo de prevalencia e incidencia en silicosis
en Chile

En 1962, a pedido del Parlamento, médicos del
Ministerio de Salud, junto con los médicos de la
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TABLAN®1

ESTUDIO DE 10 FABRICAS METROPOLITANAS DE BATERIAS, CON UN TOTAL DE 180
TRABAJADORES EN EL PERIODO DE 1980-84, SEGUN LOS DIAGNOSTICOS DE SANO,
IMPREGNADO Y INTOXICADOR

Afios % N¢ de casos Sanos Impregnados Intoxicados
Pb-S ALA-U Pb-S ALA-U Pb-S ALA-U
1980 34 7.4 % 11,7 % 26,0 % 17,6 % 56.6 % 70,6 %
1981 32 6,2 6,2 50,0 50,0 438 43,7
1982 36 5.8 10,6 61,1 22,2 333 61,1
1983 52 28,6 25,0 50,0 36,5 214 38,5
1984 26 5,0 38 520 46,1 450 50,5

Se elimin6 1979 (45 casos) por considerarse inadecuadas las encuestas Resumen del informe de las

enfermeras G. Guzmdn y M. Carvajal.

empresas de laGran Mineriadel Cobre, hoy Codelco,
examinaron las radiografias de 4.000 trabajadores
con las variables de tiempo y exposicidn y antece-
dentes de trabajo en otras minas. La empresa A era
a tajo abierto y las B y C subterraneas. Esta ultima
contaba con unbuen programa decontrol de silicosis
desde 01/01/49 y unexamen de ingreso muy exigen-
te sin exposicién anterior en minas. Posteriormente

se han logrado las tasas de prevalencia e incidencia
anuales de laempresa A y B (Referencia del trabajo
de 1962, H. Oyanguren, Epidemiologia dela Silicosis
Pub. Cientif. O.P.S. N® 200: 53 - 66, 1972). (Ta-
bla 2)

La empresa C manifiesta verbalmente que la
prevalencia actual es < 1%.

La variacion de las tasas en las 3 empresas

TABLAN®2

PREVALENCIA DE LA SILICOSIS EN 3 EMPRESAS DE CODELCO EN 1962 Y
PREVALENCIA E INCIDENCIA EN EL DECENIO 1980-1990

Fechas A (%) B (%) C (%)
1962 Preval. 7,7 Preval. 6,5 Preval. 33
1980 Preval. 1,28 Preval. 16,98
Incid. 0,51 Incid. 2,70 —
1985 Preval. 1.32 Preval. 21,13 _—
Incid. 0,29 Incid. 3,60 —_—
1990 Preval. 240 Preval. 18,45 _—
Incid. 3,52 Incid. 3,64 —_—

muestraresultados diferentes. En la A esevidente la
accion del programa preventivo. B y C, ambas
subterrdneas, son de tasas diferentes y pareceria
haber problemas socioeconémicos y tecnol6gicos
que sobrepasen en la B, las acciones preventivas.

3. Ejemplo de riesgo relativo

A.RODRIGUEZ, alumno, y A. KIRSCHBAUM,
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Profesor de la Escuela de Salud Piblica, estudian la
Silicosis en la pequefia Mineria de Atacama en el
Programa de Pesquisa de Silicosis en la Region en
1986. Se analizaron 501 mineros beneficiarios del
Servicio de Salud de Atacama (afiliados a la ley
16.744) por medio de la Abreugrafia positiva o
sospechosa de silicosis y las correlaciones con los
variables grupos de edad, tiempo y exposicion,
nimero de faenas en su vida laboral, edad al primer



trabajo con riesgo de silicosis y su calidad de
pirquinero independiente o minero dependiente. Se
asume el criterio de que el riesgo es mayor en los
pirquineros. En general el equipo del trabajador fue
manual y a veces se usé perforadores con aire
comprimido en trabajos subterrdneos sin ventila-
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cién adecuada. Es probable que los casos con alto
tiempo de exposicién y con alto nimero de faenas
anteriores sean ex trabajadores de empresas media-
nas o grandes con posible silicosis anterior. (Ta-
bla 3)

Se us6 el indicador de Riesgo Relativo (R.R.)

TABLAN®3

PESQUISA RADIOLOGICA CON ‘ABREUGRAFIA EN 501 MINEROS DE LA PEQUENA
MINERIA DE ATACAMA 1986. RIESGO RELATIVO ENTRE PIRQUINEROS
INDEPENDIENTES Y MINEROS DEPENDIENTES. PREVALENCIA %

PREVALENCIA TOTAL PREV.PIRQUINEROS PREV.DEPENDIENTES R.R.

| 18% 30% 11.2% 2,7

Edad (afios) 30 afios 60 y mas 8,3
4,3% 40,0%

Tiempo de Exposicién 5 afios 30 y mas 51,9
(afios) 0,9% 46,7%

Nuimero de facnas Una 6 6 mas 28,6
anteriores 1,3% 37.2%

paraelandlisis comparativode los grupos pirquineros
y dependiente, el que fue de 2,7. También huboR.R.
de diferentes valores segin las variables indicadas
en ambos grupos y que alcanzaron altos niveles.

4. Ejemplo de tabla de vida modificada en silicosis

En el consultorio de Medicina del Trabajo de
Santiago se controlaron voluntariamente los traba-
jadores expuestos al riesgo de Silicosis desde 1941
a 1976 de las minas e industrias del pais. Debido a
lainasistencia irregular, se opt6 el método de afios-
personas al riesgo de observacién por 1.000. Se
tomaron sélo los casos con lesiones minimas o
moderadas al primer diagn6stico y se observé su
evolucién hasta lesiones avanzadas o tuberculi-
zacion. Elestudio se hizoen dos periodos. El primero
de casos de 1942 a 1961, con cierre en diciembre de
1965, y el segundo de casos de 1962 a 1964, con
cierre en 1976. (Primer periodo H. Oyangursen,
Epidemiologia de la Silicosis Pub. Cientif. O.P.S.
N?200: 53-66, 1972. Segundo Periodo, J. Prenafeta
etal “Pronéstico en Silicosis” Revista Médica Chile
105/776-780, 1977), Tabla 4.

Se observa que la agravaci6n tiene un porcentaje

menor por la mejora de las medidas preventivas en
el segundo periodo. Igualmente 1a tuberculizacion
disminuye por el cambio epidemiolégico de la en-
fermedad. No obstante ambas complicaciones son
mayores en las silicosis originales mds extensas. El
andlisis de la sobreexposicion al riesgo silicdgeno
después del primer diagnéstico fue mas bien con-
tradictorio y no claro. La asistencia al control peri6-
dicoambulatorio no fue homogénea, especialmente
en el primer grupo.

3. Ejemplos de casos y controles en expuestos a
Solventes :

En esta investigacion finlandesa se resumen 4
trabajo médicos. Se analizaron 102 casos de pinto-
res de automéviles y 102 casos de conductores de
locomotores en comparacién pareada. El ambiente
de pintura tuvo solventes orgénicos, excluidos el
benzol; la exposicién promedio de solventes fue
s6lo 1/3 del CAMP finlandés basado en las reco-
mendaciones de ACGHI de 1971. Los grupos
encuestados trabajaron del 01/01/69 al 31/12/73.El
promedio de exposicion fue de 20 afios. No hubo
diferencias en el hdbito alcohdlico y las pruebas
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TABLA 4

PRONOSTICO DE LA SILICOSIS SEGUN LA EXTENSION EN EL PRIMER DIAGNOSTICO.
PROBABILIDAD DE PROGRESION O TUBERCULIZACION CON TASA ANUAL POR 1.000.
PERIODO 1942-1961 Y PERIODO 1962-1964 SEGUN TENSION LESIONAL INICIAL Y
AGRAVACION O TUBERCULIZACION

Extension lesional N* Total Afo/Persona Agravacién Tuberculizacién
ler Diagn6stico de casos Obs. x 1.000 NE@ casos N¢? casos
(tasa anual) (tasa anual)
Periodo 1942& 1961 388 2.735 — e
Minima 292 1.965 76-38,7% 13-6,6%
Moderada 96 830 55-66,2% 43-51,8%
Periodo 1962/1964 306 1.647 ——— e
Minima 168 1.371 28-20,4% 4-2.9%
Moderada 38 276 15-54,3% 2-7,3%

hepdticas fueron negativas. Los valores fueron casi
significativos al nivel de < 0,05, significativas a <
0,01 y altamente significativas al nivel de < ,001.
(Resumen de 4 informes (1976-1980) Instituto de
Salud Ocupacional, Helsinsky, Finlandia (Sc,andJ.
Work Environ Health: 20: 240-255, 1976; 4: 304-
314, 1978,y 6: 19-32/33-69, 1980). Autor principal
K. Husman), (Tabla 5).

6. Ejemplo de cohortes de expuestos al benceno 'y
relacion con la Leucemia

Casos observados y esperados de muertes por
Leucemia en 1.165 trabajadores blancos en expo-
sici6n al benceno desde 01/01/1940 al 31/12/1965.
Resultados segiin exposicion acumulada y afios de
latencia. El trabajo fue presentado en Chile en un
simposiodela A.CH.S. por el profesor P.J. Landrigan
(R. A. Rinsky et al —incluido Landrigan— “Benzene
and Leukemia” An. Epidemiologic Risk
Assessment”. The New Engl. of Med. april 1987,
316-1.044-1.050). Tabla 6.

Los A.A. han estudiado los limites de exposicion
permisible habitualmente de 10 p.p.m., de benceno
en EE.UU. Por un modelo de andlisis de regresion
logistica condicional concluyen que la proteccion
para esta leucemia inducida podria aumentar
exponencialmente con cualquier reduccién del Ii-
mite de exposicién permisible.

7. Ejemplo de complicaciones cancerigenas del
asbesto, estudio de cohortes

Peto y Doll et al (1945), en un trabajo de morta-
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lidad por cdncer pulmonar y mesotelioma maligno
por asbesto, en una industria textil del Reino Unido
analizan la relacién de mortalidad con las concen-
traciones ambientales y estudian varias cohortes
desde 1933 hasta 1983, comparandolas con las tasas
de mortalidad estandarizada (T.M.E.), nacional y
locales (Rochdales). En lo que se refiere al M.M. no
diferencian pleural no peritoeal. (J. Peto, R. Doll el
al, “Relation of Mortaly to Measures of Environ-
mental Asbesto pollution in an Asbesto Textile
factory”. Ann. Occup. H. y G 22: 205-355, 1985).
(Tabla 7).

El estudio muestra el progresivo aumento de
loscasos de C.P. en relacién a la duracién de la
exposicion. Laausenciadecasosesperadosen M.M.
es debido a baja incidencia. En cuanto al C.P., no se
analiza el factor tabaco.

8. Ejemplo de cdncer pulmonar y relacion del
hdbito de fumar y la exposicion al asbesto,
estudio de cohortes y riesgo relativo

Hammond en 1979 publica el conocido trabajo
de asbesto y hdbito de fumar, basado en tasas de
mortalidad de céncer broncogénico por 100.000
afios/hombre observados, con seguimiento de
120.061 aisladores expuestos a mezclas de diferen-
tes tipos de fibras. (Hammond E.C. el al (1979)
“Effect of amoking and Occupational expusure to
Asbesto on Lung Cancer Death Rate” Ann. N. Y.
Acad. Sci. Vol. 30: 473-490, 1979).

Seobservaque el R.R. enlos expuestosal asbesto
no fumadoreses 5,1 veces mayor que en los contro-
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TABLANS

EFECTOS DE SOLVENTES ORGANICOS EN PINTORES DE AUTOMOVILES
(EXPUESTOS N? 102); CONDUCTORES DE LOCOMOTORAS (NO EXPUESTOS 102).
HALLAZGO Y DIFERENCIA ENTRE LOS GRUPOS EXPUESTOS Y CONTROLES.

HALLAZGOS SIGNIFICACION
ESTADISTICA (p)
Sintomas crénicos:
Fatiga (fin del turno) < 0,05
Concentracién (olvida 6rdenes) < 0,001
Sintomas agudos prenarcéticos
Nauseas < 0,001
Vértigos < 0,001
Embriaguez (sensacion) < 0,001
Equivocaciones de 6rdenes < 0,001
Respiraciones entrecortadas < 0,01
Sintomas agudos de irritacion:
Picazén de mucosas < 0,05
Reconocimiento neuroldgico:
Alteraciones del SN.C.y SN.P, < 0,05
Pruebas Psicoldgicas:
Inteligencia y memoria < 0,001
Psicomotoras < 0,05
Pruebas Neurofisioldgicas:
Velocidad conduccidén nerviosa < 0,05
TABLA N26
LATENCIA ENFERMEDAD: LEUCEMIA
(Afios) Casos Observados Casos Esperados
5 2 0,12
5-10 0 0,22
10-15 2 0,31
15-20 3 0,39
20-25 1 041
25-30 0 0,54
30 1 0,62
Total de Casos: 9 casos 2,66 casos

T.M.E. Total: 3,37

T.ME. (SMR)=R.R. x 100.- Se estudiaron 4 niveles segiin exposicion al benceno de ppm%eafios (1-40;
40-200, 200-400-y 400) que dieron T.M.E. de 109; 322,; 1.186; 6.637 respectivamente. Se concluye que
el benceno es un agente cancerigeno.
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TABLA N° 7

MORTALIDAD POR CANCER PULMONAR (C.P.) Y MESOTELIOMA MALIGNO (M.M.) 20 6
MAS ANOS DESPUES DE LA PRIMERA EXPOSICION EN HOMBRES EXPUESTOS 10 6 MAS
ANOS EN AREAS DETERMINADAS.

Edadala1? Cancer Pulmonar Mesoteliona Relacién del
exposicion (afios) Obs. Exp. TME Obs. Exceso del
C.P.alMM.
25 3 1,45 2,06 2 038
25-34 14 6,88 2,03 3 24
35 6 mas 23 10,79 3,13 4 3,1
Total 40 19,13 2,09 9 2.3

les no fumadores. El habito de fumar actuéconR.R.
de 10,8 en los controles ,y en los expuestos con un
R.R. 53,2, 0 sea, 5 veces mayor. (Tabla 8)

9. Ejemplo.Cdncer Pulmonar y Mesiotelioma Ma-
ligno por Asbesto. Estudio de cohortes

La O.M.S. en 1989 celebr6 en Oxford una re-
unién de expertos para el estudio de los limites de
exposicién ocupacional por asbesto, enfocados en
el Cancer Pulmonar y el Mesioteloma Maligno. Se
propone 2 tipos de tablas, una para C.P., con estu-
dios de gradientes, y otra para el M.M., con el
estudio de la constante K, comparando los resulta-
dos para paises en desarrollo y desarrollados (Tasa
de Inglaterray Gales). El comienzo de la exposicion
a diferentes edades fue desde 20 a 40 afios. El
periodo de edad en observacion fue de 85 afios

(“Occupational Exposure Limit for Asbesto”, WHO/
OCH/89, 1).

En cuanto al cancer pulmonar, se presenta la
tabla resumida N° 9.

El informe declara que en estas tablas de C.P. el
tabaco influye notablemente porque se basan en una
mezcla de predicciones de fumadores y no fumado-
res en todos los niveles. Parael caso de Inglaterra y
Gales el riesgo de Cancer en los no fumadores
deberia ser menor del 10% de los valores dados,
mientras que para los fumadores el riesgo podria
aumentar hasta el 50% (Doll y Peto, 1985).

Respecto al Mesotelioma Maligno el informe
citado presenta la tabla resumida N° 10.

En el caso del M.M. se ha demostrado que el

factor de riesgo tabaco no tiene accién aumentadora
significativas entre paises en desarrollo y desarro-
llados. Las diferencias podrian deberse al mal regis-

TABLAN® S

EFECTOS DE HABITO DE FUMAR Y LA EXPOSICION AL ASBESTO EN LA TASA DE
MORTALIDAD POR CANCER PULMONAR (POR 100.000).

Tasa Mortalidad Riesgo
Exposicién Asbesto / Hébito de Fumar por Céancer Pulmonar Relativo
No No 11,3 ' 1,0
Si No 584 5.1
No Si 122,6 10,8
Si Si 601,6 532
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TABLA N®9

NUMERO ESPERADO DE EXTRA CANCERES PULMONARES HASTA LA EDAD DE 85
ANOS, TASAS DE MORTALIDAD DE 1.000 HOMBRES DE PAISES EN DESARROLLO (ED) Y
Y DESARROLLADOS (D) CON COMIENZO DE LA EXPOSICION AL ASBESTO A LA EDAD
DE 20 ANOS, TIEMPO DE EXPOSICION Y PROMEDIO DE FIBRAS (GRANDIENT 1).

Tipo de Duracién de la Exposicién Promedio (Fibras/ML)
Paises Exposicién (afios) 0,5 1 2
E.D 5 04 0,7 1,5
D 2,1 43 8,5
E.D 15 1,1 2,2 44
D. 6.4 12,8 25,6
E.D 30 2,2 44 8,7
D. 12,7 25,5 50,9
ED 45 3,1 6,2 12,4
D 18,3 36,6 73,2
TABLA N2 10

NUMERO ESPERADO DE MESOTELIOMAS HASTA LA EDAD DE 85 ANOS, TASAS DE
MORTALIDAD DE 1.000 HOMBRES EN PAISES EN DESARROLLO (E.D) Y DESARROLLA-
DOS (D) CON COMIENZO DE LA EXPOSICION AL ASBESTO A LA EDAD DE 20 ANOS,
TIEMPO DE EXPOSICION Y PROMEDIO DE FIBRAS (CONSTANTE K DE 0,08 x 10-8).

Tipo de Duracién de la Exposicién Promedio Fibras/ML
Paises Exposicién (afios) 0,5 1 2
E.D. 5 0,6 1.2 23

D. 0,6 1,3 2,5
E.D. 15 1,3 2,6 52

D. 14 29 57
E.D. 30 1,7 34 6,8

D. 1,9 38 7,6
E.D. 45 1,8 35 7,1

D. 20 4,0 79

tro del uso de la Clasificacién Internacional de
Enfermedades (C.LLE.) de la O.M.S. Hay trabajos
que hablan de los casos “perdidos” de mesotelioma
que han sido englobados en el diagndstico general
del cancer pulmonar.

DISCUSION

Para entrar de lleno en el estudio de la

epidemiologia de las E.O. es fundamental la infra-
estructura de los servicios de registro del pais. En
Chile el numerador queda limitado en las E.O.
notificadas segiin la C.L.E. de 1a O.M.S. que no estd
al diay es incompleta, a la falta de notificaciones del
gran grupo de empresas pequeiias de menos de 25
trabajadores y alin de 50, cuyos empresarios no
cumplen conlaafiliacién obligatoriaalaley 16.744.
Por el momento e¢s posible hacer estudios
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epidemiolégicos en el Ministerio de Salud con la
colaboracidn de la industria, como también en las
Mutualeso las grandes Empresas de Administracién
Delegada con poblaciones estables en las cuales es
posible el seguimiento de los casos.

En cambio, en los paises desarrollados los Servi-
cios de Estadistica Vital, los Servicios de Seguridad
Social, de Salud Ocupacional y los sindicatos tienen
un registro adecuado de morbilidad y mortalidad de
los trabajadores. De esta manera es posible conocer
el denominador. Por ejemplo, el LN.S.H.O. de
EE.UU. y en Europa hay Servicios Estatales que
tienen este registro eincluso publican losresultados.
De esta manera se conocen los individuos, su fecha
de ingreso y duracién de la exposici6n al riesgo,
incluso lamagnitud del riesgo y finalmente el resul-
tado de la evolucién de la E.Q., sea curacion, inca-
pacidad o muerte. El seguimiento de los casos es
fundamental.

Los textos de guias nacionales que serecomiendan
son el de E. Medina “Métodos Epidemiol6gicos en
Clinica y Salud Publica”, 1987, y dc L. Martinez,
“Rol de la Epidemiologia en Salud Ocupacio-
nal”. Ambos apuntes mimeografiados de laEscuela
de Salud Publica. En el extranjcro destacan
Schelesselman, “Basic Concept in Assessesmentod
Risk (Oxford University Press, 1982, (5) y el “Manual
sobre el enfoque de riesgo en la atencién materno
infantil”. Serie PALTEX, Programas de Salud N* 7,
OPS-OMS (1986). Se advierte que el uso del crite-
rio de cohortes es en texto PALTEX s6lo prospec-
tivo por las caracteristicasdel tema. G. D. Friedman,
en el 1= Congreso Chileno de Salud Ocupacional
en Concepcién, Noviembre 1987, present6 un tra-
bajo sobre la importancia de la Epidemiologia en
estudios de Salud Ocupacional. Expone en forma
clara y objetiva lo que se observa en un pais desa-
rrollado y mds tecnificado (mimeogradiado, no
publicado).

Una de las publicaciones ms ttiles para el mé-
dico general o especializado en Salud Piblica en-
focada en Salud Ocupacional es la hecha por el
LN.O.H.S. (NIOSH) y la Escuela de Medicina de
Harvard (8). Este documento proporciona las bases
para estudios epidemiolégicos, el uso de la
computacién y una lista de los eventos de enfer-
medad, invalidez y muerte innecesarias que abarcan
50 condiciones mérbidas laborales, segiin la C.1. E-
9 vigente de la OMS., presentada en tres columnas:
la primera, la condicién mérbida, la segunda, la
industria y/oempresa, y latercera, el agente (bi6logo,
quimico y fisico). Por iltimo, R. Doll ha escrito el
interesante articulo “‘Cancer Ocupacional: Un ries-
goparalosepidemiélogos” (9) en el cual se planican
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las exclusiones de chance y factores confundentes,
relaciénde laexposicién en suintensidad y duraci6n
y tiempo desde la primera exposicién.

En Chile los primeros estudios epidemiol6gicos
de las Enfermedades Ocupacionales (E.O.) fueron
iniciadasporJ. Ansolaet alen laSilicosis mineradel
cobre (1939) y el manganismo minero (1944), los
que fueron seguidos por P. Schiiler, ambos ya falle-
cidos, y muchos otros en Meumoconiosis y diversas
intoxicaciones laborales (Mn, Pb, Hg, As) en el
campo de las grandes y medianas empresas, utili-
zando la Epidemiologia Descriptiva dc tasas. En ¢l
momento actual, con ¢l progreso de los registros
computarizados y las posibilidades de un segui-
miento de los casos, es posible lograr resultados
epidemioldgicos confiables. Se estima, no obstante,
que seran requisitos fundamentales en el estudio de
la Epidemiologia los siguientes:

a) Unconocimiento basico dela Biocstadisticas
y de laEpidemiologia y la aplicacién de la Compu-
tacion propuesta por H. Sandoval (10).

b) Boletines Anuales de Morbilidad y Morta-
lidad del Ministerio de Salud de las E.O. segin la
Clasificacion Internacional de las Enfermedades
(CIE) de 1a OMS. Este registro se basa sélo en los
casos clinicos nuevos denunciados anualmente por
los Seguros Sociales y que servirdn para los estudios
epidemiolégicos locales.

¢) Los profesionales, especialmente del 4rea
médica, deberan tener un conocimiento minimo o
adecuado de las operaciones industriales y las ma-
terias primas que puedan significar un riesgo de
salud en las actividades laborales del trabajador que
consulta. Igualmente, deben conocer la Legislacion
vigente, ley 16.744,y sureglamento D.S, 109/1966,
para los fines pertinentes, y ¢l Reglamento vigente
Ne¢ 78 de Higiene Industrial. (Actualmente revisién
por salir)

LA EVALUACION DE LOS RIESGOS EN
SALUD OCUPACIONAL

La evidencia de que el hombre puede estar ex-
puesto a elementos ambientales nocivos para su
salud ha llevado al desarrollo de gran nimero de
estudios y métodos con el fin de (a) evaluar los
riesgos (risk assesment) ( y (b) establecer normas
para reducir o eliminar estos riesgos (“‘risk
management”). Pero hay numerosos problemas
practicos, algunos de los cuales se resumen a con-
tinuacin.

Segiin De Roos et al (11) el proceso de evalua-
cién del riesgo (esto es, el uso de la informacién
disponible para evaluar y estimar la exposicion a



una sustancia y sus consccuencias efecto adverso

sobre la salud) comprende los siguientes elementos:

- Identificacién del riesgo: Evaluacién cualitativa
de los efectos adversos sobre la salud de una
sustancia dcterminada, en animales o en seres
humanos.

— Evaluacio6n de la exposicién: Tipos (ruta y me-
dios), magnitudes, tiempo y duracién de la expo-
sicién real o csperada, dosis (cuando éstas son
conocidas(y niimero de personas que ¢s probable
que estén expucstas.

— Evaluacién de la dosis-respuesta: Estimacion de
la probable incidencia de un efecto adverso para
la salud humana bajo variadas condiciones de
exposicién, con descripcién de los correspon-
dientes mérgencs de incertidumbre.

Las preguntas que sc intenta contestas son:

- Ticne el agente un efecto adverso (identificacién
del ricsgo).

— Cudl eslarelaci6n entre dosis y la incidencia del
dafio (estimacién dc la dosis-respuesta).

— (Qué exposicioncs cxisten en la realidad o se
prevén en diferentes situaciones? (estimacién de
la exposicién).

Amenudonoexistenlosestudios epidemioldgicos
perfectos que se refieran a las poblaciones en las
cuales se desea fijar normas de scguridad. Son
frecucntes problemas de “factores condicionantes”,
tales como: mucstra pequefia para llegar a conclu-
siones confiables, poca informaci6n sobre la expo-
sicion, niveles de exposicién muy superiorcs a los
fijados en las normas, diagndsticos inadecuados,
pérdidas en cl seguimiento de sujctos, poblacion
que cs cualitativamente diferente a aquella que se
quiere proteger, elc.

Las probabilidades dc ricsgo se basan muchas
veces cn estudios de laboratorio, en circunstancias
que la extrapolacién al hombre de resultados obte-
nidos en animales, estd siempre sujeta a restriccio-
nes. También es frecuente suponcer que laincidencia
es proporcional ala dosis (supuesto de linearidad) y
que la relacién dosis-respucsta no tiene umbral.
Estos son supuestos conservadorcs, que son conve-
nientes, pero que no siempre son validos. A menudo
se usa la definicién estadistica del limite superior d¢
confianza en la cvaluacién de sustancias carci-
ndégenas, lo que llcva también a una estimaci6n
conservadora.

Hay otros factores de riesgo que no son conside-
rados con estos métodos. Es posible que ¢l trabaja-
dor esté expuesto a varios productos quimicos

simultineamente y pucde haber una interaccion
entre ellos. Por otra parte, hay que tener en cuenta
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quc pueden existir individuos que son especialmen-
te sensibles a algunos productos.

En general, los técnicos de las instituciones que
finan normas piensan que ellas son conservadoras,
es decir, que sobrecstiman los riesgos. Es posible
que no siempre sea asi y lo importante estar cons-
ciente de las limitaciones de la informaci6n dispo-
nible y de los supucstos arbitrarios ¢n que a veces se
fundan. Asi explica, junto con otros criterios utili-
zados al establecer normas, que existan disparidades
en los niveles de riesgos establecidos por diversas
institucioncs de un mismo pafs.

Korelitz et al. (12) discuten el riesgo cstadistico
deaceptar como valida la relacién entre determinada
exposicién y la ocurrencia de la enfermedad ocu-
pacional. El pardmetro usado habitualmente es la
razon cstandarizada de mortalidad (SMR) y su valor
mayor que 1 se acepta como una cvidencia de una
posible relacién de causa-efecto entre exposicién y
enfcrmedad. A menudo el hecho de que la asocia-
ci6n sc hayacencontrado en varios estudios publicados
inclina a aceptarla como real. Los autores muestran,
utilizando la distribucién de Poisson, que cuando la
asociacion rcalmente no existe en la poblacién,
pueden obscrvarse valores de SMR mayores que 1
en algunos de los repetidos ensayos. El error de
aceplar unaasociacion incxistente puede serbastante
grande al considerar el total de los estudios publi-
cados.

Pochin (13) analiza los problemas de determinar
¢l riesgo en ¢l caso que haya un largo periodo de
latencia entrc la exposicién y la aparicién de la
enfermedad. Por ejemplo, ¢l consumo de cigarrillo
y cancer pulmonar, cn el cual el lapso pucde ser de
20-25 afios. Se requicre entonces un estudio
prospeclivo prolongado de poblaciones expuestas
por muchos afios a condiciones variadas de cste
consumo.

Otro problema dependc depende de que los tipos
de cédnceres producidos por la exposicién pueden
ser similares a los que no derivan de exposicién al
factor que sc investiga. Porello, ladeterminacién de
la magnitud del exceso por dosis unitaria es posible
s6lo por comparacion estadistica con una poblacién
idéntica, pero desigualmente irradiada. En conse-
cuencia, la estimacién del riesgo en una industria
con una tasa de irradiacién anual tienc que basarse
en una prediccién mds que cn la observacion y cstas
estimacioncs son menos confiables.

El problema cs similar en el caso de exposicién
a asbcsto crisotillo. la evaluacién del exceso en la
incidencia de cancer pulmonar se dificulta porque,
por una parte, hay que determinar exactamente los
cfectos que simultdneamente tiene cl hébito de
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fumar. Por otra parte, la incidencia natural del
mesoespitelioma es tan baja que la medicién del
exceso es estadisticamente menos exacta y no se
considera el hibito de fumar.

L. B. Lave (14) manifiesta que la evaluacién del
riesgo no es precisa y sus resultados pueden no ser
utiles para la reduccién o eliminacién del riesgo. Si
el producto quimico es barato de controlar o reem-
plazar, el mas leve indicio de toxicida puede decidir
su control o su reemplazo. Por lo contrario, si el
producto es muy téxico y el control de 1a operacién
excede el beneficio de la garantia en reducir el
riesgo, habra necesidad de reemplazarlo o su ope-
racién, considerando ademads las responsabilidades
legales y los eventuales efectos sobre la salud del
trabajador (Seguros Sociales).

La evaluacion del riesgo no es s6lo propia a la
vigilancia ambiental, caracteristica de las normas
basadas exclusivamente en las concentraciones aé-
reas de los contaminantes que son inhalados.
Recuérdese que las vias dérmicas y oral son de
dificil evaluacién y normalizacién y, por lo tanto, el
total de la contaminacién puede evaluarse también
por la vigilancia médica que estudia al receptor
del riesgo y las concentraciones biolégicas perti-
nentes.

Los eventos que no alcanzan a constituir un caso
clinico de E.O. son los que presentan alteraciones
conductuales o bioquimicas (indicadores o marca-
dores bioldgicos) y sirven para la vigilancia
epidemiolégica de los expuestos al riesgo. Estos
perfile pre-clinicos no se consideran E.O., pero su
registro epidemiolSgico se puede aplicar para tomar
lasmedidas de prevencién ambiental en la vigilancia
médica preventiva.

RESUMEN

La Epidemiologia de las Enfermedades Ocupa-
cionales (E.O.) se relaciona estrechamente con la
Epidemiologia de las enfermedades comunes agu-
das debidas a un agente especifico y a veces a las
enfermedades comunes crénicas que son similares
como es el caso de ciertos canceres. El propésito
principal serd identificar el agente y el dafio que
produce segiin el concepto de dosis (tiempo de
exposicion x intensidad del agente) para determinar
la causalidad de la enfermedad, lo que lleva a la
evaluacién del riesgo.

Se presenta un disefio para los estudios
epidemiolégicos descriptivos y analiticos con sus
indicacionesy limitaciones para un pais en desarrollo
como Chile, enfatizando la falta de notificaciones y
registro de las E.O. que limitan las investigaciones
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alaetapa descriptiva. Se dan 9 ejemplos de estudios
nacionales y extranjeros y se recomiendan los dlti-
mos libros y trabajos que ayudardn a entrar en el
campo de laepidemiologia analitica y los requisitos
para alcanzarla.

Finalmente se trata el problema de la evaluacion
del riesgo y la evaluacién de su manejo y control
agregando laopinidn de seleccionados especialistas
extranjeros en Salud Ocupacional.
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