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Alteraciones respiratorias por exposición a polvo de metal duro
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Presentamos un estudio de higiene ocupacional llevado a
cabo en una empresa de metal duro, en la que para conocer la
prevalencia de alteraciones respiratorias por exposición a pol-
vo de metal duro, se realizaron mediciones de los niveles
ambientales de cobalto y se evaluó clínica y funcionalmente y
con pruebas de provocación a 65 de sus trabajadores (72 % del
total). Encontramos asma ocupacional en cuatro (6,1 %), alte-
raciones radiológicas con profusión > 1/1 en tres casos, sin
correlación clínico-funcional en ninguno de ellos y síndrome
restrictivo con difusión de monóxido de carbono disminuida
en un trabajador asintomático y con radiografía de tórax
normal. Por otra parte, siete trabajadores presentaron obs-
trucción al flujo aéreo, atribuible al hábito tabáquico en seis
de ellos y a la presencia de asma bronquial no profesional en
el séptimo.
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Respiratory disorders related to hard metal
dust exposure

We report an occupational hygienic study carried out in a
hard metal factory. The purpose was to evalúate the prevalen-
ce of respiratory disorders associated with hard metal expos-
sure. We measured environmental cobait levéis and obtained
clinical histories, functional respiratory tests and bronchial
challenge tests in 65 workers (72 % of the total work forcé).
We found occupational asthma in 4 (6,1 %). Three workers
showed abnormal radiographs with profusión > 1/1 without
clinical-functional correlation. One asymptomatic worker
with normal X-ray showed a restrictive syndrome and decrea-
sed carbón monoxide diffusion. On the other hand, 7 workers
showed airways obstruction related to smoking habit in 6 of
them and to non occupational bronchial asthma in the other
one.

Introducción

Los metales duros están constituidos fundamental-
mente por aleaciones de tungsteno y cobalto, ocasio-
nalmente asociados a pequeñas cantidades de otros
metales como vanadio, titanio, cromo y níquel. Debi-
do a sus propiedades de dureza y resistencia a las altas
temperaturas, son utilizados en la fabricación de he-
rramientas cortantes'.

Las alteraciones respiratorias por exposición a estos
metales son conocidas desde los años 40 en que fue
descrito el primer caso. Desde entonces hasta nuestros
días, el número de casos comunicados ha sido crecien-
te. Si bien en un principio la patología descrita se
centraba en la alteración intersticial'"4, actualmente ha
adquirido gran importancia la relacionada con asma
ocupacional5"7.
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Con el propósito de establecer la prevalencia de
neumopatía intersticial y asma profesional en una
empresa de metal duro, hemos realizado este estudio
en un grupo de trabajadores expuestos.

Material y métodos

El estudio se llevó a cabo en una empresa de metal duro
integrada por 90 trabajadores, de los cuales, 65 aceptaron
ser evaluados (72 % del total), seis mujeres y 59 varones con
una edad media de 45 ± 8,6 años y un tiempo medio de
exposición a polvo de metal duro de 23 años, siendo fuma-
dores s» 20 paquetes/año (p/a) 38 de estos trabajadores
(58 %).

Las mediciones ambientales fueron realizadas por el Insti-
tuto de Seguridad e Higiene del Trabajo, siendo el valor
máximo tolerado (TLV) de 0,05 mg/m3 de cobalto y calcu-
lándose el grado de exposición de cada trabajador en base a
los años de exposición y a su lugar de trabajo.

El examen médico efectuado incluía un cuestionario adap-
tado a las recomendaciones del British Medical Research
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Council8, un hemograma con fórmula leucocitaria, un estu-
dio radiológico interpretado por dos neumólogos y un radió-
logo y clasificado según la ILO/UCI9, espirometría y curva
flujo volumen mediante un espirómetro Micro S-200 utili-
zando los valores e indicaciones de la SEPAR10, capacidad
pulmonar total (TLC), capacidad residual funcional (CRF) y
volumen residual (RV), medidos con un pletismógrafo cor-
poral de volumen constante Jaeger, siguiendo los criterios de
la ATS11 y usando los valores teóricos de Goldman12, difu-
sión de monóxido de carbono (DCO) mediante el método de
respiración única utilizando los valores predicóos de Co-
tes13. Se consideraron patológicos los valores inferiores al
80 % de los predichos. Por otra parte, los trabajadores, cuyo
horario laboral era de 8 am a 15 pm realizaron mediciones
diarias de peak-flow (PF) a las 8 h, 12 h, 14 h, 19 h y siempre
que tuvieran disnea u otra sintomatología, durante un mes
incluyendo fines de semana y considerándose PF patológico
cuando la variabilidad semanal fue s» 20.

Se realizó a todos los trabajadores un test de provocación
específica siguiendo el método de Roto14, con 2 mi de CoCl¡
al 0,1 % en solución inhalada mediante un nebulizador Hud-
son a 7 1/min durante 15 minutos, valorando la respuesta al
cabo de una hora y considerando positiva la caída del
FEV) s» 20 % del valor basal. Si no se producía esta caída, se
realizaba una segunda inhalación con 2 mi de CoCÍ^ al 1 %
valorándose una hora después e interpretándose también
como positiva la caída del FEV] S» 20 %. Las posibles res-
puestas tardías se valoraron mediante las mediciones del PF
a las 14 h y 19 h de ese mismo día, interpretándose como
positiva la caída s» 20 %. Ante la posibilidad de que el
CoCl¡ pudiera actuar como irritante inespecífico de las vías
aéreas, tomamos un grupo control de cuatro pacientes pre-
viamente diagnosticados de asma bronquial en situación
clínica estable y sin antecedentes de exposición a polvo de
metal duro, realizándoles también el test de provocación
específica según el método anteriormente citado.

A aquellos trabajadores con test de provocación específico
positivo, así como a un trabajador diagnosticado previamen-
te de asma cuya sintomatología se agravaba en el trabajo y a
otra paciente con test de provocación negativo que presentó
a las 6 horas del mismo disnea y sibilancias, se les realizó un
test de provocación inespecífico con metacolina (Provocho-
line Roche) según método de Chai modificado15, empleando
un nebulizador Hudson con un flujo de 7 1/min y un output
de 0,210 mi ± 0,015 calculándose la PD^g por interpolación
en la curva dosis respuesta de los dos puntos finales próxi-
mos.

A todos los trabajadores se les realizó un test cutáneo
colocando en el antebrazo un parche de CoCÍ^ al 1 % en
vaselina que fue leído a las 48 y 96 horas e interpretado
según las recomendaciones del International Contad Der-
matitis Research Group^. Además, se efectuaron determi-
naciones de IgE total mediante RÍA considerándose normal
el título menor de 110 U/ml y de RAST a polvo, polen,
ácaros y hongos considerando positivo el nivel > 2. Se
estableció el diagnóstico de asma ocupacional en relación al
cobalto en aquellos casos que cumplían estos tres criterios:

1. Disnea y/o sibilancias en relación con el trabajo que
mejoran los fines de semana y en vacaciones.

2. Test de provocación inespecífico positivo.
3. PF patológico y/o test de provocación con CoCl¡ posi-

tivo.

Resultados

Los niveles medios de cobalto alcanzados en los
diferentes departamentos fueron de 0,36 mg/m3 en el

Fig. 1. Prevalencia de alteraciones funcionales y radiológicas.

técnico, 0,02-0,03 mg/m3 en el mecanizado y 0,03 mg/
m3 en el de minería.

Había cuatro trabajadores con un tiempo de exposi-
ción entre 10 y 14 años, 21 entre 15 y 19 años y 40
con 20 o más años de exposición. La intensidad de
exposición resultante fue baja en 10 trabajadores, me-
dia en 15, alta en 29 y muy alta en 11.

El estudio radiológico mostró una profusión ss 1/1
en tres trabajadores (4,6 %), uno con S 1/1 en todos
los campos y dos con p 1/1 en los 2/3 inferiores de
ambos pulmones. Ninguno de ellos presentaba altera-
ción respiratoria restrictiva o disminución de la DCO
asociada.

Del total de trabajadores estudiados, solamente uno
(1,5%) presentó restricción y disminución de DCO,
siendo asintomático y con Rx de tórax normal. En
siete trabajadores (10,7 %) se objetivó un déficit obs-
tructivo, seis de ellos eran fumadores > 20 p/a y la
séptima era una mujer no fumadora incorporada a la
empresa desde hacía un año y previamente diagnosti-
cada de asma bronquial por sensibilización a ácaros
(fig. 1).

En ningún caso hallamos poliglobulia, ni eosinofi-
lia. El RAST fue positivo en dos trabajadores, uno de
ellos, con rinitis alérgica, presentó nivel 4 a dermato-
fagoides y 3 a hongos y el otro, nivel 3 a gramíneas. El
parche cutáneo fue positivo en 13 casos (20 %).

Hubo cuatro trabajadores (6,1 %) que cumplían los
tres criterios de asma ocupacional en relación al co-
balto. Todos ellos con sintomatología y test de provo-
cación inespecífico positivo. El test de provocación
con CoCl¡ fue positivo en tres de estos cuatro trabaja-
dores, con respuesta inmediata en dos de ellos y dual
en el tercero. El empleado con test de cobalto negativo
tenía el PF patológico y presentó disnea y sibilancias
entre las 6 y 10 horas de la provocación específica sin
que esta respuesta pudiera ser objetivada funcional-
mente. El PF fue también patológico en dos de los tres
trabajadores con test de cobalto positivo.

De los cuatro trabajadores diagnosticados de asma
ocupacional, dos eran fumadores > 20 p/a. Todos
ellos tenían un tiempo de exposición superior a 15
años, siendo la intensidad de exposición muy alta en
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TABLA I
Características y resultados de las diferentes pruebas diagnósticas en los cuatro pacientes con asma ocupacional por cobalto

Sexo

M 33 No 15 + + + - Clínica tardía Normal
V 44 No 27 + + + + Dual Normal
V 56 Sí 32 + + + + Inmediata Normal -
V 56 Sí 30 + - + + Inmediata Normal -

Edad Tabaco
> 20 p/a

Años de
exposición Clínica Peak-flo» Carbacol Cobalto Respuesta IgE RAST

dos, alta en uno y media en otro. Los cuatro presenta-
ron parche cutáneo negativo a las 96 horas, IgE nor-
mal y RAST negativo a todos los alérgenos testados
(tabla I).

Por otra parte, el test de cobalto resultó negativo en
todos los pacientes del grupo control.

Discusión

La enfermedad intersticial pulmonar y el asma ocu-
pacional son las dos afecciones respiratorias descritas
en relación a la exposición a polvo de metal duro. En
su génesis se implica al cobalto como agente causal en
base a su demostrada toxicidad y en contraposición al
tungsteno, considerado como material inerte. No obs-
tante, la aleación de ambos metales aumenta la toxici-
dad del cobalto, probablemente por incrementar su
solubilidad3-17-18.

La revisión de las series previamente comunicadas
sugiere una baja prevalencia de alteraciones radiológi-
cas en los trabajadores expuestos a metal duro, con
cifras que oscilan entre el 0,9 % y el 3,8 %, siendo por
tanto también baja la prevalencia de enfermedad in-
tersticial pulmonar6-19.

El amplio rango de latencias e intensidades de expo-
sición en los diferentes casos comunicados con Rx
patológicas y/o enfermedad intersticial pulmonar su-
giere la posibilidad de que ambas alteraciones estén
condicionadas por la susceptibilidad individual más
que por una relación proporcional a la intensidad de
exposición3'19-20. En nuestro estudio encontramos Rx
patológicas únicamente en tres trabajadores (4,6 %)
con ausencia de alteración funcional en todos ellos.
Por otra parte, sólo encontramos un trabajador
(1,5%) que siendo asintomático y con Rx de tórax
normal, presentaba un síndrome restrictivo y dismi-
nución de la DCO. En este sentido, algunos autores
atribuyen un dudoso valor a los tests funcionales res-
piratorios en la detección precoz de enfermedad in-
tersticial pulmonar por metales duros2', mientras
otros describen casos de enfermedad intersticial pul-
monar con Rx de tórax normal y alteración restrictiva
al inicio del proceso17, por tanto, parece necesario
realizar de forma periódica, controles radiológicos y
funcionales en estos pacientes.

La prevalencia de asma ocupacional por cobalto en
nuestra serie fue de un 6,1 %, cifra similar a las comu-
nicadas por otros autores6-19. A este respecto, existe
una gran controversia en la definición y mecanismos
de producción del asma ocupacional, por ello, no

contamos aún con unos estrictos criterios diagnósticos
de asma profesional en relación al metal duro. La
mayoría de autores basan su diagnóstico de asma
ocupacional en el cuadro clínico compatible caracteri-
zado por la aparición de disnea y sibilancias en rela-
ción al trabajo que aumentan a lo largo del día y
mejoran los fines de semana y en vacaciones, en los
tests específicos de provocación y en los cambios del
peak flow semanal5-7 22.

Aunque algunos autores consideran el diagnóstico
previo de asma bronquial como criterio excluyente de
asma ocupacional22 23, hay otros que incluyen aquellos
casos de asma previo siempre y cuando presenten
agravación de sus síntomas en relación al trabajo y
cumplan el resto de criterios6. En nuestro estudio,
intentando ser lo más estrictos posible, hemos tomado
los tres criterios diagnósticos previamente reseñados
sin hallar ningún caso de asma ocupacional previa-
mente diagnosticado de asma bronquial.

La mayoría de autores coinciden en señalar que la
broncoconstricción en los casos de asma por exposi-
ción a polvo de cobalto no está producida por un
efecto irritante del mismo5-'724, hecho que queda re-
flejado en nuestro trabajo, en el que el test de provo-
cación específica con CoCl¡ fue negativo en todos los
pacientes asmáticos integrantes del grupo control.
Para la realización de esta prueba de provocación
específica algunos autores utilizan polvo de cobal-
to5-25, mientras otros propugnan el uso de sales de
cobalto (CoCy por su mayor solubilidad y facilidad
para alcanzar las pequeñas vías aéreas7, siendo este
último el utilizado en nuestro trabajo.

Se conocen tres tipos de respuesta al test de provo-
cación con cobalto, inmediata, dual y tardía, aunque,
dada su condición de sustancia de bajo peso molecu-
lar, el tipo de respuesta más frecuentemente observa-
da es la tardía, como queda reflejado en la literatu-
ra7- 26. En nuestro estudio, dos trabajadores presenta-
ron respuesta inmediata y uno dual. El cuarto pacien-
te diagnosticado de asma ocupacional presentó una
respuesta tardía con sintomatología compatible pero
no objetivada funcionalmente ya que no realizó medi-
ción vespertina de peak-flow.

Por otra parte, recientemente se han descrito casos
de asma profesional por cobalto mediado por anti-
cuerpos IgE7, sin embargo, nosotros no encontramos
niveles elevados de IgE en ninguno de los casos de
asma ocupacional. Del mismo modo, ninguno de es-
tos trabajadores presentó parche cutáneo positivo, lo
que concuerda con otros trabajos en los que la inci-
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dencia de parche cutáneo positivo en los pacientes
con asma ocupacional por cobalto es baja6.

Algunas series publicadas muestran una relación
entre los niveles de cobalto y la presencia de sibilan-
cias, así como una relación entre los niveles de exposi-
ción y cambios en la función ventilatoria con descen-
sos progresivos de la FEV[ a medida que aumenta la
duración de exposición27. En nuestro estudio hemos
encontrado siete casos (10,7 %) con síndrome obstruc-
tivo que podría ser atribuible al hábito tabáquico en
seis de ellos y a la existencia de asma bronquial por
sensibilización a ácaros en el séptimo. A estos casos
habría que añadir los de dos de los cuatro pacientes
diagnosticados de asma ocupacional que presentaban
una obstrucción crónica al flujo aéreo moderada, con-
curriendo en ambos la condición de fumadores de >
20 p/a. Dado el escaso número de pacientes en nues-
tra serie, no es posible establecer datos estadístios
concluyentes en relación a la posible influencia de los
niveles de cobalto sobre la función ventilatoria en
estos pacientes.
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