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Unidad 13 
 

Enfermedades Psiquiátricas 
 
13.1 Definiciones Psiquiátricas: 
 
13.1.1 Personalidad: 
 
Las distintas escuelas, dan variadas definiciones sobre la misma. La personalidad es el 

conjunto dinámico de características emocionales, de pensamiento y de conducta que son 
únicas a cada persona. Se puede definir como la suma total de las formas en que un individuo 
reacciona y se relaciona con los demás; son los rasgos mensurables que exhibe una persona. 

La expresi·n personalidad proviene del griego ñprosop·nò, que cuyo significado de 
ñm§scaraò alude a las m§scaras que en el teatro griego se colocaban los actores para 
interpretar a los personajes de las tragedias. Puede considerarse que en cierto modo responde 
a aquello que se percibe o la forma como se aparece ante otros; posiblemente una traducción 
m§s apropiada fuera ñimagenò.  

En lat²n el t®rmino ñpersonareò equivale a ñresonar a trav®s de...ò (Per sonare); es decir 
que también alude a la forma como se es percibido por los otros, o en que cada uno se 
manifiesta ante los otros. 

Conceptos fundamentales: 
Individuo: entendemos por individuo un ejemplar concreto de una especie de seres 

vivos que tiene cierto nivel de organización interna que es la responsable de la unidad del 
mismo, se caracteriza por ser indivisible y diferente del resto, se pueden distinguir dos aspectos 
en el individuo: el organismo y el psiquismo, pero esta distinción entre estos dos aspectos está 
influenciada por el dualismo de Descartes entre la mente y el cuerpo. 

Persona: designa a un individuo humano concreto. 
Personalidad: es un término científico, utilizado por los psicólogos con la intención de 

conocer la forma de actuar de las personas. 
El temperamento: Un conjunto de rasgos relativamente estables del organismo, 

determinados principalmente por la biología del mismo y que se manifiestan en las diferentes 
formas de reacción conductuales que tiene la persona, en definitiva el temperamento hace 
referencia a las características emocionales de la conducta. 

Constitución: Representa la unidad biofísica en la que se asientan la individualidad 
psicológica del sujeto y agrupa tanto los aspectos morfológicos como los fisiológicos. 

Carácter : Proviene el término de la psicología de corte filosófico a partir del Siglo XX 
es la influencia social, nos referimos a la mezcla de valores, creencias, sentimientos que tiene 
un sujeto y que están matizados por valores éticos-morales de la sociedad en la que el 
individuo vive, además la evaluación del carácter precisa un estudio cualitativo no cuantitativo. 

Inteligencia: Esta inteligencia no es el C.I. de los test de inteligencia, se refiere hasta 
qué punto el individuo es considerado socialmente inteligente y cómo lo demuestra él.  

La personalidad de cada individuo humano, en cuanto constituye un ser absolutamente 
peculiar y diferenciable de todos los restantes integrantes de su especie, está compuesta de un 
conjunto de elementos altamente integrados entre sí, que funcionan de una manera coherente. 
Cumplen diversas funciones en el comportamiento y en la intimidad de la conciencia de sí 
mismo; que en definitiva dan por resultado una estructura que opera como una unidad 
específica que conforma su personalidad. 

No es posible saber si en el momento de su nacimiento, el individuo porta algunos 
elementos que puedan considerarse determinantes de un componente de personalidad.  

En el momento del nacimiento es indudable que el individuo posee desde ya ciertos 
elementos heredados, algunos de los cuales constituyen meras potencialidades pendientes de 
un ulterior desarrollo.  

La adolescencia, y la pre adolescencia constituyen, sin lugar a dudas, uno de los 
períodos de la vida más trascendentales para la consolidación de la personalidad.  

A partir de los 13 o 14 años, el proceso de maduración intelectual y fisiológica - la 
pubertad - conduce a la consolidación de los componentes innatos y adquiridos, que culminan 
la estructuración de la personalidad en su condición más firme y duradera.  
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A medida que los jóvenes avanzan desde los 13 años hacia la plena adolescencia y 
primera juventud, el proceso de su receptividad educativa - formal e informal - les va poniendo 
en contacto con componentes cada vez más sustanciales de la vida de relación y de la 
maduración intelectual de su personalidad.  

El desarrollo de la personalidad, en cuanto es un proceso vital sin interrupciones, 
prosigue a lo largo de las alternativas vitales, con diversos matices, en forma continuada. 

Generalmente, se sitúa el fin de la adolescencia en torno a los 21 a 25 años, en que se 
completa la etapa educativa; no solamente de integración social y cultural, sino frecuentemente 
de habilitación profesional que provee un medio de autosuficiencia económica.  

 
Constitución: es el conjunto de caracteres anatómicos y funcionales que el 

individuo trae por herencia. 
Temperamento: Es lo psíquico que se desprende de lo biológico constitucional. Tiene 

que ver con lo biológico. Con lo instintivo. Es el material en bruto con lo que se edifica la 
personalidad. 

Carácter: Es un producto transicional entre el temperamento y lo que se adquiere con 
la educación. Jerarquiza y valora a la personalidad. Se traduce por el comportamiento. 

Personalidad: Es una estructura dinámica, organizada, más o menos estable y 
duradera. 

Constituida y formada por:      
Temperamento 
Carácter 
Inteligencia 
Lo físico. 
 
13.1.2 Personalidades Anormales:  
 
Paleofrénica o Primitiva: (estudiado en África). Se caracteriza por pensamiento y 

conductas primitivas. Mezcla lo real con lo imaginario. Mitos creencias y supersticiones son el 
centro común de la temática del pensamiento. Se guían por anuncios, fantasmas, aparecidos, 
etc. (es un pensamiento pre-lógico). Conducta Primitiva: acción explícita que ha llevado a cabo 
con poca reflexión. Desde el pensamiento al hecho hay un tiempo muy corto. Pueden aparentar 
mecanismos hopopnoicos (estados crepusculares de consciencia afectiva) y por mecanismos 
hipobúlicos (movimientos desordenados, desparejos, sin una medición). Son actos o conductas 
impulsivas o en cortocircuito por un estado de alteración de consciencia crepuscular. 

Estado Crepuscular de la Consciencia: Es la alteración de la función del ser consciente, 
en la cual no se puede separar el YO del mundo. Hay un borramiento de límites. Una fuerte 
agresión emotiva Estado crepuscular puede llegar a Violencia Emocional. El impulso es un acto 
desprovisto de finalidad. Proclives a manifestarse con actos impulsivos: es el que se halla en 
violencia emocional, y por lo tanto es atenuante pues actúa en un estado crepuscular. 

El Paleofrénico comete delitos contra las personas: Homicidios, Lesiones, Violación 
Delirio: es una adjudicación correlativa que parte de un juicio erróneo. 
Creencia es distinta de superstición, pues esta última es una creencia pero contraria a 

la fe. 
Creencia: es la reafirmación de algo que se sabe que no es cierto pero que se lo 

acepta porque así lo determina el grupo. 
Mito: relato fantástico alegórico que puede partir de una creencia religiosa y que se 

mantiene por la comunicación. 
 
Personalidades Psicopáticas: 
Son las que sufren por su anormalidad y hacen sufrir a los demás. 
Las personalidades vulnerables al enfermarse se transforman en una personalidad 

neurótica. 
Personalidad Psicopática: es aquella que sale del término medio por su rareza, tanto 

por su pensamiento como por su actuación. 
Los psicópatas son: 
Irritables 
Irascibles 
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Tienden a la acción 
Son mendaces 
Son sobrevalorados 
No hacen uso de la experiencia (son reincidentes) 
Son hipo afectivos (llega a la frialdad afectiva) 
 El centro de toda esta anormalidad es la Agresividad, que se dispara ante el menor 

estímulo. 
Hay rasgos que cuantitativamente se hacen más notorios y se van confeccionando los 

tipos. 
Las fallas más importantes están en lo afectivo y conativo (moral y éticamente) Siente 

desapego y desafecto por todos los otros. 
Son una forma de ser y estar en el mundo. Se manifiesta siempre a lo largo de toda su 

vida. Las in conductas se inician en la infancia, se mantienen en la adolescencia y se afianzan 
en el adulto. 

La personalidad Psicopática utiliza la seducción para atraer a otro y lo utiliza para ser 
eco complementario, hasta que este se da cuenta y se retira, con lo cual el Psicópata busca 
uno nuevo. 

 
Psicópatas: 
Hipertímicos: Siempre en movimiento. Son superficiales. De buen humor siempre. Son 

semejantes a los ciclotímicos. Realizan muchos contactos, pero son superficiales. 
Depresivo: Solitario. Solo. Triste. Gruñón. Se aleja de la gente. 
Inseguros de sí mismos: Viven en constante duda. No son capaces de tomar 

decisiones. Son el terreno propicio para el obsesivo compulsivo. Son sugestionables. 
Fanático: Siempre en actividad pero son sobrevalorados. Son luchadores. Pelean 

contra todo lo que se les oponga. 
Con afán de Notoriedad: Egocéntrico. Egoísta. Necesitan siempre del aplauso. 
Lábiles: Pasan de un estado de bienestar a uno de malestar. Tienen borrascas de 

humor. Nunca están quietos. Son sugestionables. 
Explosivo: Tienen descargas abruptas. Se cargan y descargan con prontitud y 

fácilmente. NO son sugestionables.  
Abúlicos: Carecen de voluntad o la tienen muy baja. Son sugestionables. 
Desalmados: Presentan in conductas a lo largo de toda su vida. Van en aumento a lo 

largo de los años. Cometen delitos de envergadura contra las personas. Carecen de 
consciencia moral. Tienen sus propios códigos. No conocen sentimientos como el pudor, 
honor, confianza. 

Asténico: Hipo búlico. Con poca resistencia física. Se cansa con facilidad. 
 
DSM IV R 
Trastorno: Es cuando los tipos han perdurado en forma estable, a pesar de las 

alternativas del medio en que se ha desarrollado. Se aplica a partir de los 18 años de edad. En 
su aplicación médico legal no se deben imponer. NO juzga la imputabilidad o la responsabilidad 
civil. 

T. Paranoide: Son individuos que se desarrollan sobre un sustrato de desconfianza 
básico. Son: 

Autoritarios 
Sobrevalorado 
Despreciativo 
Hipo afectivo 
Querulantes 
Siempre tienen razón 
Siempre litiga 
Sobrevalora sus virtudes 
Desprecia a los otros. 
T. Esquizoide: Viven aislados. Tienen un desinterés marcado por hacerse de amigos. 

Están bien con lo que tienen. Tienen introversión hueca o pueden tener una rica y/o productiva. 
Les gusta la soledad y el aislamiento. 
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T. Ezquizotipico De La Personalidad: A las características del esquizoide se le agregan 
ciertas ñrarezasò. Tienen la sensación que se le aparecen personas que ya no viven, o que se 
han ido de su vida. 

Formas latentes seudo psicopáticas de las esquizofrenias: Vivieron toda su vida con 
características esquizotípicas, se manifiestan con violencia. 

T. Antisocial: Es el que infringe las normas a lo largo de toda su vida. Dicen que es el 
verdadero Psicópata. Es el desalmado. No conocen sentimientos de pudor, vergüenza, etc. 

T. Borderline O Limítrofe: Son los que carecen de auto imagen. Carecen  de capacidad 
para controlar su impulsividad. Tienen grandes problemas de comunicación. Son versátiles. 
Inesperados. Tienen temor al abandono. Reaccionan con agresividad, por lo general son auto 
agresivos, cuando tienen miedo de ser abandonados. 

T. P. Histrionico: Afán de notoriedad. Requieren centro de atención en ellos. Son 
inseguros. Necesitan de aplausos o críticas ajenas. Egocéntrico. Ególatra. Baja afectividad. 
Muy preciados de sí mismos. Conductas de puerilidad. Actúan con un descenso del juicio 
crítico.  

T. P. Narcisista: Es el individuo enamorado de sí mismo. Tiene un profundo sentimiento 
de envidia en su interior. 

T.P. Evitativo: (Ansioso Evitativo) Son evitadores de toda relación social que no sea la 
ya conocida. Rehúyen contactos sociales (socio fobia). Son inseguros y tienen miedo de ser 
criticados. Son minimizados socialmente. 

T. P. Dependiente: No pueden tomar decisiones por sí mismos. Adoptan pasivamente 
las decisiones que toman los otros. 

T. P. Obsesivo ï Compulsivo: Signado por la inseguridad y la duda, que no conduce a 
nada. Inseguridad total. Dubitativo crónico. Ansioso, angustiado. Tienen que actuar 
compulsivamente para disminuir la ansiedad y la angustia. Actúa compulsivamente y con 
tendencia a la repetición.  

 T. P. Pasivo Agresivo: Es el dependiente que ante un hecho erróneo de otra persona 
que decidió por él, lo critica. 

Anancastico: Cercenado. Limitado. Acotado en su capacidad de expresarse. 
Neurótico Portador de enfermedad mental menor porque tiene consciencia de 

enfermedad. Diferencia lo lícito de lo ilícito. Son enfermedades de la afectividad que perturban 
las conductas sociales, especialmente las sexuales. Es Imputable. 

Son cuadros de desestructuración de la personalidad y son de tipo irreversible. 
Carecen de Consciencia General. 

Conducta: (Conducido o guiado) 
Es externa, objetivable y verificable. (Conductismo) 
El interior del individuo genera un proceso elucubrativo y reflexivo que se manifiesta 

como la conducta. 
La conducta depende de: 
Factores constitucionales o hereditarios 
Inteligencia 
Temperamento 
Mixto = Carácter 
Exógenos 
Experiencia Previa 
Modo de reacción colectiva 
Modo de percibir la situación 
Situaciones análogas 
Formas de percibir la situación: 
Holotímica: afectividad + objetividad 
Catatímica: manera individual de percibir una situación y es distinta a la percepción del 

resto. Se debe a una carga emocional previa. 
La conducta es funcional. Descarga tensiones, recupera el equilibrio psicofísico; 

aunque a veces puede luego con llevar una sensación displacenteras. 
El hombre requiere gratificación por la acción y concretar deseos. La frustración es el 

malograr por la existencia de obstáculos a lograr la gratificación o el deseo. 
Obstáculos que pueden ser con respecto al individuo internos o externos. 
Obstáculo pasivo externo: tengo hambre pero no tengo plata para comprar comida. 
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Obstáculo interno pasivo: Es el NO Puedo o complejo de inferioridad. 
Obstáculo activo externo: Actitud de los padres que le prohíben a los niños. 
Obstáculos activos internos: Surge de la existencia de dos pulsiones con igual 

intensidad pero distinto sentido o sentido opuesto. 
 
Frustración: 
En el niño: rabieta, caprichitos, y si continúa la frustración se asocia o se identifica con 

el agresor y hace regresiones. 
En el Adulto: la agresividad se manifiesta mediante la ironía. También se puede extra 

proyectar o introyectare (lo que lleva a trastornos auto agresivos, o enfermedades 
psicosomáticas) 

Acto reflejo: Tiene muy escasa incidencia en actos antijurídicos. Puede ser origen de 
delitos de agresiones simples. 

Acto Habitual: parte de un aprendizaje que por repetición se va perfeccionando. 
Acto Automático: Siempre es patológico. Es una descarga neuronal de distintas 

etiologías. Es típico de la epilepsia. (Robot o autómata). 
Acto Voluntario: Tiene la pre acción y la acción. La secuencia es: Intensión  -  Deseo  -  

elaboración  -  decisión  -  Acción propiamente dicha. (Conducta objetivable). 
Acto Habitual: pasivo, dormir. Activo, saludar. 
Acto Automático: Alteración de la consciencia grave. Conserva el tono motor. 
Acto Impulsivo: reacción carente de intensión, que se descarga sobre un objeto 

eventual. No tiene meta. Es súbito. 
Compulsión: sabe que está mal pero no puede dejar de hacerlo. Sabe que era algo 

prohibido pero no pudo frenarse. Conoce las consecuencias sobre lo que va a hacer. 
Neurosis de transición: compulsivo obsesivo. Puede llegar a cometer delitos. (En 

general leves). 
 

Reflejo de la Realidad  Actividad Cerebral 
  

 
Psiquismo 

 

Persona  Organismo 
 
 
 
Normal / Anormal 

 
 

 
 
 
Salud / Enfermedad 

 
 
Conducta o 

Comportamiento y sus 
alteraciones 

  
 
 
Alteraciones de las 

constantes biológicas 

 
Los criterios sociales son los que determinan la normalidad o anormalidad de la 

persona. 
Los criterios de las ciencias fácticas son los que determinan las alteraciones biológicas, 

basándose en las constantes biológicas. 
La normalidad o anormalidad dependen de las normas sociales de conducta. 
Persona: Los seres humanos nacen con el ordenamiento genético que se traduce por 

medio del temperamento (se nace con él), la Sociedad le imprime sus Normativas, y mediante 
la Experiencia y la Educación, se construye o adquiere el Carácter. Lo que se muestra porque 
se quiere mostrar o no se puede evitar mostrar es la Personalidad (se conquista) 

Para adquirir experiencia y educación se requiere de la memoria. Por lo tanto la 
oligofrenia profunda, al no tener memoria, No puede desarrollar el carácter. 

 
El síndrome Demencial:  
Es una pérdida neuronal, y tiene una pérdida de la memoria. Por ende se debilita la 

personalidad por alteraciones en sus constituyentes básicos. Si hay una enfermedad que 
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afecta a la neurona, se pierde experiencia y educación, por lo tanto hay un déficit 
caracterológico. 

Se puede modificar una personalidad en tanto y en cuanto, se modifique el carácter, 
modificando la experiencia y la educación. Por ejemplo en la reeducación (como ser la 
psicoterapia) 

Las lesiones físicas del SNC, alteran el Temperamento al modificar las estructuras 
orgánicas del cerebro (Traumatismos, diabetes, arteriosclerosis, hiper o hipotiroidismo) 

Ser Humano + Personalidad = Persona. 
La historia es propia y no se pierde aunque falle la conciencia. La sociedad que tiene 

temporalidad, percibe la conducta y la reglamenta o le pone pautas para la convivencia. La 
normalidad depende de estadísticas y por lo tanto de la distribución de la campana de Gauss. 
La educación y la experiencia son normas fundamentales para el carácter. Hay que considerar 
como condicionantes a la Sociedad y el Tiempo. 

Las emociones son automáticas, independientes del control cerebral Hay 
personalidades que son de por sí violentas. El epiléptico, progresa a la psicosis epiléptica, y es 
inimputable. Pero la personalidad epileptoide es imputable. 

 
13.2 Actividades cerebrales y su correlato anatómico: 
 
Atención: 
Entender = Pensar tratando de alcanzar un conocimiento. 
Conciencia = con ciencia, con conocimiento. 
Atender = Sujeto Sentidos Capta su mundo exterior. 
La personalidad termina de estructurarse de acuerdo a término medio, y 

estadísticamente, a los 25 años. 
Los tub®rculos mamilares son los encargados de la decodificaci·n de los ñarchivosò, de 

lo almacenado en el cerebro (los encargados de leer los recuerdos son los tubérculos 
mamilares) 

En la destrucción de los tubérculos mamilares, hay un trastorno cronomnésico, los 
recuerdos están desordenados y no se puede recordar específicamente. El sujeto puede 
parecer un fabulador porque hay una chorrera de recuerdos que se manifiestan, pero no se 
puede especificar en uno solo. 

La Depresión sicótica es genética. 
 
Localizaciones anátomo funcionales cerebrales: 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Sensopercepción: 
Sensopercepción: (SCP) Sensación = sentir, se basa en neuronas multifuncionales. 

Percepción = se basa en neuronas mono funcionales o unifuncionlaes. 
Sentir NO es percibir, y percibir es entender. Sentir es una sensación táctil. 
Normalmente el área del lenguaje está del lado izquierdo del cerebro. 
Lo sensitivo sensorial es post rolándico. 
Áreas Rolándicas = 3, 1 y 2 = Sensación primaria táctil y dolorosa. 
Auditivo = Áreas 41 y 42, o áreas auditivas primarias. 
Vía óptica = Área 17 
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En estas áreas hay sensaciones. De allí salen las vías subcorticales que van a: 
Área 5 y 7 = post rolándica 
Área 21 y 22  
Área 18 y 19  
Las áreas secundarias son de integración de las sensaciones, integran las partes que 

llegan como partes sensitivas de las cosas. 
En general las informaciones llegan por más de un sentido. Las áreas de Gnosis son 

áreas de memoria y en ellas están los engramas de todo lo que se percibe. 
En las ciencias fácticas = el método es inductivo. Las leyes son universales. 
En las Ciencias Sociales = el método es el descriptivo. Las leyes dependen del aquí y 

ahora. 
Áreas GNOSIS = Áreas de memória. Por lesiones que las alteren, se produce 

AMNESIA. 
Conciencia = con conocimiento. 
Jackson: Define la anatomía de la conciencia. Lo más importante es el centro encéfalo 

de Mágnum y Morressi. 
Centro encéfalo = se ubica debajo del cuerpo calloso y en el centro del cerebro. Tiene 

una parte derecha y una izquierda. Se continúa con los pedúnculos cerebrales, bulbo y médula. 
La destrucción del centro encéfalo provoca pérdida de la conciencia. 

 
13.3 Cuadros patológicos: 
 
13.3.1 Epilepsia: 
 
Centro encefálicas = En general son de origen genético. De ahí se originan las 

descargas y luego se generalizan. Son el Gran Mal y el Petit Mal no tienen aura. 
Focalizadas = hay tantas como focos pueda haber en el cerebro. Siempre tienen aura. 
Si el centro encéfalo es el asiento de la conciencia, las epilepsias centro encefálicas 

comienzan con una pérdida del conocimiento o de la conciencia. No tienen aura porque lo que 
primero se pierde es la conciencia. 

Epilepsias Focalizadas: 
Bravais Jacksoniana: Toma el área 4, es motora pura. El paciente presencia su ataque 

porque no pierde la conciencia. Toma un hemicuerpo. 
Temporal = Toma el lóbulo temporal. La epilepsia es sobre todo de manifestaciones 

psicológicas. Tiene características tipo esquizofrénicas. Toma el lóbulo temporal y llega al 
opérculo rolándico y genera por esto crisis masticatorias. 

 
Gran Mal = Pérdida de la conciencia. Caída. Tienen amnesia del hecho. Perseveran en 

los crímenes. Usan generalmente Armas Blancas. 
Petit Mal = Ausencias. Mió clónicas. Acinéticas: pérdida brusca del tono muscular que 

los hace caer. 
Centro encéfalo = centro de la conciencia. Por ello muchas veces las lesiones 

vasculares que lo afectan o las tumorales, producen alteraciones del sueño. 
Áreas 17 18 19 5 y 7 junto con las 20 21 y 22 = son áreas de memoria. Son áreas de 

reconocimiento de familiaridad (se puede no conocer un objeto pero le puede ñresultar familiarò) 
Patologías de la Sensopercepción = ilusiones, hay una influencia de las áreas de 

reconocimiento de familiaridad. 
Todo lo que se guarda en la memoria tiene afectividad y por lo tanto influye para 

recordar u olvidar. 
Cada engrama mnésico es una estructura molecular (cada recuerdo que tenemos 

archivado es una estructura bien definida) 
Cuando varios engramas ya no se usan, se hace un resumen y se confecciona un 

engrama gestáltico. 
Test de Rorschart = test proyectivo de personalidad, porque cada uno proyecta lo que 

ve en las imágenes del test a la imagen gestáltica de lo que percibe. 
Sentidos = mediante la educación y la experiencia, va formando la memoria. Todo debe 

pasar por los sentidos. Para tener memoria se den tener sentidos. 
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Personalidad con dificultad de memoria, por la falta de neuronas, es oligofrénica, por lo 
tanto es una personalidad deficitaria. 

La memoria es fundamental para tener proyectos y poder ñproyectar el futuroò. La 
memoria construye el futuro. Los proyectos y los propósitos de vida, se construyen sobre la 
base de la memoria. 

 
Melancólico = Depresión sicótica = carece de proyectos de vida. Mira el pasado, 

persiste en el presente y da la espalda al futuro. Tiene memoria pero no hace proyectos. 
Parte posterior del lóbulo temporal = área 37 = área Nominal. 
Parieto pliegue curvo = área 40 = Eupraxia 
Témporo pliegue curvo = área 39 = Lectura y escritura. 
La destrucción del área 39 = Produce Alexia y Agrafia. 
Ćrea 40 = coordinaci·n de las ñf·rmulasò cin®ticas de los movimientos = Praxia. 
Área 39 = lectura y escritura. 
Área 37 = área nominal = Diccionario. 
Todas las áreas de la memoria se relacionan con las áreas 37 39 y 40. Son las áreas 

del lenguaje. 
Cuando pensamos lo hacemos con palabras, no con imágenes. Al perder las palabras, 

no se puede hacer nada (ni pensar, ni recordar, ni hablar, nada de nada) 
 
13.3.2 Trastornos senso perceptivos: 
 
Ilusiones = Ilusión es la percepción deformada de un objeto real. Tiene que ver con la 

afectividad, ansiedad y la angustia. Tiene que ver con lo orgánico. 
Alucinaciones sensoriales = Alucinación percepción sin objeto. O es la percepción de 

un objeto sin la existencia real del mismo, pero con conciencia de la realidad de su existencia. 
Las sensoriales = son olfativas, gustativas, auditivas. Además, pueden ser = Cenestésicas 
(movimientos = hay partes del cuerpo que se ven moverse, sin participación de la voluntad), 
Cenestésicas (sensibilidad general: hay una cinestopatía de base) 

Seudo alucinaciones = Es la alucinación que NO utiliza los aparatos específicos para 
captar (oigo que me llaman por mi pecho ï veo por la punta de los dedos) 

Alucinaciones intrapsíquicas = No tienen proyección hacia el exterior. Escuchan que le 
hablan al cerebro. 

Alucinosis: Criterios = Alucinosis alcohólica = es un estado alucinatorio persistente 
sensorial. Es la percepción de un objeto sin la presencia del mismo y con conciencia de 
irrealidad de su existencia. Está en los cuadros de intoxicaciones agudos. 

Alucinaciones verbo motoras: son alucinaciones kinestésicas que usan exclusivamente 
la garganta, hablan por mi boca. 

Alucinaciones hipnagógicas: son aquellas que aparecen cuando uno pasa de la vigilia 
al sueño. 

Alucinaciones hipnopómpicas: Son las que se producen al pasar del sueño a la vigilia. 
Alucinaciones extracampinas: Uno percibe fuera del campo del sentido. Por ejemplo de 

la visión = alguien me sigue desde atrás. 
Percepción delirante: Percibe bien pero interpreta mal. El significado que se le da es 

distinto. Bombas con forma de berenjena. Implica lo antero referencial y la rectificación. 
Eco o sonorización del pensamiento: Percibe su propio pensamiento con su propia voz, 

dentro de su cabeza. 
Alucinaciones auditivas de observancia de los propios actos: El paciente siente una voz 

un ratito antes de que lo que está haciendo, por ejemplo = ahora usted está escribiendo.  
 
En los trastornos senso perceptivos, siempre hay que descartar organicidad cerebral 

(Test de Bender) 
Ideas Patológicas = 
Idea fija 
Idea obsesiva 
Idea sobrevalorada 
Idea Delirante 
En el foco de la conciencia no puede haber más de 4 o 5 ideas. 
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Pre consciente  = Rememoración (con la intervención del juicio y de la afectividad = Lo 
reconoce = RECUERDA. 

Siempre la afectividad es más potente que la razón. 
Juicio 
La valoración es realizada por la afectividad. 
Juicio de una cosa = Es igual. No es igual. Es parecido. 
Siempre ante una idea primero se pone en juego la identificación (juicio) y luego se la 

valora (afectividad) 
Si falla la memoria no se puede comparar, ni relacionar, ni identificar; por lo tanto el 

juicio está debilitado. 
Si disminuye la cantidad de neuronas, la comparación, relación, y la identificación, van 

a estar disminuidas = Juicio Insuficiente. 
Con confusión mental, están anuladas todas las áreas consientes, por lo tanto no se 

producen las comparaciones, relaciones ni las identificaciones = juicio suprimido. 
Si la comparación y la relación se realizan bien, pero la identificación y la valoración se 

realizan mal; hay un error judicativo o Juicio erróneo (error simple) 
Error patológico = Compara y relaciona bien,  identifica y valora mal; hay una falla 

bioquímica = Juicio Desviado (es irreductible) 
Juicio Normal = Débiles Mentales 
   Personalidades psicopáticas 
Juicio Insuficiente = Síndrome Oligofrénico 
Juicio Debilitado = Síndrome demencial 
Juicio Suspendido = Síndrome Confusional 
Juicio Desviado = Síndrome Esquizofrénico 
   Síndrome Delirante 
   Síndrome de Excitación Psicomotriz 
   Síndrome de Depresión Psicomotriz 
 En cualquier cuadro o síndrome hay delirio cuando hay un juicio desviado. La 

unidad del síndrome delirante es la idea delirante. 
Idea Fija = La afectividad se va perdiendo con el tiempo. La Publicidad y la Propaganda 

se basan en las ideas fijas. Para refrescarlas se hacen pequeños cambios. La idea fija tiene el 
juicio normal, nace de una percepción. 

Idea Obsesiva = La idea no viene del mundo exterior, de la memoria ni de la 
conciencia. En el inconsciente no entra la lógica ni el razonamiento. La idea surgida del 
inconsciente no soporta la lógica formal. 

El juicio juzga la idea pero NO lo acepta. 
El juicio dice NO, y ordena ala voluntad para que esta la quite de la conciencia. La 

voluntad está tan sometida a la afectividad que ñse achicaò con respecto ala afectividad 
La afectividad manda a la voluntad. La gran carga afectiva mantiene ala idea en la 

conciencia y disminuye la voluntad. 
La idea obsesiva tiene el juicio normal, surge del inconsciente. 
Se necesita una personalidad psicótica de base (los inseguros de sí mismos) 
Toda obsesión es compulsiva. 
Ideas obsesivas = Y (impulsos) P (puras ï es el detallista -) F (fóbicos) 
Fóbico = proyecta su acción hacia el exterior, es un miedo injustificado a algo. 
Tienen dudas de sí mismos. 
Hay un síndrome neurovegetativo mezclado con uno orgánico (con alteraciones en el 

EEG) 
 
Idea Sobrevalorada = 
Pasiones (pueden ser bajas, elevadas o impersonales) son emociones duraderas 
Sentimientos (son estados afectivos elaborados en la conciencia con el aporte del juicio 

y del razonamiento) 
Afectos (aparecen sobre la base de las emociones) 
Emociones (la emoción repercute sobre lo orgánico porque hay un correlato 

neurovegetativo que es lo que se ve de las emociones. El ponerse colorado por ejemplo. 
Empieza y termina bruscamente. Siempre hay un estímulo físico químico social) 

Estados Afectivos = 
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Emociones 
Afectos 
Sentimientos 
Pasiones 
La esfera intelectiva con el apoyo del juicio y del razonamiento, actúa sobre los estados 

de ánimo, controlando a los mismos. El núcleo instintivo afectivo produce modificaciones en el 
humor del estado de ánimo que a su vez son enjuiciadas por la esfera intelectiva. 

Emociones = 

¶ Primarias 

¶ Miedo 

¶ Cólera 

¶ Amor 

¶ Deber 

¶ Secundarias o complejas 

¶ Displacenteras 

¶ Angustia 

¶ Ansiedad 

¶ Pena 

¶ Disgusto 

¶ Placenteros 

¶ Alegría 

¶ Felicidad 

¶ Etc. 
El afecto intelectualizado = Se traduce en las inclinaciones de la personalidad = 

Pueden ser = Egoístas, Altruistas o Impersonales (pertenece a la sociedad, tiene que ver con 
los ïismos, peronismo, radicalismo, etc.) Toda tendencia al pasar por un tamiz intelectivo, lo 
que objetiva es una inclinación. Es un impulso social aceptable. 

Características de los sentimientos = Estabilidad. Subjetividad. Especificidad individual. 
Los sentimientos también dependen de las inclinaciones de la personalidad. Los 

sentimientos repercuten sobre la esfera intelectiva. 
El amor es un sentimiento altruista / egoísta. 
Pasiones = son emociones duraderas en un estado de consciencia. 
Las ideas sobrevaloradas se basan en sentimientos impersonales. 
Juicio = Afectividad 
 Sentimiento  
Afectividad Idea consciente con gran mantenimiento en la conciencia. El juicio a su vez 

le ordena a la voluntad que la defienda en el mundo exterior. 
La idea sobrevalorada surge de un sentimiento impersonal. El juicio desviado por 

hallarse cargado afectivamente, valora mal. Es un juicio parcialmente alterado en la faz 
valorativa de la etapa crítica. 

Idea Delirante = 
Puede venir del mundo exterior. Del mundo exterior distorsionado (alucinación) De una 

causa. De la memoria. De lo inconsciente (impulso) 
Es un error patológico tendencioso, irreductible, y condiciona a la conducta. 
Hay trastornos de la conducta. 
El juicio está desviado por alteración en la identificación y la valoración. 
Es un alienado, es un demente en sentido jurídico- 
Idea Delirante Juicio Patológico (Desviado) Nace del Mundo exterior, del Mundo 

exterior por alucinación, de una causa, de la memoria, o del inconsciente (impulso) 
Idea Delirante =  
Placenteras 
Megalómanos 
Eróticas 
Místicas 
Paleo gnósticas (los que han tenido varias vidas) 
Displacenteras 
De perjuicio 
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De persecución 
De auto culpabilidad 
Celotipia 
 
13.4 Juicio Y Memoria: 
 
Alzheimer y Demencia multifocal (arteriosclerótica) = en ambos hay muerte de 

neuronas, y hay una disminución de la afectividad y fundamentalmente hay cambios genéticos. 
Los genes inducen a la fabricación de enzimas, aminoácidos y catecolaminas. Hay un 

déficit enzimático y se forman menos catecolaminas. 
Juicio = es decir, algo de algo... Se forma en el psiquismo y cuando se expresa se 

transforma en un enunciado o proposición. El juicio depende de la psicología. El enunciado y la 
proposición se estudian a través de la lógica. El estudio del enunciado permite hacerse una 
idea sobre la patología o la normalidad del juicio. El juicio afirma o niega. 

Juicio = Sujeto + Verbo + Predicado 
Es un acto mental que se une sintetizando o se separa negando. 
Es una operación del pensamiento que puede ser verdadero o falso. Es un producto 

mental enunciativo. Es un acto mental en el que pensamos un enunciado. 
Uno le hace una pregunta al mundo exterior para captar la cosa. 
Afectividad = emociones, intereses y necesidades (exigencias inmediatas de la acción. 
Creencia sobre la realidad captada por los sentidos (se le da fe a loa sentidos, se cree 

en lo que se ve y tacta o escucha) 
Interrogatorio = plantea que la idea es enfrentada en el psiquismo con el archivo 

existente de la idea (memoria) 
La afectividad reacciona en la etapa del interrogatorio fundamentalmente por el 

carácter. 
Temperamento = Constitucional 
Carácter = Disposicional 
Toda experiencia y educación es memoria.  
Emociones y necesidades es constitución básica. 
Interés = depende de la disposición. 
La afectividad está presente en = La creencia, la duda y los datos mnemónicos. 
En la etapa de la duda la angustia la ansiedad y la afectividad pueden interferir con la 

evocación de la memoria. 
Idea Nueva = Comparación = Relación = Identificación = Valoración  (Proceso 

judicativo) Da por resultado = Igual a una anterior. Distinta a una anterior. Parecida a una 
anterior. 

Idea Nueva = Reconozco (cosa conocida) 
  Desconozco (cosa desconocida) 
  Me Parece (cosa parecida) 
Al juzgar una cosa hay una creencia o sentimiento de confianza sobre la realidad 

afirmada por el juicio. 
Si hay una enfermedad que afecta la etapa de la duda no va a haber certitud sobre el 

juicio. 
Cuando hay un juicio en el que =  
La creencia es parcial = incertidumbre 
La creencia es total = certitud o certeza o certidumbre. 
Pensar = es la parte más fácil y constante del ser humano. 
Razonar = es pensar en forma aleatoria a la verdad. 
 
Clasificación Del Juicio = 
Afirmativos 
Negativos 
Indefinidos 
 
JUICIOS 
Cantidad 
Universales (dependen del sujeto ï todos los hombres son mortales-) 
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Singulares (algunos hombres son mortales) 
Particulares (Juan es mortal) 
 
Calidad 
Afirmativos (Juan es bueno) 
Negativos (Pedro no es malo) 
Indefinidos ( Podrá Pedro ser bueno?) 
Relación  
Categóricos (los suecos son flemáticos) 
Hipotéticos (si suelto la piedra de mi mano se cae) 
Disyuntivos (Homero escribió o no la Ilíada) 
Modalidad 
Acertóricos (Antonio es un estudiante ejemplar) 
Problemáticos (si llueve probablemente no vaya a la fiesta) 
Apodícticos (el triángulo es una figura de tres lados) 
 
Una definición es un juicio. 
 
Enfermedades mentales con =  
Juicio Normal: Personalidades sicopáticas Neurosis 
Juicio Patológico:  
Insuficiente: oligofrenia 
Debilitado: demencia 
Suspendido: confusión mental 
Desviado (delirios) Esquizofrenia. Delirio de la edad adulta. Psicosis maníaco 

depresiva. 
A las que tienen el juicio desviado se las llama psicosis endógenas. 
 
13.5 Tipos y Rasgos de personalidad y la patología: 
 
Para K. Schneider las personalidades psicopáticas son un subconjunto de las 

personalidades anormales (de acuerdo con criterio estadístico, o sea que los tipos puros son 
pocos), con la particularidad que sufren por su anormalidad o hacen sufrir, bajo ella, a la 
sociedad. Pero no por ello pueden ser nominadas como patológicas, y aún "la valoración de 
hacer sufrir a la sociedad es relativo y subjetivo: un revolucionario es un psicópata para 
algunos y un héroe para otros". En consecuencia no es válido realizar un diagnóstico al modo 
de las enfermedades. A lo sumo se puede mostrar, subrayar, destacar en ellos propiedades 
que los caracterizan de manera sorprendente, sin tener con ello en nuestras manos nada 
comparable a los síntomas de las enfermedades. Un psicópata depresivo es, simplemente, un 
hombre así. 

 
13.5.1 Psicosis: 
 
La psicosis es un término psiquiátrico, un trastorno de la conciencia de realidad, que se 

manifiesta por un cambio inesperado de los criterios con que un sujeto acepta qué es real, y 
que difieren de los criterios que tenía previamente, y que difieren de los criterios del grupo 
cultural al que pertenece. Los sujetos psicóticos suelen experimentar alucinaciones, 
pensamientos delirantes, y trastornos formales del pensamiento (cambios de las relaciones 
semánticas y sintácticas). Por lo general el sujeto carece de introspección acerca de la 
naturaleza extraña o extravagante que puede adoptar su conducta o sus pensamientos, los que 
terminan por provocar una grave disfunción social. Las psicosis tienen diferentes orígenes, y 
suelen considerarse un síndrome, más que una entidad nosológica diferenciada. Se ha 
planteado que los fenómenos psicóticos más característicos, como las alucinaciones y los 
delirios, sean más frecuentes en la población general que lo que se pensaba, y que en realidad 
podrían ser parte de un continuo sintomático. El tratamiento de una psicosis depende del 
origen que tenga, pero en general en la mayoría de los casos se utilizan medicamentos anti 
psicóticos, además de diversos apoyos psicosociales y el tratamiento de la enfermedad de 
base 
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El término psicosis procede del griego psyché, alma, y es aplicado generalmente a los 
trastornos mentales de etiología psíquica u orgánica en los cuales se presentan alteraciones 
profundas de la realidad y de la respuesta a estímulos.  

Es bien conocido que existe una predisposición genética que es observada en algunas 
familias. Sin embargo este hecho no es indicativo de que la persona tenga que padecer este 
proceso, para ello es necesario un ambiente social que lo propicie junto con un factor 
desencadenante. En este último se encuentran factores tales como: la muerte de un ser 
querido, la frustración en la consecución de un objetivo, la separación de los padres, el que la 
novia/o deje al otro miembro de la pareja, el fracaso escolar, etc.  

Se trata de una enfermedad caracterizada por una desorganización de la personalidad, 
alteraciones del juicio crítico y de la relación con la realidad, trastornos del pensamiento, ideas 
y construcciones delirantes y, frecuentemente, perturbaciones de la percepción (alucinaciones).  

Existen diferentes tipos según exista o no un agente externo que la pueda 
desencadenar, y de acuerdo con las características que manifieste el paciente: 

Psicosis afectiva, también conocida como maniaco depresiva. En ella se suceden 
episodios de euforia con episodios de tristeza.  

P. Alcohólica: Debida al alcoholismo crónico, es el caso de la P. de Korsakov 
caracterizada por confusión, desorientación, amnesia y alucinaciones.  

P. alucinatoria aguda o delirante aguda: Caracterizada por la aparición repentina de un 
delirio transitorio, de tipo múltiple y variable en sus temas  

P. Alucinatoria crónica: Caracterizada por delirios crónicos  
P. Confusional: Caracterizada por alteración de la conciencia, desorientación témporo 

espacial y delirios.  
P. Esquizofrénica  
P. Infantil: Término que incluye las psicosis de aparición precoz en la infancia, como el 

autismo infantil, la psicosis simbiótica y la esquizofrenia infantil  
P. Idiofrénica u orgánica, debida a una lesión cerebral  
P. Reactiva desencadenada por circunstancias vitales o ambientales traumáticas  
P. Tóxica, debida a sustancias tóxicas  
Los factores que intervienen en todos estos procesos son de diferente naturaleza: 
Factores genéticos (predisposición genética)  
Factores psicológicos (personalidad)  
Factores sociales (ambiente social que rodea al individuo)  
Factor desencadenante  
Los principales síntomas son: 
Alteración afectiva, es decir, las relaciones con otras personas, familia o no, se ven 

alteradas, en detrimento de éstas  
Alteraciones en la capacidad intelectual, es decir, trastornos en el juicio crítico, del 

pensamiento, etc.  
Alteraciones de la percepción de la realidad, es decir, el paciente puede sufrir delirios  
Alteraciones de la actividad física: El paciente puede tener su capacidad motora 

disminuida, siendo torpe en sus movimientos y no puede realizar actividades que requieran 
destreza y coordinación  

Clasificación 
El DSM (Manual Estadístico y Diagnóstico de los Trastornos Mentales; American 

Psychiatric Association) reconoce varios tipos de psicosis: 
Paranoia.  
Esquizofrenia (y esquizo típicos).  
Border line o caso límite. 
Breve  
Compartida  
Debida a una condición médica  
Inducida por sustancias  
No diferenciada  
Síntomas 
Los siguientes son síntomas que sugieren la presencia de un trastorno de tipo 

psicótico: 
Cambios bruscos y profundos de la conducta.  
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Replegarse sobre sí mismo, sin hablar con nadie.  
Creer sin motivos que la gente le observa, habla de él o trama algo contra él.  
Hablar a solas creyendo tener un interlocutor (soliloquio), oír voces, tener visiones 

(alucinaciones visuales, auditivas) sin que existan estímulos.  
Tener períodos de confusión mental o pérdida de la memoria.  
Tener ideas de grandeza.  
Experimentar sentimientos de culpabilidad, fracaso, depresión.  
 
Definición de paranoia  
Las paranoias son psicosis delirantes generalmente crónicas, cuya gravedad puede 

variar según sea la estructura de la personalidad que se ve afectada y se organizan como 
desarrollos delirantes. Provocan que, con el transcurso del tiempo, se construyan ideas 
patológicas alrededor de la vida del sujeto que las padece, afectando a su medio familiar, social 
y laboral.  

También pueden ser cuadros clínicos agudos, ya que pueden estos sujetos padecer 
descompensaciones agudas, de diferente intensidad provocadas por una inadaptación con el 
medio ambiente o contexto socio cultural del momento.  

La característica esencial del trastorno paranoide es la de un patrón de suspicacia y 
desconfianza general hacia los otros, de forma que las intenciones de estos son interpretadas 
como maliciosas. La persona paranoica presenta delirios de grandeza y persecución, por lo 
que suelen ser autosuficientes y poseen una gran necesidad de controlar a los que les rodean. 

Las personas con este trastorno piensan que los demás se quieren aprovechar de ellas 
o que les van a engañar, que traman algún complot en su contra. Desconfían de la lealtad de 
su pareja, amigos y compañeros, acusándoles ante la mínima desviación de deslealtad.  

Etimológicamente la palabra paranoia, significa estar fuera de la propia mente. En 
1818, Heinroth equiparó el término al de locura. A partir de los estudios del psiquiatra alemán 
Kraepelin, el concepto de paranoia toma un significado preciso, y su actual significado se lo da 
el psiquiatra Kahlbaum en 1863. Henderson y Gillespi (en 1962) definen al paranoico como: 
una persona que cree que tiene razón, que está justificada en sus creencias y que cualquiera 
que se oponga a su punto de vista se está comportando mal con ella o, por lo menos, de forma 
no comprensiva. Normalmente estas personas no tienen conciencia de enfermedad, por lo que 
no aceptan tratamiento. 

El paranoico puro es capaz de llegar a cometer asesinatos y frecuentemente se ve 
envuelto en pleitos legales como respuesta a las amenazas que percibe en el exterior. 
Afortunadamente la paranoia pura es rara; muchas veces no se puede diagnosticar 
correctamente y no existe tratamiento conocido.  

Forma parte del grupo de trastornos psicóticos y se puede presentar de forma aislada o 
como un rasgo más dentro de otros problemas psicológicos. Con la esquizofrenia comparte 
rasgos de suspicacia, distanciamiento interpersonal o ideación paranoide, pero no los síntomas 
de alucinaciones, pensamiento mágico, embotamiento emocional y pensamiento autista típicos 
del trastorno esquizoide de la personalidad. La esquizofrenia paranoide es una de las tres 
variantes de la esquizofrenia - la hebefrenia y la catatónica son las otras dos -.  

 
Características de los paranoicos 
Å Evitaci·n de la intimidad: se mantienen firmes en su postura, evitan la intimidad por 

temor a dar información que pueda ser utilizada como arma por sus enemigos.  
Å Estado de alerta: se nota en el paranoide, cuando se le observa, el estado de alerta, 

de tensión. Es una persona, que detecta el ataque y la infidelidad, donde otros no ven nada.  
Å Rencorosos: est§n a la espera de la venganza. La sobrevaloraci·n, la intolerancia a la 

crítica, la auto justificación de los errores, el humor irónico y la necesidad del contrincante 
forman parte de los rasgos del trastorno paranoide.  

Å Grandiosidad: porque tienen su propia manera de ver el mundo y le dan un alto grado 
de validez respecto de la forma en que lo evalúan los demás.  

Å Hombres de dos caras si se tiene la oportunidad de hablar con alg¼n familiar o 
persona cercana, se verá que le paranoide tiene un tipo de conducta para los familiares o 
amigos y otra muy distinta para los que no lo son. 
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Tipos de paranoias 
Å Tipo erotoman²aco ideas delirantes de que otra persona, en general de un estatus 

superior, está enamorada del sujeto.  
Å Tipo grandiosidad ideas delirantes de exagerado valor, poder, conocimientos, 

identidad o relación especial con una divinidad o una persona famosa.  
Å Tipo celot²pico ideas delirantes de que el compa¶ero sexual es infiel.  
Å Tipo persecutorio ideas delirantes de que la persona o alguien pr·ximo a ella est§ 

siendo perjudicada de alguna forma.  
Å Tipo somático ideas delirantes de que la persona tiene algún defecto físico o una 

enfermedad médica.  
Å Tipo mixto ideas delirantes caracter²sticas de m§s de uno de los modelos anteriores, 

sin predominio de ningún tema.  
 
Esquizofrenia: Concepto de Esquizofrenia 
 
Concepto de esquizofrenia: La descripción de cuadros semejantes a los que 

actualmente se conocen como esquizofrenia, fue realizada por Kraepelin (Alemania) en 1896 y 
1899, que denominó como "demencia precoz", caracterizado por una alteración severa del 
juicio de realidad que iba hacia una demencia más o menos tardíamente, pero precoz porque 
se veía en pacientes relativamente jóvenes de 15 a 25 años de edad. 

En un sentido descriptivo, la esquizofrenia es la "locura" según el concepto cotidiano y 
popular de éste término. 

 
13.5.2 Trastorno bipolar: 
 
El trastorno bipolar, también llamado trastorno afectivo bipolar (TAB) o psicosis 

maníaco-depresiva, es un trastorno del estado del ánimo, que cuenta con períodos de 
depresión repetitivos (fases depresivas) que se alternan con temporadas de gran euforia (fases 
maníacas). Es originada en un desequilibrio químico en unas sustancias en el cerebro llamadas 
neurotransmisores. El afectado oscila entre la alegría y la tristeza, de una manera mucho más 
marcada que las personas que no padecen esta patología. Así, el afectado sufre de episodios o 
fases depresivas o eufóricas (maníacas). Antes, este trastorno era conocido como maníaco-
depresión.  

 
Etiología 
"No hay una causa única para el trastorno bipolarðsino muchos factores que actúan 

en conjunto y producen la enfermedad." "Debido a que el trastorno bipolar tiende a correr por 
las familias, los investigadores han tratado de buscar un gen específico que se transfiera por 
generaciones y el cual pueda incrementar las posibilidades de una persona de desarrollar la 
enfermedad." "Con ello, la búsqueda mediante investigación de genes sugiere que el trastorno 
bipolar, como otras enfermedades mentales, no ocurre debido a un solo gen.".  

Está bien establecido que el trastorno bipolar es influenciado por una condición 
genética que puede responder bien a la medicación  

 
Clasificación 
Según el DSM-IV  
Trastorno Bipolar I: es el comúnmente conocido como Maníaco-Depresivo; se 

caracteriza por tener oscilaciones de ánimo que pasan de la depresión a la euforia, durante 
períodos que duran entre un par de horas, 3-6 días a 1 año cada período.  

Trastorno Bipolar II: a diferencia del I, estas oscilaciones no son tan extremas, es decir, 
la euforia no es tan 'eufórica' ni la depresión tan profunda. A la manía en estos casos se le 
conoce como 'hipomanía'. Todo esto en períodos de tiempo equivalentes al trastorno anterior.  

Trastorno Ciclotímico: puede presentar cualquiera de estas dos etapas (Manía, 
Hipomanía, depresión menor y mayor) al menos 4 variaciones en los últimos 2 años.  
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13.6 Stress ï Burn Out: 
 
El estrés es la respuesta del cuerpo a condiciones externas que perturban el equilibrio 

emocional de la persona. El resultado fisiológico de este proceso es un deseo de huir de la 
situación que lo provoca o confrontarla violentamente. En esta reacción participan casi todos lo 
órganos y funciones del cuerpo, incluidos cerebro, los nervios, el corazón, el flujo de sangre, el 
nivel hormonal, la digestión y la función muscular.  

Las situaciones de estrés a veces son inevitables 
El estrés produce cambios químicos en el cuerpo. En una situación de estrés, el 

cerebro envía señales químicas que activan la secreción de hormonas (catecolaminas y entre 
ellas, la adrenalina) en la glándula suprarrenal. Las hormonas inician una reacción en cadena 
en el organismo: el corazón late más rápido y la presión arterial sube; la sangre es desviada de 
los intestinos a los músculos para huir del peligro; y el nivel de insulina aumenta para permitir 
que el cuerpo metabolice más energía.  

Estas reacciones permiten evitar el peligro. A corto plazo, no son dañinas. Pero si la 
situación persiste, la fatiga resultante será nociva para la salud general del individuo. El estrés 
puede estimular un exceso de ácido estomacal, lo que dará origen una úlcera. O puede 
contraer arterias ya dañadas, aumentando la presión y precipitando una angina o un paro 
cardiaco. Asimismo, el estés puede provocar una pérdida o un aumento del apetito con la 
consecuente variación de peso en la persona.  

Periodos prolongados de estrés pueden ser la causa de enfermedades 
cardiovasculares, artritis reumatoide, migrañas, calvicie, asma, tics nerviosos, sarpullidos, 
impotencia, irregularidades en la menstruación, colitis, diabetes y dolores de espalda.  

 
Causas: 
Cualquier suceso que genere una respuesta emocional, puede causar estrés. Esto 

incluye tanto situaciones positivas (el nacimiento de un hijo, matrimonio) como negativas 
(pérdida del empleo, muerte de un familiar). El estrés también surge por irritaciones menores, 
como esperar demasiado en una cola o en tráfico. Situaciones que provocan estrés en una 
persona pueden ser insignificantes para otra.  

 
Signos y Síntomas: 
El estrés afecta órganos y funciones de todo el organismo. Los síntomas más comunes 

son:  
Depresión o ansiedad  
Dolores de cabeza  
Insomnio  
Indigestión  
Sarpullidos  
Disfunción sexual  
Nerviosismo  
Palpitaciones rápidas  
Diarrea o estreñimiento  
 
La respuesta de estrés está diseñada para una de dos cosas:  
Pelear o huir 
 
En situaciones normales las células de nuestro organismo emplean alrededor de un 

90% de su energía en actividades metabólicas dirigidas a la renovación, reparación y creación 
de nuevos tejidos. Esto es lo que se conoce como metabolismo anabólico. Sin embargo en 
situaciones de estrés esto cambia drásticamente. En lugar de actividades dirigidas a la 
renovación, reparación y creación de tejidos el organismo se dedica a tratar de enviar 
cantidades masivas de energía a los músculos. Para lograr esto el cuerpo cambia a lo que se 
conoce como metabolismo catabólico. Las actividades de reparación y creación del cuerpo se 
paralizan e incluso el organismo comienza a descomponer los tejidos en busca de la energía 
que tan urgentemente necesita. 
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El burnout 
Así como el estrés es asociado a numerosas razones o causas, muchas de las cuales 

pueden pertenecer al ámbito de la vida cotidiana, las definiciones de burnout están más 
vinculadas al mundo laboral (aun cuando actualmente se aplica también, por ejemplo, a la 
esfera deportiva). El concepto de burnout de las investigadoras estadounidenses Cristina 
Maslach y Susan Jackson apareció en 1981, luego de varios años de estudios empíricos, lo 
describieron como un síndrome de estrés crónico que se manifiesta en aquellas profesiones de 
servicios caracterizadas por una atención intensa y prolongada a personas que están en una 
situación de necesidad o de dependencia. Para ellas, este síndrome se puede dar 
exclusivamente en las profesiones de ayuda (personal de salud y profesorado).  

El burnout tendría un carácter tridimensional: agotamiento emocional, 
despersonalización y reducida realización personal:  

Agotamiento emocional: disminución y pérdida de recursos emocionales. 
Despersonalización: desarrollo de actitudes negativas, de insensibilidad y cinismo hacia 

las personas que se debe atender. 
Reducida realización personal: tendencia a evaluar el propio trabajo en forma negativa, 

sentimientos de baja auto-estima. 
La otra definición muy utilizada es "el estado de agotamiento mental, físico y 

emocional, producido por el involucra-miento crónico en el trabajo en situaciones 
emocionalmente demandantes".  

Una de las grandes diferencias del estrés con el burnout, según ciertos autores, es que 
mientras el primero puede ser experimentado positiva o negativamente por la persona, el 
segundo es un fenómeno exclusivamente negativo. A pesar de ello, diversos autores precisan 
que el burnout es un tipo de estrés. Así, "el burnout es, de hecho, un tipo de estrés, una 
respuesta afectiva crónica como consecuencia de condiciones estresantes del trabajo que se 
da en profesiones con altos niveles de contacto personal"  

Respecto de las consecuencias de este síndrome laboral, éstas pueden agruparse en 
varias categorías: Síntomas físicos: con frecuencia, son los primeros en aparecer e incluyen 
alteraciones cardiovasculares (hipertensión, enfermedad coronaria), fatiga crónica, cefaleas y 
migraña, alteraciones gastrointestinales (dolor abdominal, colon irritable, úlcera duodenal), 
dolores musculares, alteraciones respiratorias (asma), alteraciones del sueño, alteraciones 
dermatológicas (urticaria), alteraciones menstruales, disfunciones sexuales, entre otros. 
Alteraciones conductuales: destacan aquellas de la conducta alimentaria, abuso de drogas, 
fármacos y alcohol, ausentismo laboral, conductas de elevado riesgo (conducción temeraria, 
por ejemplo), tabaquismo, entre otras. En ocasiones surgen conductas paradójicas defensivas 
como el desarrollo excesivo de hobbies (que llenan la mente de la persona, incluso en horas de 
trabajo), dedicación creciente al estudio para liberarse de la rutina (con disminución de la 
atención a los casos "poco interesantes"), seudo ausentismo laboral con el desarrollo de 
actividades cuyo objetivo es limitar el número de horas reales en el centro de trabajo 
(actividades sindicales, formación continua). Alteraciones emocionales: ansiedad, depresión, 
irritabilidad, baja autoestima, falta de motivación, dificultades de concentración, distanciamiento 
emocional, sentimientos de frustración profesional y deseos de abandonar el trabajo, entre 
otras (Menéndez, s/f).  

 
Diferencias de género 
Los factores de estrés, también llamados estresores, pueden ser similares para 

hombres y mujeres, como, por ejemplo, las condiciones económicas, sociales y políticas.  
Según diversos estudios, las mujeres presentan una serie de características 

relacionadas con el trabajo que las predisponen al síndrome: por ejemplo, presentan más 
conflicto de rol, sintomatología depresiva, conflictos entre la familia y el trabajo, entre otras.  

El síndrome de ñburnoutò, tambi®n llamado s²ndrome de ñestar quemadoò o de desgaste 
profesional, se considera como la fase avanzada del estrés profesional, y se produce cuando 
se desequilibran las expectativas en el ámbito profesional y la realidad del trabajo diario.  

 
Estados de adaptación 
Selye describió el síndrome de adaptación general en tres estados: 
Alarma de reacción, cuando el cuerpo detecta el estímulo externo.  
Adaptación, cuando el cuerpo toma contra medidas defensivas hacia el agresor.  
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Agotamiento, cuando al cuerpo comienzan a agotársele las defensas.  
El estrés incluye distress, el resultado de acontecimientos negativos, y eustress, el 

resultado de acontecimientos positivos. Aunque se produzca una situación de distress al mismo 
tiempo que otra de eustress, ninguna de las dos se anula mutuamente. Ambas son adictivas y 
estresantes por sí mismas. 

El estrés puede directa o indirectamente contribuir a desórdenes generales o 
específicos del cuerpo y la mente. 

En primer lugar, esta situación hace que el cerebro se ponga en guardia. La reacción 
del cerebro es preparar el cuerpo para la acción defensiva. El sistema nervioso se despierta y 
las hormonas se liberan para activar los sentidos, acelerar el pulso, profundizar la respiración y 
tensar los músculos. Esta respuesta (a veces llamada la respuesta de luchar o huir) es 
importante, porque nos ayuda a defendernos contra situaciones amenazantes. La respuesta se 
programa biológicamente. Todo el mundo reacciona más o menos de la misma forma tanto si la 
situación se produce en la casa como en el trabajo. 

Los episodios cortos o infrecuentes de estrés representan poco riesgo. Pero cuando las 
situaciones estresantes se suceden sin resolución, el cuerpo permanece en un estado 
constante de alerta, lo cual aumenta la tasa de desgaste fisiológico que conlleva a la fatiga o el 
daño físico, y la capacidad del cuerpo para recuperarse y defenderse se puede ver seriamente 
comprometida. Como resultado, aumenta el riesgo de lesión o enfermedad. 

 
Estresores o agentes estresantes: 
Es un hecho, una situación, una persona o un objeto que, percibidos como elementos 

estresantes, desencadenan una reacción de estrés.  
 Áreas O Fuentes De stress   
Ambiental: Temperatura, humedad, ruido, contaminación, etc. 
Social: Familia, trabajo, escuela, organizaciones de diferentes tipos, etc. 
Psicológica: Creencias acerca de uno mismo o de otros, recuerdos de situaciones o 

hechos dolorosos, etc. 
Biológica: Enfermedades, falta de sueño, mala alimentación, exceso de azúcar, grasas, 

sal, café, tabaco y alcohol, etc.  
 
13.7 Neurosis: 
 
Las neurosis son episodios de desequilibrio psicológico que se presentan en personas 

que han alcanzado una función mental relativamente adecuada. Se denomina neurosis al 
conjunto de trastornos mentales sin una base orgánica demostrable, en los cuales el paciente 
puede tener un considerable poder de auto observación y una sensación adecuada de la 
realidad; en ellos lo más común es que no se confundan las experiencias patológicas 
subjetivas y sus fantasías, con la realidad externa. La conducta puede ser afectada seriamente, 
aunque es común que se mantenga dentro de límites sociales aceptables; pues la personalidad 
no está desorganizada. En forma inadecuada, con mucha frecuencia se titula de "neuróticos" a 
individuos con un comportamiento excéntrico o un poco inestable. Típicamente, la conducta 
neurótica es repetitiva, conduce a una mala adaptación y es insatisfactoria. Funcionalmente, 
las neurosis son reacciones inadecuadas a las causas de estrés.  

Síntomas: 
Cada neurosis presenta un conjunto de síntomas que la definen, pero comparte a la 

vez elementos concurrentes. Estos índices comunes a todas las formas clínicas neuróticas son: 
Conservación del juicio de la realidad: el sujeto neurótico, a diferencia del sicótico, mantiene 
sus vínculos con el mundo externo y el juicio crítico de sus actos. Conciencia de enfermedad: el 
paciente padece los síntomas y sabe que debe modificar algo. Presencia de sentimientos de 
angustia y culpa. Trastornos somáticos funcionales. Vivencia egodistónica de los síntomas: el 
paciente vive sus producciones patológicas como algo que no le pertenece, ajenas a su yo.  

 
13.7.1 Angustia: 
 
La angustia es un estado afectivo de carácter penoso que se caracteriza por aparecer 

como reacción ante un peligro desconocido o impresión. Suele estar acompañado por intenso 
malestar psicológico y por pequeñas alteraciones en el organismo, tales como elevación del 
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ritmo cardiaco, temblores, sudoración excesiva, sensación de opresión en el pecho o de falta 
de aire (de hecho, ñangustiaò se refiere a ñangostamientoò). En el sentido y uso vulgares, se lo 
hace equivalente a ansiedad extrema o miedo. Sin embargo, por ser un estado afectivo de 
índole tan particular, ha sido tema de estudio de una disciplina científica: la Psicología, y 
especialmente del Psicoanálisis, que ha realizado los principales aportes para su conocimiento 
y lo ha erigido como uno de sus conceptos fundamentales.  

En primer lugar, la angustia es un afecto, algo que se siente y se sufre con cierto nivel 
de certeza. Es algo cotidiano, no excepcional, son los distintos grados de angustia los que la 
delatan o no. Decimos que estamos angustiados cuando ha pasado cierta medida y empiezan 
a borrarse los límites que necesariamente la deben enmarcar para que sea operativa. 

La otra cara de la angustia es el deseo:  
Cuando el nivel de angustia hipotéticamente es cero, el sujeto no desea nada; este 

efecto, por ejemplo produce la sobre medicación con ansiolíticos o sedantes. 
La angustia dosificada participa en la vitalidad de los actos, la creación, las señales de 

alarma, resulta un motor para la vida. 
La angustia masiva es un obstáculo que puede derivar en sensaciones de impotencia, 

pánico, acting, o pasajes al acto. 
Entonces, la cuestión no es hacerla desaparecer, sino dosificarla, encuadrarla, limitarla.  

        Cuando está dentro de ciertos límites, la angustia se siente como cierto grado de tensión o 
malestar que promueve que el sujeto actúe en consecuencia. 

El problema se presenta cuando empieza aumentar este afecto o irrumpe en forma 
más o menos violenta. El cuerpo es su registro: disnea, palpitaciones, sudoración, estrechez en 
el pecho, mareos, náuseas, diarrea, temblores, dificultad para articular palabras o para 
quedarse callado, verborragia, mutismo, etc. 

Ciertos ritmos del cuerpo enloquecen, salen de la medida y afectan los aspectos 
motores, sensitivos e ideacionales: quedarse paralizado o salir corriendo; gritar o quedarse sin 
voz; no poder pensar o asociar ideas a un ritmo maníaco. 

La angustia se siente en el cuerpo y complica su normal funcionamiento silencioso, con 
ritmos más o menos constantes, desapercibido. Gracias a este olvido del cuerpo es que 
podemos concentrarnos en las distintas escenas del mundo: trabajamos, estudiamos, amamos, 
descansamos, etc. Siempre que se nos hace demasiado presente el cuerpo como organismo, 
es para molestar, perturbar, doler. 

En el límite podemos decir: se está en el cuerpo o se está en el mundo. Entendiendo 
por mundo la realidad compartida en relación a nuestros semejantes, presente normalmente 
aún en los momentos de soledad. 

 
13.7 2 Trastorno de Ansiedad Generalizada: 
  
El síntoma fundamental es la, que es persistente en el tiempo (dura más de 6 meses) y 

generalizada, sobre una amplia gama de acontecimientos o actividades (como el rendimiento 
laboral o escolar), no estando restringida a una situación en particular como en las fobias ni 
presentándose exclusivamente en forma de crisis, como en el caso de las Crisis de Pánico. El 
estado de ansiedad es casi permanente, oscilando levemente durante el transcurso del día y 
afectando la calidad del sueño. La ansiedad (del latín anxietas, angustia, aflicción) es un estado 
que se caracteriza por un incremento de las facultades perceptivas ante la necesidad fisiológica 
del organismo de incrementar el nivel de algún elemento que en esos momentos se encuentra 
por debajo del nivel 'adecuado'; o por el contrario, ante el temor de perder un bien preciado. 

La ansiedad y preocupación se asocian a 3 o más de los siguientes síntomas:  
Nerviosismo, inquietud o impaciencia  
Fatigabilidad (cansancio) fácil  
Dificultad para concentrarse o poner la mente en blanco  
Irritabilidad  
Tensión muscular, temblor, cefalea (dolor de cabeza), movimiento de las piernas e 

incapacidad para relajarse  
Alteraciones del sueño: dificultad para conciliar o mantener el sueño o sensación al 

despertarse de sueño no reparador  
Sudoración, palpitaciones o taquicardia, problemas gastrointestinales, sequedad de 

boca, mareos, hiperventilación (aumento del número de respiraciones por minuto)  



Enfermedades profesionales ï Lesiones producidas por el trabajo ï Año 2015 - Tomo II 
 

Dr. Osvaldo J. Annichini Tomo II                Página 23 de 310 Año 2015 

La ansiedad, la preocupación o los síntomas físicos provocan un malestar significativo 
o deterioro en las relaciones familiares, sociales, laborales o de otras áreas importantes de la 
actividad de la persona.  

Los síntomas de ansiedad en el Trastorno de Ansiedad Generalizada son constantes a 
diferencia de lo que ocurre en el Trastorno de Pánico donde la ansiedad-pánico aparece en 
forma paroxística tomando la forma de una Crisis de Pánico.  

La Crisis de Pánico no suele durar más de 30 minutos pero deja a quien la padece con 
mucho temor a presentar una nueva crisis. Este "miedo al miedo" se lo denomina "Ansiedad 
Anticipatoria" y puede confundírselo con un Trastorno de Ansiedad Generalizada. 

Es importante además descartar que los síntomas de ansiedad no sean debidos a la 
ingesta de algún tipo de sustancia ansiogénica: cafeína, anfetaminas o a una enfermedad 
médica (hipertiroidismo por ej.). Existen muchas causas que pueden provocar ansiedad en 
forma secundaria, mayor información al respecto se encuentra disponible en la página 
Ansiedad Secundaria. Asimismo los Trastornos Depresivos se asocian con mucha frecuencia a 
ansiedad 

El Trastorno de Ansiedad Generalizada (TAG) es mucho más de lo que una persona 
normal con ansiedad experimenta en su vida diaria. Son preocupación y tensión crónicas aún 
cuando nada parece provocarlas. El padecer este trastorno significa anticipar siempre un 
desastre, frecuentemente preocupándose excesivamente por la salud, el dinero, la familia o el 
trabajo. Sin embargo, a veces, la raíz de la preocupación es difícil de localizar. El simple hecho 
de pensar en afrontar el día puede provocar ansiedad.  

 
La ansiedad no siempre es patológica o mala: es una emoción común, junto con el 

miedo, la ira, tristeza o felicidad, y tiene una función muy importante relacionada con la 
supervivencia. 

 
13.7.3 Ansiedad y miedo escénico: 
  
Una de las formas de ansiedad más padecidas en el mundo es el miedo escénico, es 

una forma de ansiedad social que se manifiesta frente a grupos, ante la inminencia de tener 
que expresarse en público o por efecto de imaginar dicha acción, y puede ser tratado con 
terapia cognitivo-conductual, incorporando una o varias de estas técnicas: auto-observación, 
reestructuración cognitiva, terapia de relajación, ensayo de conducta, representación de roles, 
desensibilización sistemática, visualización y entrenamiento asertivo. 

 
13.7.4 Crisis de pánico: 
 
Este trastorno es bastante diferente a otros tipos de ansiedad en cuanto a que los 

ataques de pánico se presentan inesperadamente, aparentemente sin causa alguna y 
frecuentemente causan incapacidad.  

Una vez que una persona sufre un ataque de pánico, por ejemplo mientras maneja un 
vehículo, hace compras en un lugar donde hay muchas personas o se encuentra dentro de un 
ascensor, pueden crearse miedos irracionales llamados fobias, relacionados con esas 
situaciones, y comenzará a tratar de evitarlas. Con el tiempo, la necesidad de evitar esas 
situaciones y el grado de ansiedad por miedo a otro ataque puede llegar al punto en que esa 
persona que sufre trastorno causado por pánico no podrá volver a manejar un vehículo, ni 
siquiera dar un paso fuera de su casa. Cuando llega a este punto, se dice que la persona sufre 
trastorno causado por pánico o ataque de pánico con agorafobia. Es así como el ataque de 
pánico puede tener un serio impacto en la vida diaria de una persona, tanto como cualquier 
otra enfermedad seria, a menos que la persona reciba tratamiento efectivo. 

El trastorno de pánico, crisis de pánico o ataque de pánico es una enfermedad, cuya 
denominación científica es Trastorno de Pánico.  

Si tiene trastorno de pánico, usted se siente súbitamente aterrorizado sin razón alguna. 
Estos episodios frecuentes de terror se llaman ataques de pánico.  

Durante una crisis de pánico, tiene también síntomas físicos como latidos rápidos del 
corazón, dificultad de respirar o mareos.  

Los ataques de pánico pueden ocurrir en cualquier momento o lugar sin previo aviso. A 
menudo ocurren en los sitios menos esperados, como pueden ser en el supermercado, centros 
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comerciales, en una reunión donde hay un grupo, de personas, en una reunión social, mientras 
viaja, o mientas descansa en unas vacaciones.  

Puede vivir con constante miedo de sufrir otro ataque y se aleja de los lugares en los 
que ha sufrido un ataque anteriormente. A algunas personas, el miedo les controla la vida y no 
pueden salir de sus hogares.  

Los ataques de pánico no duran mucho tiempo, pero sus sensaciones y síntomas son 
tan terribles que parecen durar una eternidad.  

El trastorno causado por ataque pánico es una enfermedad, con posibilidades de 
causar invalidez, que puede controlarse por medio de tratamiento específicamente diseñado 
para tratar el trastorno de pánico. 

Desafortunadamente, debido a los síntomas molestos que se presentan con el 
trastorno causado por pánico, frecuentemente se confunde esta enfermedad con una afección 
cardiaca o cualquier otra enfermedad que amenaza la vida. Frecuentemente, las personas 
acuden a las salas de emergencia de los hospitales cuando son presas de una crisis de pánico, 
en estas ocasiones posiblemente se les hagan pruebas exhaustivas para eliminar la existencia 
de estos otros males.  

Los síntomas de un ataque de pánico se presentan intempestivamente sin causa 
alguna aparente. Con la característica de aparición temporal y aislada de miedo o malestar 
intensos, acompañada de cuatro - o más- de los siguientes síntomas, que se inician 
bruscamente y alcanzan su máxima expresión en los primeros 10 minutos  

Los síntomas pueden incluir:  
Palpitaciones rápidas o violentas con elevación de la frecuencia cardíaca  
Dolores en el pecho  
Vértigo, mareo, náusea  
Inestabilidad, mareo o desmayo  
Dificultad para respirar  
Sofoco, transpiración o escalofrío  
Sensación de ahogo o falta de aliento  
Sensación de atragantarse  
Opresión o malestar en el tórax  
Náuseas o molestias abdominales  
Cosquilleo o entumecimiento en las manos  
Sensación de estar soñando o deformación de percepción  
Terror - sentir que algo horrible va a pasar y que no puede uno evitarlo  
Miedo de perder el control y hacer algo que le cause a uno vergüenza  
Miedo de morir  
Por lo general, un ataque de pánico dura varios minutos y se considera una de las 

situaciones más penosas que pueda experimentar una persona. Casi todos los que sufren un 
ataque sufrirán otros más. Cuando una persona sufre continuos ataques o siente una fuerte 
ansiedad por miedo a tener otro ataque, se dice que sufre trastorno causado por pánico.  

  
 
13.8 Stress post traumático: 
  
El mundo conoce bien el poder de destrucción originado por catástrofes naturales como 

temporales, huracanes y terremotos. Otros muchos conocen de igual forma la miseria 
producida por el terrorismo, la violencia, la guerra o la delincuencia. En los últimos 25 años, 
más de 150 millones de personas anualmente han sido afectados directamente por este tipo de 
desastres y acontecimientos traumáticos.  

Los efectos emocionales ïmiedo, ansiedad, estrés, ira, resentimiento, bloqueo 
emocional- de los desastres son también obvios.  

Para muchas víctimas, estos efectos se mitigan e incluso desaparecen con el tiempo.  
Sin embargo, para otros muchos, las secuelas son a largo plazo y alcanzan en 

ocasiones la condición de crónicas si no reciben el tratamiento adecuado.  
Algunos, como los huracanes o los terremotos tienen un origen natural. Otros, como las 

guerras, la violencia o el terrorismo son producto de los seres humanos. Unos, como los actos 
delictivos con violencia afectan a un reducido grupo de personas. Otros como las catástrofes 
naturales afectan a comunidades, e incluso países enteros.  
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Estas circunstancias no hacen sino añadir complejidad a la hora de abordar una 
intervención efectiva sobre el Trastorno Por Estrés Postraumático, término en sí mismo 
multidimensional y complejo. 

La exposición a eventos traumáticos y las consecuencias que de ello se derivan no es 
un fenómeno nuevo. Los seres humanos han estado experimentando tragedias y desastres a lo 
largo de toda la historia. Evidencias de reacciones postraumáticas datan del siglo sexto antes 
de Jesucristo y se fundamentan en las reacciones de los soldados durante el combate 
(Holmes, 1985).  

El Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales (DSM-III) reconoció por 
primera vez el trastorno por estrés postraumático como una entidad diagnóstica diferenciada en 
el año 1980. Fue categorizado como un trastorno de ansiedad por la característica presencia 
de ansiedad persistente, hipervigilancia y conductas de evitación fóbica.  

En 1994, el Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales (DSM-IV) fue 
publicado y en él se recogen, respecto a los criterios diagnósticos del trastorno, los últimos 
avances e investigaciones realizadas en el campo.  

Los eventos traumáticos son, en la mayoría de las ocasiones, inesperada e 
incontrolable y golpean de manera intensa la sensación de seguridad y auto-confianza del 
individuo provocando intensas reacciones de vulnerabilidad y temor hacia el entorno.  

Ejemplos de este tipo de situaciones son los siguientes:  
-Accidentes  
-Desastres naturales ïhuracanes, terremotos, inundaciones, avalanchas, erupciones 

volcánicas-  
-Inesperadas muertes de familiares  
-Asaltos/delitos/violaciones  
-Abusos físicos/sexuales infancia  
-Torturas  
-Secuestros  
-Experiencias combate  
   
Evaluación Trastorno Por Estrés Postraumático  
 
El profesional que trabaja con este tipo de pacientes debe considerar el carácter 

multidimensional y necesariamente complejo de este tipo de trastornos.  
Una entrevista clínica global y multidimensional es una estrategia de evaluación de 

primer orden para el adecuado diagnóstico del estrés traumático.  
Es frecuente encontrar en este tipo de pacientes otros trastornos asociados, como 

trastornos de pánico, depresión o ansiedad generalizada, por lo que la evaluación de este tipo 
de trastornos debería ser parte del proceso evaluativo (Meichenbaum, 1994)  

Un aproximación global que implique la recogida de información de diferentes fuentes, 
utilizando diversos métodos y a lo largo de diversos momentos es especialmente 
recomendable y necesario en el proceso de diagnóstico de este tipo de trastornos 
(Meichenbaum, 1994).  

 
Síntomas Del Trastorno Por Estrés Postraumático  
A.- Re-Experimentación Del Evento Traumático  
-Flashbacks. Sentimientos y sensaciones asociadas por el sujeto a la situación 

traumática  
-Pesadillas .El evento u otras imágenes asociadas al mismo recurren frecuentemente 

en sueños.  
-Reacciones físicas y emocionales desproporcionadas ante acontecimientos asociados 

a la situación traumática  
B.-Incremento Activación  
-Dificultades conciliar el sueño  
-Hipervigilancia  
-Problemas de concentración  
-Irritabilidad / impulsividad / agresividad  
   
C.- Conductas De Evitación Y Bloqueo Emocional  
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-Intensa evitación/huida/rechazo del sujeto a situaciones, lugares, pensamientos, 
sensaciones o conversaciones relacionadas con el evento traumático.  

-Pérdida de interés  
-Bloqueo emocional  
-Aislamiento social  
Los tres grupos de síntomas mencionados son los que en mayor medida se presentan 

en la población afectada por el trastorno por estrés postraumático, sin embargo es común 
observar en la práctica clínica otros problemas asociados al mismo.  

   
Entre los trastornos asociados se destacan:  
-Ataques De Pánico  
Los individuos que han experimentado un trauma tienen posibilidades de experimentar 

ataques de pánico cuando son expuestos a situaciones relacionadas con el evento traumático.  
Estos ataques incluyen sensaciones intensas de miedo y angustia acompañadas de 

síntomas como taquicardias, sudoración, nauseas, temblores, etc.  
-Depresión  
Muchas personas sufren episodios depresivos posteriores, pérdida de interés, 

descenso de la autoestima e incluso en los casos de mayor gravedad ideaciones suicidas 
recurrentes.  

-Ira Y Agresividad  
Se tratan de reacciones comunes y, hasta cierto punto lógicas, entre las víctimas de un 

trauma. Sin embargo cuando alcanzan límites desproporcionados interfiere de forma 
significativa con la posibilidad de éxito terapéutico así como en el funcionamiento diario del 
sujeto.  

  -Abuso De Drogas  
Es frecuente el recurso a drogas como el alcohol para tratar de huir/esconder el dolor 

asociado. En ocasiones esta estrategia de huida aleja al sujeto de recibir la ayuda adecuada y 
no hace más que prolongar la situación de sufrimiento. 

-Conductas Extremas De Miedo / Evitación  
La huida/evitación de todo aquello relacionado con la situación traumática es un signo 

común en la mayoría de los casos, no obstante, en ocasiones este intenso miedo y evitación se 
generaliza a otras situaciones, en principio no directamente asociadas con la situación 
traumática lo que interfiere de forma muy significativa con el funcionamiento diario del sujeto. 

Estos y otros síntomas, en la mayoría de los casos, disminuyen de manera significativa 
durante el tratamiento, sin embargo en ocasiones, y dada su gravedad, pueden requerir 
intervenciones adicionales específicas.  

 
Criterios Diagnósticos Del Trastorno Por Estrés Postraumático  
Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales (DSM-IV) y en la 

Clasificación Internacional de las Enfermedades (CIE-10).  
   
Criterios Diagnósticos Manual Diagnóstico Y Estadístico De Los Trastornos Mentales 

DSM-IV  
La persona ha experimentado, presenciado o le han explicado uno (o más) 

acontecimientos caracterizados por muertes o amenazas para su integridad física o la de los 
demás.  

La persona ha respondido con un temor, una desesperanza o un horror intensos. Nota: 
En los niños estas respuestas pueden expresarse en comportamientos desestructurados o 
agitados.  

B. El acontecimiento traumático es re experimentado persistentemente a través de una 
(o más) de las siguientes formas:  

1. Recuerdos del acontecimiento recurrentes e intrusos que provocan malestar y en los 
que se incluyen imágenes, pensamientos o percepciones. Nota: En los niños pequeños esto 
puede expresarse en juegos repetitivos donde aparecen temas o aspectos característicos del 
trauma. 

2. Sueños de carácter recurrente sobre el acontecimiento, que producen malestar. 
Nota: En los niños puede haber sueños terroríficos de contenido irreconocible. 
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3. El individuo actúa o tiene la sensación de que el acontecimiento traumático está 
ocurriendo (se incluye la sensación de estar reviviendo la experiencia, ilusiones, alucinaciones 
y episodios disociativos de flashback, incluso los que aparecen al despertarse o al intoxicarse). 
Nota: Los niños pequeños pueden re escenificar el acontecimiento traumático específico. 

4. Malestar psicológico intenso al exponerse a estímulos internos o externos que 
simbolizan o recuerdan un aspecto del acontecimiento traumático. 

5. Respuestas fisiológicas al exponerse a estímulos internos o externos que simbolizan 
o recuerdan un aspecto del acontecimiento traumático. 

C. Evitación persistente de estímulos asociados al trauma y embotamiento de la 
reactividad general del individuo (ausente antes del trauma), tal y como indican tres (o más) de 
los siguientes síntomas:  

1. Esfuerzos para evitar pensamientos, sentimientos o conversaciones sobre el suceso 
traumático. 

2. Esfuerzos para evitar actividades, lugares o personas que motivan recuerdos del 
trauma. 

3. Incapacidad para recordar un aspecto importante del trauma. 
4. Reducción acusada del interés o la participación en actividades significativas. 
5. Sensación de desapego o enajenación frente a los demás. 
6. Restricción de la vida afectiva (p. ej., incapacidad para tener sentimientos de amor). 
7. Sensación de un futuro desolador (p. ej., no espera obtener un empleo, casarse, 

formar una familia o, en definitiva, llevar una vida normal). 
D. Síntomas persistentes de aumento de la activación (arousal) (ausente antes del 

trauma), tal y como indican dos (o más) de los siguientes síntomas:  
1. Dificultades para conciliar o mantener el sueño. 
2. Irritabilidad o ataques de ira. 
3. Dificultades para concentrarse. 
4. Hipervigilancia. 
5. Respuestas exageradas de sobresalto. 
 
E. Estas alteraciones (síntomas de los Criterios B, C y D) se prolongan más de 1 mes.  

   
F. Estas alteraciones provocan malestar clínico significativo o deterioro social, laboral o 

de otras áreas importantes de la actividad del individuo.  
 

  Criterios Diagnósticos Clasificación Internacional De Las Enfermedades Cie-10  
Trastorno que surge como respuesta tardía o diferida a un acontecimiento estresante o 

a una situación (breve o duradera) de naturaleza excepcionalmente amenazante o catastrófica, 
que causarían por sí mismos malestar generalizado en casi todo el mundo (por ejemplo, 
catástrofes naturales o producidas por el hombre, combates, accidentes graves, el ser testigo 
de la muerte violenta de alguien, el ser víctima de tortura, terrorismo, de una violación o de otro 
crimen).  

Ciertos rasgos de personalidad (por ejemplo, compulsivos o asténicos) o antecedentes 
de enfermedad neurótica, si están presentes, pueden ser factores predisponentes y hacer que 
descienda el umbral para la aparición del síndrome o para agravar su curso, pero estos 
factores no son necesarios ni suficientes para explicar la aparición del mismo.  

Las características típicas del trastorno de estrés post-traumático son: episodios 
reiterados de volver a vivenciar el trauma en forma de reviviscencias o sueños que tienen lugar 
sobre un fondo persistente de una sensación de "entumecimiento" y embotamiento emocional, 
de despego de los demás, de falta de capacidad de respuesta al medio, de anhedonia y de 
evitación de actividades y situaciones evocadoras del trauma. Suelen temerse, e incluso 
evitarse, las situaciones que recuerdan o sugieren el trauma. En raras ocasiones pueden 
presentarse estallidos dramáticos y agudos de miedo, pánico o agresividad, desencadenados 
por estímulos que evocan un repentino recuerdo, una actualización del trauma o de la reacción 
original frente a él o ambos a la vez.  

Por lo general, hay un estado de hiperactividad vegetativa con hipervigilancia, un 
incremento de la reacción de sobresalto e insomnio. Los síntomas se acompañan de ansiedad 
y de depresión y no son raras las ideaciones suicidas. El consumo excesivo de sustancias 
psicotropas o alcohol puede ser un factor agravante.  
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El comienzo sigue al trauma con un período de latencia cuya duración varía desde 
unas pocas semanas hasta meses (pero rara vez supera los seis meses).  

El curso es fluctuante, pero se puede esperar la recuperación en la mayoría de los 
casos. En una pequeña proporción de los enfermos, el trastorno puede tener durante muchos 
años un curso crónico y evolución hacia una transformación persistente de la personalidad.  
   

Pautas para el diagnóstico  
Este trastorno no debe ser diagnosticado a menos que no esté totalmente claro que ha 

aparecido dentro de los seis meses posteriores a un hecho traumático de excepcional 
intensidad.  

Un diagnostico "probable" podría aún ser posible si el lapso entre el hecho y el 
comienzo de los síntomas es mayor de seis meses, con tal de que las manifestaciones clínicas 
sean típicas y no sea verosímil ningún otro diagnóstico alternativo (por ejemplo, trastorno de 
ansiedad, trastorno obsesivo-compulsivo o episodio depresivo).  

Además del trauma, deben estar presentes evocaciones o representaciones del 
acontecimiento en forma de recuerdos o imágenes durante la vigilia o de ensueños reiterados.  

También suelen estar presentes, pero no son esenciales para el diagnóstico, desapego 
emocional claro, con embotamiento afectivo y la evitación de estímulos que podrían reavivar el 
recuerdo del trauma. Los síntomas vegetativos, los trastornos del estado de ánimo y el 
comportamiento anormal contribuyen también al diagnóstico, pero no son de importancia 
capital para el mismo.  

   
13.9 Mobbing o Acoso Laboral 
 
La figura legal denominada en la doctrina "mobbing" (del verbo inglés "to mob" que 

significa "atropellar"), utilizada como sinónimo de "violencia psicológica laboral" o "psicoterror 
laboral", es un fenómeno que se está presentando en la Argentina con reclamos legales desde 
el año 2002 aproximadamente. Su desarrollo como objeto de estudio y de análisis legal, 
comenzó en Europa en la década del noventa y hasta la fecha.  

A principios de 2007 por la resolución 5/07 el Ministerio de Trabajo de la Nación creó la 
Oficina  de Asesoramiento sobre Violencia Laboral que funcionará en el ámbito de la Comisión 
Tripartita de Igualdad de Trato y Oportunidades (CTIO), recibirá denuncias sobre Violencia 
Laboral, conocido como "mobbing". La resolución define Violencia Laboral como "toda acción, 
comisión o comportamiento destinado a provocar, directa o indirectamente, daño físico, 
psicológico, o moral a un trabajador o trabajadora, sea como amenaza  o acción consumada". 

La definición del profesor y psiquiatra alemán Heinz Leymann de la Universidad de 
Estocolmo, Suecia, el cual es el primero en tratar el tema de "mobbing, define el mobbing como 
el "continuo y deliberado maltrato verbal y moral que recibe un trabajador por parte de otro u 
otros que se comportan con él cruelmente con vistas a lograr su aniquilación o destrucción 
psicológica y a obtener su salida de la organización a través de diferentes procedimientos".  

En este tipo de situaciones se suele hablar de "modus operandi" delictual con el 
propósito de ocasionar un asesinato psíquico. Algunos denominan al acosador como un 
psicoterrorista organizacional, que posee el perfil psicológico de un perverso.  

Entonces, en esta definición hay determinados requisitos que permiten observar si se 
está dando una situación de mobbing:  

Exige una continuidad. Es decir, es un procedimiento continuo en el tiempo. No es algo 
pasajero, no es un maltrato del momento, es algo que puede llevar seis meses, uno o dos 
años. Es algo continuado en el tiempo y afecta la psicología de la víctima. Incluso ésta demora 
en el tiempo en reconocerse como "víctima", y utiliza mecanismo de defensa previo hasta 
concluir que está siendo acosada psicológicamente por un perverso que disfruta con el 
hostigamiento hacia su persona. 

Las actividades tienden a ser crueles y responden a un hostigamiento que produce 
daño psicológico. Se busca atacar con procedimientos, con manipulaciones. El objetivo 
principal es atacar la psicología de la víctima y de ese modo lograr su salida de la organización.  

Por otro lado, puede ocurrir que se deba a una búsqueda de placer por parte del 
acosador.  

Esta situación siempre se desarrolla en el ámbito laboral, en el marco de una empresa, 
en una organización. Para concluir que se está produciendo una situación de mobbing, el 
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problema siempre debe suceder dentro de una organización. Otras definiciones también toman 
como requisito el carácter de subordinación que existe entre los agentes. 

 
Otra definición clásica es la del Licenciado Iñaki Piñuel, profesor titular de la 

Universidad de Alcalá de Henares, España, en ella enuncia que el acoso laboral "consiste en 
intimidar, apocar, reducir, aplanar, amedrentar y consumir emocional e intelectualmente a la 
víctima con vistas a eliminarla de la organización o a satisfacer la necesidad insaciable de 
agredir, controlar y destruir que suele presentar el hostigador que aprovecha la ocasión que le 
brinda la situación organizativa para canalizar una serie de impulsos y tendencias 
psicopáticas". 

En su libro "El maltrato psicológico", Ed. Espasa, año 2005 el Dr. José Luis González 
de Rivera, cita que en la jurisprudencia escocesa, mobbing significa asamblea o reunión de 
gentes para propósitos violentos e ilegales, que incluyen causar lesiones a personas, destruir 
propiedades y sembrar el terror y la alarma en la población. Por extensión, se usa como 
vulgarismo con la acepción de ataque indiscriminado por parte de un grupo desestructurado.  

En 1990 Heinz Leymann lo aplicó a la psicología laboral en el "Congreso sobre Higiene 
y Seguridad en el Trabajo de Hamburgo", dándole un nuevo significado, mobbing que se ha 
convertido en una palabra internacional. La definición que da Leymann : El mobbing o terror 
psicológico en el ámbito laboral consiste en la comunicación hostil y sin ética, dirigida de 
manera sistemática por uno o varios individuos contra otro, que es así arrastrado a una 
posición de indefensión y desvalimiento, y activamente mantenido en ella. Estas actividades 
tienen lugar de manera frecuente (como criterio estadístico, por lo menos una vez a la semana) 
y durante largo tiempo (por lo menos seis meses). A causa de la elevada frecuencia y duración 
de la conducta hostil, este maltrato acaba por resultar en considerable miseria mental, 
psicosomática y social. 

Aparte de crear el concepto y de realizar los primeros estudios clínicos y 
epidemiológicos, la contribución más importante de Leymann fue la descripción operativa, o 
sea, objetivamente demostrable, de 45 actividades características de mobbing.  

La lista de estas actividades en forma de preguntas se denomina LIPT (Leymann 
Inventory of Psychological Terrorization), y ha sido utilizada como test en muchas 
investigaciones sobre mobbing. Todas estas actividades concretas se clasifican en cinco 
grandes apartados, daremos en nominar como: "Las cinco maniobras principales para destruir 
a un buen profesional". 

Estas son: 
Limitar su comunicación: el acosador impone con su autoridad lo que puede decirse o 

no. A la víctima se le niega el derecho a expresarse o a hacerse oír. 
Limitar su contacto social: no se dirige la palabra a la víctima, procurando además que 

nadie lo haga. Se le cortan las fuentes de información, se le aísla físicamente de sus 
compañeros. 

Desprestigiar su persona ante sus compañeros: bromas y burlas sobre la víctima, su 
familia, orígenes, antecedentes y entorno. 

Desprestigiar y desacreditar su capacidad profesional y laboral: se asignan a la víctima 
tareas muy por debajo o muy por encima de su capacidad, o no se le permite hacer nada, se le 
critican los más mínimos errores o defectos; se desprecia su trabajo y sus capacidades 
profesionales. 

Comprometer su salud: aparte de ataques directos, el mero sometimiento a un régimen 
de acoso psicológico ya tiene efectos negativos, psicológicos y psicosomáticos; pero lo que 
evalúa este cuestionario son las conductas del acosador/es, no su repercusión en el acosado. 

 
La presencia ocasional de una o varias de estas conductas no indica necesariamente 

que el mobbing esté teniendo lugar. Es necesario que: 
a) Se presenten varias de ellas; cuantas más, más grave, intensa y generalizada es la 

situación.  
b) Se repitan con frecuencia. Convencionalmente, se acepta como suficiente el criterio 

estadístico de una frecuencia mínima de una vez a la semana. 
c) Deben ser persistentes en el tiempo. Convencionalmente, el criterio estadístico de un 

mínimo de seis meses se considera suficiente.  
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Las conductas de mobbing cambian un poco según los distintos medios y países, por lo 
que el listado de Leymann no debe considerarse cerrado, sino más bien como un instrumento 
adaptable y perfectible según las circunstancias.  

En España, Iñaki Piñuel, Profesor Titular del Departamento de Ciencias Empresariales 
de la Universidad de Alcalá de Henares, ha elaborado el cuestionario Cisneros (acrónimo casi 
perfecto de Cuestionario Individual sobre Psicoterror, Negación, Estigmatización y Rechazo en 
Organizaciones Sociales), que tiene la ventaja, en relación con otros instrumentos de medida 
de violencia psicológica en el trabajo, de ser relativamente estanco a la influenciabilidad 
subjetiva del entrevistado. 

 
Protocolos antimobbing  
Es recomendable tener en funcionamiento un programa para evitar los problemas antes 

que ocurran. 
Básicamente un protocolo o procedimiento antimobbing comienza estableciendo reglas 

éticas en la comunicación interpersonal de sus agentes, rescatando los medios alternativos de 
resolución de conflictos, capacitando a gerentes y/o mediadores y/o conciliadores para 
enfrentar la problemática no bien se presente, y haciendo lo posible para que sea al principio, 
ello en razón de que los daños serán menores y por ende las partes involucradas en el 
problema se sientan contenidas hasta llegar a una solución consensuada. No se debe dejar de 
lado la participación activa de las asociaciones gremiales y sindicales, en las cuales también 
debe existir un plantel de profesionales capacitados para responder a la problemática. 

 
Consecuencias del mobbing en la Empresa 
El mobbing es un problema económico de primera magnitud.  
En toda la bibliografía consultada se considera que ataca al producto, al cliente tanto 

interno como externo, a la rentabilidad y a los costos, y a la seguridad. Por ende, se puede 
decir que no es un problema que sólo incide en el ambiente o clima interno de la empresa, sino 
que también afecta su rentabilidad y su imagen exterior. 

El acoso psicológico laboral reduce significativamente la eficacia empresarial de la 
organización en la que trabaja la víctima debido a la paralización y al miedo. Efectivamente las 
estadísticas indican que un empleado o un gerente acosado disminuye su rendimiento en gran 
medida.  

En algunos casos, el mobbing trae aparejado un hostigamiento al cliente, "esto se 
observa claramente en los costos de  las indemnizaciones a los clientes por malos tratos, por 
insultos", todo relacionado con el mobbing. 

En el resumen del informe 2005-2006, la OIT (Organización Internacional del Trabajo) 
recomienda la "capacitación" como actividad preventiva del mobbing. La OIT trata al mobbing 
como una figura aparte y propone que las empresas tengan su protocolo de seguridad 
antimobbing y como elemento esencial la capacitación, la divulgación del problema, el 
diálogo con los líderes, los dirigentes sindicales, y el nivel gerencial. 

 
Antecedentes legales en la República Argentina 
Dictamen de diputados ley de violencia laboral y acoso sexual laboral. 
Buenos Aires, 28 de noviembre de 2007. 
Señor Presidente del H. Senado: 
Tengo el honor de dirigirme al señor presidente, comunicándole que esta H. Cámara ha sancionado, en 

sesión de la fecha, el siguiente proyecto de ley que pasó en revisión al H. Senado. 
El Senado y Cámara de Diputados, etc. 
LEY DE PREVENCION Y SANCION DE LA VIOLENCIA LABORAL Y EL ACOSO SEXUAL LABORAL 
ARTICULO 1º.- El presente régimen es aplicable a todo tipo de relación laboral en el ámbito privado y/o 

cuando resulte compatible en el ámbito público, quedando comprendido el personal que presta servicios con carácter 
permanente, transitorio o contratado en cualesquiera de los poderes del Estado Nacional, los organismos o 
reparticiones pertenecientes a la Administración Pública, centralizada, y todo otro organismo del Estado Nacional. 

ARTICULO 2º.- Se entiende por violencia laboral la acción psicológica que de forma sistemática y recurrente 
ejerza una persona o grupo de personas sobre un trabajador en el lugar de trabajo, con la finalidad de destruir su 
reputación, perturbar el ejercicio de sus labores y/o lograr que el trabajador abandone el lugar de trabajo. Se incluye 
toda acción que tenga por objeto intimidar, apocar, reducir, menospreciar, amedrentar, y/o perturbar emocional e 
intelectualmente a la víctima, con vistas a eliminarla del puesto de trabajo o de satisfacer la necesidad de agredir, 
controlar y destruir del hostigador.  

ARTICULO 3º.- Se entiende por acoso sexual todo acto, comentario reiterado o conducta con connotación 
sexual, no consentida por quien la recibe, cuando se formula con anuncio expreso o tácito de causar un perjuicio a la 
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víctima si no accede a los requerimientos del acosador, o cuando interfiere el habitual desempeño del trabajo o provoca 
un ambiente de trabajo intimidatorio, hostil u ofensivo.  

Se considerará que el acoso sexual reviste especial gravedad cuando la víctima se encuentra en una 
situación de particular vulnerabilidad. 

ARTICULO 4º.- El Poder Ejecutivo deberá implementar una campaña de difusión y capacitación para que en 
toda relación laboral, sea ésta pública o privada, el empleador mantenga, en los lugares de trabajo, las condiciones 
adecuadas para evitar situaciones de violencia laboral o acoso sexual.  

ARTICULO 5º.- El trabajador podrá hacer denuncia del contrato en los términos del artículo 242 de la LCT o 
de los estatutos especiales o convenios que lo rijan, cuando fuere objeto de violencia laboral o acoso sexual en ocasión 
del mismo, sea éste ejercido por el empleador, un superior jerárquico u otro trabajador. En estos dos últimos casos, 
siempre que mediando denuncia por parte de la víctima, el empleador no adoptare las medidas necesarias para hacer 
cesar tal conducta.  

ARTICULO 6º.- Ningún trabajador podrá ver modificadas sus condiciones de trabajo ni ser despedido por 
denunciar ser víctima de acoso sexual o de violencia laboral. Tal conducta por parte del empleador dará derecho al 
trabajador a hacer uso de las opciones previstas en el artículo 66 de la Ley de Contrato de Trabajo 20.744 (t.o 1976) y 
sus modificatorias y en la ley 23.592.  

Se presume, salvo prueba en contrario, que el despido o la modificación de las condiciones de trabajo del 
empleado, obedece a su denuncia, cuando ocurra dentro del año subsiguiente a su denuncia. 

ARTICULO 7º.- El acoso sexual dará lugar a la aplicación de las sanciones disciplinarias que correspondan 
según el régimen aplicable al responsable de la violencia o del acoso.  

ARTICULO 8º.- Se presume, salvo prueba en contrario, que el despido del trabajador que denunciara 
fundadamente una situación de violencia laboral o acoso en el ámbito de trabajo obedece a ese motivo cuando fuese 
dispuesto hasta un (1) año después de formulada la denuncia.  

Igual presunción regirá respecto de los testigos en procedimientos en que se debata o investigue la 
existencia de violencia laboral o acoso, cuando fuese dispuesto desde la fecha de ofrecimiento de su declaración 
testimonial y hasta un (1) año después de producirse la declaración respectiva ante el organismo interviniente. Esta 
protección cesará si la declaración no se hubiese producido. 

En caso que el empleador produzca un despido que obedezca a esos motivos y durante los lapsos indicados, 
deberá abonar al trabajador una indemnización equivalente a un año de remuneraciones, que se acumulará a la 
establecida en el artículo 245 de la Ley de contrato de Trabajo. 

ARTICULO 9º.- La víctima de violencia laboral o acoso sexual tiene derecho a obtener una reparación por los 
daños y perjuicios padecidos, de conformidad con las reglas del Código Civil. El empleador que haya sido notificado de 
la situación de violencia laboral o acoso sexual es solidariamente responsable, salvo que acredite fehacientemente que 
tomó una acción inmediata y apropiada para corregir la situación.  

El autor de violencia laboral o acoso sexual es personalmente responsable de los daños y perjuicios 
ocasionados a la víctima, al empleador o a un tercero con los alcances previstos en el Código Civil, sin perjuicio del las 
responsabilidades previstas en la presente ley. 

ARTICULO 10º.-Comuníquese al Poder Ejecutivo. Dios guarde al Señor Presidente. 
La ley de "Violencia Laboral" a nivel nacional se halla postergada en su promulgación por el Congreso 

Nacional, el proyecto aprobado por la Cámara de Diputados en el año 2007 perdió estado parlamentario a principios 
del año 2008 por falta de tratamiento en el Senado, causando un daño de consideración a todos aquéllos que se hallan 
en un estado de acoso laboral y postergación en sus derechos elementales en el ámbito laboral en la Argentina.  

Es un objetivo permanente del Estudio del Dr. Carriaga llevar a cabo todas las acciones necesarias a fin de 
impulsar la promulgación de la ley de "Violencia Laboral", consciente de su necesidad dentro del marco legal de la 
Argentina. 

 
13.10 El acoso sexual en el trabajo 
 
Hacia fines de los años 80 fue detectado el carácter pertinaz de esta forma específica 

de violencia, alcanzando magnitud epidémica hacia mediados de los años 90.  
Se entiende por acoso sexual la conducta no correspondida ni deseada, de carácter 

sexual, que resulta ofensiva para la otra persona y es causa que esta persona se sienta 
amenazada, humillada, o avergonzada. (Organización de enfermeras de Irlanda). 

Según la OIT para que haya acoso sexual deben integrarse tres elementos: un 
comportamiento de tipo sexual, que no sea deseado y que la víctima lo perciba como un 
condicionamiento hostil para su trabajo, convirtiéndolo en algo humillante.   

El acoso sexual es una forma de violencia.  
El acoso sexual deviene de una relación jerárquica. 
El acoso sexual no se produce debido a una actitud complaciente de la persona que la 

padece. 
Diputados dio media sanción al proyecto de ley de Violencia Laboral y Acoso Sexual 

Laboral. La norma -cuyo tratamiento no estaba previsto y tomó por sorpresa a muchos 
legisladores- tipifica como delito diversas actitudes y prevé sanciones disciplinarias en el fuero 
laboral, que se especificarán una vez que la ley se apruebe y reglamente. No establece 
castigos en lo penal, pero habilita al denunciante a considerarse despedido y reclamar 
indemnización.  



Enfermedades profesionales ï Lesiones producidas por el trabajo ï Año 2015 - Tomo II 
 

Dr. Osvaldo J. Annichini Tomo II                Página 32 de 310 Año 2015 

Es la primera vez que una norma argentina tipifica qué actitudes serán consideradas 
violencia laboral y/o acoso sexual en el ámbito del trabajo, sea éste público o privado. A 
diferencia de leyes similares de otros países, no se limita a regular el acoso sexual en el ámbito 
laboral sino que incluye su tipificación en otras espacios: educativos, políticos, sindicales y de 
la salud, y en las fuerzas armadas y de seguridad. 

Si el Senado la ratifica, serán punibles las actitudes que:  
Inducen a acceder a requerimientos sexuales no deseados.  
Discriminan, excluyen, subordinan o estereotipan a las personas en función de su sexo. 
Manifiestan rechazo o discriminación por la orientación sexual de la víctima 

(homofobia).  
La norma establece que se está en presencia de una situación de acoso ante "todo 

acto de naturaleza sexual, sexista u homofóbica que, sin estar dirigido a una persona en 
particular, cree un clima de intimidación, humillación u hostilidad".  

Se presumirá la configuración de un delito cuando:  
El denunciante haya advertido varias veces al denunciado molestia por sus actitudes o 

dichos. 
Se compruebe la persecución telefónica al denunciante. 
Hayan existido forcejeos entre denunciante y denunciado. 
El denunciado haya demorado reiteradamente al denunciante más allá de su jornada 

laboral, tiempo de clase o duración de una entrevista, sin justificación.  
Se hubiera requerido datos sobre la vida sexual del denunciante en el contexto del 

trabajo, entrevista, consulta o clase.  
El denunciante haya recibido regalos con connotación sexual.  
Se confine al denunciante a una ubicación o tratamiento segregativo en relación al 

resto del personal o de los compañeros.  
El denunciado haya perseguido al denunciante en espacios no destinados a su relación 

laboral.  
El denunciado haya realizado averiguaciones respecto del denunciante en relación con 

su sexualidad, vida privada o cuestiones no vinculadas a su relación.  
 
Las formas de manifestarse este hostigamiento psicológico, adquiere las más diversas 

modalidades que uno se pueda imaginar. Abarca desde acciones contra la reputación o la 
dignidad, comentarios injuriosos contra su persona, reírse públicamente de él, de su aspecto 
físico, gestos, voz, convicciones personales, religiosas, estilo de vida, política y cuanta 
modalidad exista de manera de zaherir la dignidad de la persona que resulta víctima. En otras 
ocasiones ante cualquier tipo de trabajo colocarlo en inferioridad de condiciones, negarle el 
conocimiento del rol que va a desempeñar, o manipular comunicación e información falsa para 
que esa persona cometa errores, diferencia en el trato ante superiores o subordinados, 
distribución no equitativa del trabajo.  

La manera de ejercer este tipo de acoso laboral reconoce múltiples formas en cuanto a 
su materialización en hechos concretos y pasan desde ataque a las victimas mediante 
restricciones a la forma de hablar, cambios de ubicación en los puestos de trabajo, obligar a 
alguien a hacer tareas contra su conciencia, cuestionar decisiones de una persona, no 
asignarle labores, asignarle quehaceres actividades sin sentido o por debajo de sus 
capacidades, ataque a las relaciones sociales impidiéndole hablar con determinadas personas, 
ataques a la vida privada interfiriéndole o interrumpiéndole comunicaciones telefónicas, 
mofarse de determinada discapacidad que tenga una persona, agresiones verbales y físicas, 
oferta sexual y violencia sexual, especialmente cuando la víctima sea un menor de edad, en fin 
una múltiple variedad de actitudes degradatorias que conducen a los trabajadores afectados, a 
que tengan consecuencias psíquicas, como ansiedad, miedo profundo, y otras formas de 
manifestar su impotencia, hasta llegar a un estrés laboral, que puede ser de distinta gravedad y 
que se puede probar de diversas maneras. 

Desde el punto de vista médico, existe un verdadero catálogo de medidas que puede 
tomar el profesional en bien de la víctima.  

Digamos brevemente que existe en la Justicia de la Ciudad Autónoma de Buenos Aires 
la ley 1.225 sobre la Violencia Laboral, y en la Provincia de Buenos Aires, la ley 13.168 que 
igualmente tutela todo lo relativo a la misma. Con el mismo objeto, existen leyes en las 
provincias de Tucumán, Jujuy, Misiones y Santa Fe, pero aún no están reglamentadas.  
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Cuando Leymann analiza la relación entre el psicoterror y el estrés explica que éste 
último se refiere siempre a la reacción frente a un estímulo, entendido éste como un estresor. 
La reacción debe ser entendida siempre como de naturaleza biológica, con efectos 
psicológicos, que pueden ser responsables de cambios en la conducta, por lo que el mobbing 
es un estresor social extremo, que produce reacciones de estrés, que a su vez pueden resultar 
estresores sociales para otros.  

Aquí debemos poner de resalto que la O.I.T. ya ha lanzado la voz de alarma 
anunciando que los riesgos psicosociales laborales se están disparando. 

También han hecho lo propio la Organización Mundial de la Salud y la Organización 
Panamericana de la Salud, en tanto reconocen a la violencia como un obstáculo para el 
desarrollo de las naciones y una amenaza para la salud pública.  

Scialpi agrega que la violencia ha dejado de enfocarse indirectamente y de esconderse 
tras apelativos como "cuestiones de salud pública controvertida" y "hecho inevitable de la vida" 
para reconocerse como una epidemia soslayada que pronto superará a las enfermedades 
infecciosas como causa principal de morbilidad y mortalidad prematura en todo el mundo.  

La  violencia laboral se manifiesta como una de las formas de abuso de poder Se 
considera violencia laboral a toda conducta activa u omisión, ejercida en el ámbito laboral por 
funcionarios o empleados públicos y privados que, valiéndose de su posición jerárquica o de 
circunstancias vinculadas con su función, constituya un manifiesto abuso de poder, 
materializado mediante amenaza, intimidación, inequidad salarial fundada en razones de 
género, acoso, maltrato físico, psicológico y/o social u ofensa que atente contra la dignidad, 
integridad física, sexual, psicológica y/o social del trabajador o trabajadora.  

Sus manifestaciones son varias: las conductas del autoritarismo, la fuerza, la coerción, 
las arbitrariedades, los excesos, la amenaza explícita o velada, la discriminación, la burla o 
humillación. Las actitudes denigratorias, la subvaloración, el acoso moral, el acoso sexual. 

 
Por lo tanto el acoso sexual es una de las formas en que se manifiesta la violencia 

laboral. Si bien la violencia laboral, afecta  a mujeres y  hombres,  las mujeres están 
especialmente expuestas a  ella. Socialmente existe una discriminación basada en el sexo ï
que connota negativamente a la condición femenina en el ámbito del trabajoï, consolidada en 
pautas culturales de sumisi·n que, en el devenir hist·rico, ha producido la ñnaturalizaci·nò de 
dicha violencia. Estas pautas también se reproducen a nivel organizacional.- Las trabajadoras 
se enfrentan a discriminación difíciles de demostrar como la contratación, los ascensos, las 
promociones, las oportunidades de formación y el despido. .Las mujeres constituyen un grupo 
especialmente vulnerable, dado que se concentran en buena medida en las profesiones de 
mayor riesgo, como profesoras, enfermeras, trabajadoras sociales y empleadas de banca y 
comercio. En general las mujeres acceden a trabajos menos remunerados y de bajo status 
social, esto agudiza aún más el problema y hace que las mujeres sean en realidad un objetivo  
más vulnerable o que se perciba como tal..  

En la actualidad la mayor cantidad de denuncias recepcionadas en esta Comisión son 
realizadas por mujeres que ya superan los 40 años, los que las convierte en más vulnerables, 
no sólo por la dificultad que presenta la pérdida de su lugar de trabajo en una edad en que, la 
oferta en el mercado laboral está destinado a personas más jóvenes.  

 El acoso sexual en el ámbito laboral se inscribe en tres grandes ejes: la violencia 
contra las mujeres, un entorno laboral sexista, y un marco de abuso de poder, tanto jerárquico 
como de género.  

 
Algunos Conceptos: 
Acoso 
 El acoso es la conducta no correspondida ni deseada que se basa en la edad, 

discapacidad, condición seropositivo, circunstancias familiares, sexo, orientación sexual, 
género, raza, color, idioma, religión, creencias u opiniones políticas, sindicales u otras, origen 
nacional o social, asociación con una minoría, propiedad, nacimiento u otra condición, y que 
afecta a la dignidad de los hombres y mujeres en el trabajo. (Ley de derechos Humanos, del 
Reino Unido). 

Si tenemos presente que la actividad del Estado se debe desarrollar al "hilo de la 
ejemplaridadò, resulta evidente que cuanto m§s respetuosos de los derechos sean los poderes 
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públicos, menos estará el Estado expuesto al reclamo de responsabilidad derivada de la 
violación de éstos.  

La actividad del Estado no puede desconocer la legalidad. Como dice Scialpi, es obvio 
que la corrupción en el Estado requiere, para perpetuarse, en primer término, conductas 
violentas en la gestión de personal, en segundo término, impunidad absoluta de los agresores y 
victimarios y, por último, víctimas afectadas del síndrome de indefensión aprendida.  

Si bien estos enunciados se aplican a los tres poderes públicos, debemos señalar que 
al Poder Judicial, como garante final de los derechos de las personas, le es exigible una 
sensibilidad aún superior a la de los otros poderes y no se podría concebir -ni siquiera en el 
terreno de las hipótesis- que pueda avasallarlos en la administración de los recursos humanos.  

 
Responsabilidad civil por los daños causados 
La viabilidad del reclamo resarcitorio por los daños causados por estos 

comportamientos (ya sean materiales o morales) resulta de la mera aplicación de los principios 
que admiten la obligación del Estado de reparar los daños sufridos por los particulares, con 
fundamento en la propia existencia del Estado de Derecho, noción ésta que significa, a priori, la 
primacía del orden jurídico por sobre la voluntad de los gobernantes. 

 
Elementos para la prueba del acoso moral en el trabajo  
Para ello lo definimos como la presión laboral tendenciosa tendiente a la 

autoeliminación el trabajador. 
Algunos ejemplos de comportamientos de acoso son mofarse de la víctima, promover 

su aislamiento, difundir rumores sobre ella, asignar tareas sin sentido, ignorarla, someterla a 
reiteradas críticas, no asignarle tareas, etc. 

Que hay que probar: 
Que el sujeto activo del acoso ha perjudicado la integridad psíquica del trabajador o se 

ha desentendido de su deber de protección, y que a raíz de esos comportamientos se ha 
producido daño al trabajador. 

Marina Parés Soliva sostiene que este elemento es fuente de prueba. Dice que en el 
lenguaje de quien hostiga cada palabra oculta un malentendido que vuelve en contra de la 
víctima elegida pretendiendo ocultar el ejercicio de la violencia. 

Quien acosa utiliza información privilegiada para dañar. 
Realiza un uso exclusivo de opciones contrapuestas, incurriendo en el engaño de decir 

que son excluyentes. 
Usa la mentira y la falsedad. 
Se vale de insinuaciones mal intencionadas. 
Hace uso de la rumorología, 
Su "noble causa" justifica la utilización arbitraria de la violencia 
 
La prueba pericial ha sido tratada y estudiada también por Marina Parés Soliva. Habla 

de la necesidad de realización de tres pericias en los procesos de acoso, a saber: 
La pericia médica: que determinará los síntomas físicos de las alteraciones 

psicosomáticas producidas por el hostigamiento. 
La pericia psicológica: determinará las alteraciones emocionales producidas por el 

mobbing realizando un análisis del contexto laboral 
La pericia social: que utiliza como técnica básica la entrevista .Se basa en la prueba de 

indicios, testimonios, escritos, y determinará el tipo de acoso y la fase en que se encuentra. 
 
La sensación de inestabilidad en el empleo, el hostigamiento, los cambios de sección o 

tareas, disminuyendo la categoría, son algunos de los indicios de que Ud. esta siendo víctima 
de acoso laboral. 

Se puede tener una aproximación, aplicando el siguiente cuestionario. 
Mi superior se niega a comunicarse, hablar o reunirse conmigo   
Me ignoran, me excluyen, o me hacen el vacío, fingen no verme, no me devuelven el 

saludo, o me hacen "invisible"  
Me gritan, o elevan la voz con vistas a intimidarme  
Me interrumpen continuamente impidiendo expresarme  
Prohíben a mis compañeros o colegas hablar conmigo  
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Inventan y difunden rumores y calumnias acerca de mí de manera malintencionada  
Me acusan injustificadamente o falsamente de incumplimientos, errores, o fallos, 

inconcretos y difusos que no tienen consistencia ni entidad real  
Me atribuyen malintencionadamente conductas ilícitas o antiéticas contra la empresa o 

los clientes para perjudicar mi imagen y reputación 
Recibo críticas y reproches por cualquier cosa que haga o decisión que tome en mi 

trabajo con vistas a paralizarme y desestabilizarme  
Se amplifican y dramatizan de manera malintencionada pequeños errores para 

alterarme  
Me amenazan con usar instrumentos disciplinarios (rescisión de contrato, no 

renovación, expediente disciplinario, despido, traslados forzosos, etc.)  
Desvaloran continuamente mi esfuerzo profesional, restándole su valor, o atribuyéndolo 

a otros factores  
Intentan persistentemente desmoralizarme  
Utilizan de manera malintencionada varias estrategias para hacerme incurrir en errores 

profesionales y después acusarme de ellos  
Controlan, supervisan o monitorizan mi trabajo de forma malintencionada  
Me dejan sin ningún trabajo que hacer, ni siquiera a iniciativa propia, y luego me 

acusan de no hacer nada o de ser perezoso  
Me asignan sin cesar nuevas tareas o trabajos, sin dejar que termine los anteriores, y 

me acusan de no terminar nada 
Me asignan tareas o trabajos absurdos o sin sentido  
Me asignan tareas o trabajos por debajo de mi capacidad profesional o mis 

competencias para humillarme o agobiarme  
Me fuerzan a realizar trabajos que van contra mis principios, o mi ética, para forzar mi 

criterio ético  
Me asignan tareas rutinarias o sin valor o interés alguno  
Me asignan tareas que ponen en peligro mi integridad física o mi salud a propósito  
Me impiden que adopte las medidas de seguridad necesarias para realizar mi trabajo  
Se me ocasionan gastos con intención de perjudicarme económicamente  
Me humillan y/o me desprecian en público ante otros colegas o ante terceros  
Intentan aislarme de mis compañeros dándome trabajos o tareas que me alejan 

físicamente de ellos  
Distorsionan malintencionadamente lo que digo o hago en mi trabajo  
Se me somete abromas pesadas  
Intentan predisponer en mi contra a los compañeros mediante calumnias o falsedades 
Hacen burla de mí o bromas intentando ridiculizar mi forma de hablar, de andar, o me 

ponen motes.  
Recibo feroces e injustas criticas o burlas acerca de aspectos de mi vida personal  
Recibo amenazas verbales o mediante gestos intimidatorios  
Recibo amenazas por escrito o por teléfono en mi domicilio  
Me zarandean, empujan o avasallan físicamente para intimidarme  
Me privan de información imprescindible y necesaria para hacer mi trabajo  
Limitan malintencionadamente mi acceso a promociones, ascensos, cursos de 

formación o de capacitación para perjudicarme  
Me asignan plazos de ejecución o cargas de trabajo irrazonables e inusuales  
Modifican mis responsabilidades o mis cometidos sin comunicármelo  
 
La cámara laboral avaló la demanda de una trabajadora que se consideró despedida 

sobre la base de malos tratos por parte de sus compañeros. El fallo se enrola en una corriente 
de sentencias que toman figuras no previstas en la legislación vigente para condenar 
desvinculaciones  

Tras una serie de sentencias, que fundan condenas en el acoso moral, discriminación o 
mobbing, la cámara laboral otra vez avaló la demanda de una trabajadora y concedió una 
indemnización adicional por daño moral. La cámara laboral avaló una demanda de una 
trabajadora que se consider· despedida a causa de "agresiones verbales y ñconducta hostilò. 
Además, concedió una indemnización adicional por daño moral.  
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La cámara laboral dio lugar al planteo de un trabajador que se consideró despedido a 
causa de persecución y hostigamiento de sus superiores. La decisión judicial sigue una serie 
de sentencias que toman figuras no previstas en la legislación vigente para condenar 
cesantías.  

Además, hay que tener presente que en noviembre del año pasado, 2009, la Cámara 
de Diputados dio media sanción a un proyecto de ley que regula el acoso laboral y mobbing.  

Las figuras de acoso o violencia laboral son muy recientes en la Justicia argentina y 
surgieron de la propia doctrina, ya que no están reguladas por ley. No obstante, ya hay 
evidencias de un avance. En noviembre pasado, la Cámara de Diputados dio media sanción a 
un proyecto que reglamenta estas figuras. 

 
El reglamento interno de la empresa debería contener cláusulas de protección contra 

los casos de acoso moral.  
El informe 98/30 de la OIT propone hacer frente a la violencia en forma multifacética, 

aplicando medidas: 
Preventivas, que tomen en consideración las raíces de la violencia y no sólo sus 

efectos 
Específicas, dado que cada forma de violencia exige remedios distintos 
Múltiples, en el sentido de que se necesita combinar diferentes tipos de respuesta 

inmediatas, es decir, hay que establecer con anticipación un plan de intervención inmediata 
para contener los efectos de la violencia, análogo a las intervenciones en caso de agresión 
terrorista. 

Favorables a la participación de todas las personas directa o indirectamente afectadas, 
incluidos los familiares, los directivos de la empresa, los colegas y las propias víctimas 

A largo plazo, habida cuenta de que las consecuencias de la violencia también se 
manifiestan a largo plazo y que, por ende, las medidas coyunturales no bastan. 

 
Según la OIT, los actos de violencia provocan una alteración inmediata y a menudo 

duradera de las relaciones interpersonales, la organización del trabajo y el entorno laboral en 
su conjunto.  

En los empleadores recae el costo directo del trabajo perdido y de la necesidad de 
mejorar las medidas de seguridad.  

Entre los costos indirectos se pueden citar la menor eficiencia y productividad, la 
reducción de la calidad de los productos, la pérdida de prestigio de la empresa y la disminución 
del número de clientes. 

Las nuevas formas de organización del trabajo en las empresas, están fomentando que 
los trabajadores estén sometidos a continuas y cada vez más complejas relaciones 
interpersonales. Como consecuencia, se producen situaciones en las que un sujeto se 
convierte en el blanco del grupo al que pertenece, siendo sometido por éste o por alguno de 
sus miembros con permisividad del resto, a una persecución que le va a producir importante 
trastornos en su salud, tanto física como psíquica, siendo en muchos casos necesario la 
asistencia médica y psicológica.  

Por ello, las actividades preventivas deben estar encaminadas a evitar en la medida de 
lo posible la aparición de conflictos y por parte de las organizaciones se deberá prestar 
especial atención: 

Calidad de las relaciones laborales. Este objetivo se consigue a través de una 
adecuada organización del trabajo y de la puesta en práctica de los instrumentos necesarios 
para prevenir, regular y en su caso, sancionar los problemas interpersonales que se produzcan 
dentro de la empresa. 

Asignación equitativa de trabajos y cargas. La prevención debe atender a las 
deficiencias del puesto de trabajo, proporcionando un bajo nivel de estrés, aumentando el 
control sobre las tareas, proporcionando una autonomía suficiente y elevando las capacidades 
de decisión. 

Deficiencias de diseño organizativo. Toda empresa requiere un modelo organizativo en 
el que participen activamente los trabajadores con el objetivo de atender a su bienestar y no 
sólo a la maximización de los beneficios económicos. 

Formación y capacitación de los trabajadores. El empresario debe concienciarse de 
que este tipo de situaciones en la empresa son inadmisibles tanto para el trabajador afectado 
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como para el propio desarrollo incluso económico de la empresa y de que los servicios de 
prevención tanto propios como ajenos deben cumplir con el imperativo legal de evaluar todas 
las características del trabajo, incluidas las relativas a su organización y ordenación, que 
influyan en la magnitud de los riesgos a que esté expuesto el trabajador. 

 
13.11 Tipos de moobing 
 
Ascendente 

Cuando una persona que ostenta un rango jerárquico superior en la organización se ve 
agredida por uno o varios subordinados. 

Causas:  
- Porque es nuevo y sus métodos no son aceptados por los trabajadores  
- Porque ese puesto es ansiado por alguno de ellos 
- Porque su ascenso no ha sido consultado o informado a los demás y no ha sido 

aceptado  
- Si el responsable no marca unos objetivos claros dentro del departamento generando 

intromisiones en las funciones de alguno o algunos de sus componentes. 
- Por ser un jefe arrogante en el trato y mostrar un comportamiento autoritario. 
Horizontal 

Cuando un trabajador se ve acosado por un compañero con el mismo nivel jerárquico, aunque 
es posible que si bien no oficialmente, tenga una posición de facto superior.  

Causas: - Por problemas puramente personales 
- Porque alguno de los miembros del grupo no acepta las pautas de funcionamiento 

tácitamente o expresamente aceptadas por el resto.  
- Personas físicas o psíquicamente débiles o distintas, que son diferenciadas y 

explotadas pasar el rato o mitigar el aburrimiento. 
Descendente 

Es la situación más habitual. Se trata un comportamiento en el que la persona que ostenta el 
poder humilla a sus subordinados 

 
Causas: 
- A través de desprecios, falsas acusaciones, e incluso insultos pretende destacar 

frente a sus subordinados, para mantener su posición jerárquica 
- Se puede tratar de una estrategia empresarial cuyo objetivo es deshacerse forzando 

el abandono "voluntario" de una persona determinada sin proceder a su despido legal, ya que 
este sin motivo acarrearía un coste económico para la empresa. 

 
Fases 
Fase de conflicto 
Aparecen conflictos interpersonales como consecuencia de la existencia de grupos y 

personas que tienen intereses y objetivos distintos e incluso contrapuestos. 
2-Fase de moobing 
Cuando los conflictos puntuales no se solucionan y comienzan a estigmatizarse, se da 

paso a los enfrentamientos. En esta fase el acosador pone en práctica estrategias de 
hostigamiento utilizando sistemáticamente y durante un tiempo prolongado comportamientos 
perversos con el fin de ridiculizar y apartar socialmente a la víctima. Esta fase es muy duradera 
en el tiempo y sirve para estigmatizar a la víctima con el consentimiento e incluso con la 
colaboración activa o pasiva del entorno. 

3-Fase de la intervención desde la empresa 
Una vez trascendido a la dirección de la empresa, ésta puede actuar de dos formas: 
-Solución positiva del conflicto: la dirección realiza una investigación y decide que el 

trabajador/a o el acosador sea cambiado de puesto de trabajo y articula los mecanismos para 
que no se vuelva a producir el hostigamiento, sancionando en su caso al acosador moral. 

-Solución negativa del conflicto. Normalmente la dirección suele ver a la víctima como 
el problema a combatir, reparando en sus características individuales tergiversadas y 
manipuladas, sin reparar en que el origen del mismo está en otra parte. De esta manera, la 
dirección viene a sumarse al entorno que acosa activa o pasivamente a la víctima. 

4- Fase de marginación o exclusión de la vida laboral 
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Esta última fase suele desembocar en el abandono de la víctima de su puesto de 
trabajo, muy probablemente tras haber pasado por largas temporadas de baja.  
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Capítulo 14 
 

Cáncer ocupacional 
 
14.1 Oncología. Oncogénesis. 
 
Mutación y clonación: 
En cada división, una célula tiene que desenrollar todo su ADN (aproximadamente 1 

metro de polímero enrollado en un volumen de pocas micras cúbicas), copiar tres mil millones 
de nucleótidos, separar cada mitad a un lado, enrollar de nuevo el ADN en cromosomas y todo 
ello manteniendo la integridad funcional. Es en estos momentos críticos cuando se pueden 
producir errores, o mutaciones, en la integridad de la información. Las mutaciones pueden 
consistir desde la ausencia o el cambio de un único nucleótido por otro hasta la pérdida o 
duplicación de grandes cantidades de ADN, e incluso de cromosomas enteros. Una capacidad 
ilimitada en el número de divisiones del ADN permitiría la acumulación de errores genéticos a 
lo largo de la vida, y por tanto, la posibilidad de comportamientos caóticos.  

Existen en la célula sistemas de reparación del daño genético que reducen al mínimo 
los errores del ADN. No obstante, estos sistemas no son infalibles y, aunque corrigen la mayor 
parte de errores, los errores no reparados son acumulativos, y se mantienen a través de 
generaciones. Además, puesto que los propios sistemas reparadores se basan en proteínas 
codificadas por genes, son susceptibles de mutación, y por tanto, puede alterarse su función. 
La mutación de genes implicados en la reparación en la línea germinal, es por tanto heredable, 
y constituye algunos de los denominados síndromes de predisposición al cáncer. Además de 
las mutaciones en la línea germinal, pueden producirse mutaciones de estos genes en células 
somáticas, y aumentan la posibilidad de que se acumulen otras mutaciones a lo largo de 
sucesivas generaciones.  

Las mutaciones producidas en el genoma pueden ser letales y la célula perdida es 
reemplazada por otra con un genoma conservado. Sin embargo, las mutaciones no letales 
permiten su transmisión generación tras generación. Estas mutaciones pueden afectar a los 
sistemas de control del crecimiento celular, a los proto oncogenes y genes supresores, o a los 
genes de reparación. Las células con alguna de estas mutaciones son capaces de seguir 
funcionando, utilizando mecanismos de control alternativo. Pero conforme se acumulan 
numerosas mutaciones en estos sistemas de control, pueden aparecer comportamientos 
anómalos. La posibilidad de esta acumulación de mutaciones aumenta cuando aumenta la 
velocidad de recambio celular o cuando están alterados los mecanismos de reparación del 
daño genético.  

La mutación de un gen en una célula ocasiona la aparición de un clon celular diferente, 
cuya progenie tiene en común el mismo gen mutado. La aparición de una nueva mutación en 
algún otro gen origina un subclon que tiene en común la mutación en esos dos genes mutados. 
La acumulación de mutaciones en el mecanismo de control del ciclo celular puede originar un 
clon celular capaz de crecimiento independiente de los estímulos del entorno, capaz de crecer 
formando un tumor, capaz de crecer a través de membranas basales y de intersticios 
intercelulares, produciendo un tumor infiltrante, lo que se conoce como cáncer. La aparición de 
un cáncer requiere la mutación de al menos 2 genes, y en muchos casos hasta una docena de 
ellos, y esto habitualmente ocurre por la exposición a factores carcinógenos. Los carcinógenos 
son agentes con capacidad mutagénica en los que la mutación producida no es, en general, 
letal para la célula. Aunque los carcinógenos más potentes son productos de investigación -y 
se usan bajo condiciones estrictas- los más peligrosos son factores que están a nuestro 
alrededor. Entre ellos podemos encontrar factores físicos, como las radiaciones ionizantes que 
dañan directamente el ADN, biológicos, como algunos virus que se integran en el ADN de 
forma directa o indirecta, y fundamentalmente químicos, como los productos de la combustión 
que actúan directamente o a través de productos de su metabolismo.  

Existen casos especiales en que alguno de los genes mutados se hereda de forma 
familiar, constituyendo síndromes de susceptibilidad al cáncer. En estos casos, aparecen 
tumores en varios miembros de la misma familia sin necesidad de una clara exposición a 
carcinógenos, existe una mayor incidencia de cáncer a lo largo de la vida, y el cáncer aparece 
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a edades más tempranas. Sin embargo, estos síndromes, en conjunto, suponen menos del 
10% de todos los cánceres.  

 
Evolución clonal del cáncer 
A menudo, las escasas mutaciones necesarias para la aparición de un tumor, son 

insuficientes para un comportamiento maligno. La mayor parte de las veces, el comportamiento 
se va tornando de mayor agresividad conforme van sucediéndose más mutaciones. A las 
mutaciones sobre el control del ciclo celular se añaden otras que confieren a las células la 
capacidad de atravesar las membranas basales de los epitelios y la matriz conjuntiva, la 
capacidad de atravesar endotelios vasculares y vivir libremente en el torrente sanguíneo, la 
capacidad de eludir al sistema inmune ocultando antígenos (proteínas de superficie 
susceptibles de reconocimiento inmunológico), la capacidad de migrar a tejidos distantes y 
producir enzimas que degradan el intersticio, la capacidad de sintetizar factores angiogénicos 
que aumentan la irrigación del tumor, etc.  

Las primeras mutaciones del clon tumoral parecen independizarlo del mecanismo de 
control ejercido por los tejidos circundantes. La evolución del clon inicial por sucesivas 
mutaciones del genoma puede hacer que se produzcan proteínas anómalas, antigénicas, 
diferentes a las que el sistema inmune es capaz de reconocer como propias, y por tanto, puede 
poner en marcha una respuesta inmunológica frente al tumor. Sin embargo, la evolución clonal 
sucesiva puede producir nuevas mutaciones que alteren los mecanismos de presentación 
inmunológica o estimulen los mecanismos de tolerancia inmunológica, hasta el punto de que 
cuando se detecta un cáncer, los mecanismos inmunológicos han fracasado. En ciertos casos 
puede conservarse cierto control inmunitario, como en hemopatías indolentes, melanomas, 
hipernefromas, sarcomas.  

Durante las primeras divisiones de un tumor, el número de células es insuficiente para 
producir manifestaciones clínicas, y apenas puede distinguirse de cualquier otro tejido.  

Excepto en los casos en los que las células tumorales son capaces de producir 
hormonas o poner en marcha algún fenómeno de autoinmunidad, un tumor suele empezar a 
producir síntomas cuando su volumen es superior a 1 mm, y esto significa la presencia de más 
de mil millones de células. La aparición de síntomas y su intensidad es directamente 
proporcional a la velocidad de crecimiento tumoral, ya que los tejidos normales toleran cierto 
crecimiento lento de los tumores.  

 
Se reconocen tres grupos principales de agentes cancerígenos:  
Sustancias químicas 
La mayoría de los agentes químicos requiere de activación metabólica antes de 

reaccionar con componente celulares. Los estudios experimentales y los ensayos diagnósticos 
(test de Ames), sugieren que un 90% de los carcinógenos químicos son mutagénicos, o sea 
capaces de inducir una alteración genética celular en forma permanente. 

Algunos compuestos orgánicos como hidrocarburos policíclicos aromáticos 
(dimetilbenzantraceno, benzopireno, 3.metilcolantreno) y ciertos metales (Ni, Cd, Co, Pb, Be) 
tienen un efecto directo mediante uniones covalentes a los ácidos nucleicos. La mayoría de los 
compuestos orgánicos, sin embargo, requiere de metabolización a un compuesto secundario 
que es el que produce el efecto carcinogénico, por ejemplo nitrosaminas que se forman en el 
tracto gastrointestinal a partir de elementos de la dieta y bajo la acción de la flora bacteriana. 
Este cambio es realizado por enzimas cuya función es metabolismo de drogas y detoxificación. 

 
Radiaciones 
Los rayos ultravioleta están relacionados con el cáncer de la piel, que es más frecuente 

en zonas de piel expuesta al sol, en áreas geográficas más asoleadas y en personas que 
trabajan al aire libre. La radiación ultravioleta produce en las células inactivación enzimática, 
inhibición de la división celular, mutagénesis, muerte celular y cáncer. La acción mutagénica, y 
por ende carcinogénica, depende de la producción de dímeros pirimidínicos en el ADN. Los 
rayos X pueden producir cáncer de la piel. Ejemplo, en las manos de los traumatólogos que 
reducían fracturas bajo la pantalla de rayos X. También pueden producir leucemia como ocurría 
en los antiguos médicos radiólogos, mal protegidos contra la radiación. 
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Virus 
Hay numerosos estudios experimentales que apoyan la participación de los virus en la 

transformación celular y en el desarrollo de tumores. Los mecanismos principales propuestos 
para la oncogénesis viral se basan en la capacidad de integración de un segmento del genoma 
de un virus ADN en el genoma de la célula huésped y en la formación de una copia en ADN a 
partir del ARN viral, favorecida por la enzima transcriptasa reversa con ulterior integración de la 
copia ADN al genoma de la célula huésped. 

Los siguientes virus están relacionados con neoplasias en el hombre: 
a) Virus que tienen ADN como material genético  
Virus papiloma humano. Varios tipos de virus papiloma humano están relacionados con 

lesiones de tipo tumoral: verruga común, papilomas laríngeos y papilomas genitales. Estos 
últimos tienen potencialidad de convertirse en cáncer, en particular los producidos por los tipos 
16 y 18.  

Herpes virus. El virus de Epstein-Barr está asociado con linfoma de Burkitt y con 
carcinoma nasofaríngeo, así como con síndrome linfoproliferativos asociado a 
inmunodepresión y linfoma de Hodgkin. El virus herpes tipo 8 se asocia a sarcoma de Kaposi.  

Virus hepatitis B. El virus de la hepatitis B se asocia a carcinoma del hígado.  
b) Virus que tienen ARN como material genético (retrovirus): Virus HTLV-1 de la 

leucemia-linfoma T humana del adulto y micosis fungoides o linfoma de células T primario de la 
piel.  

 
Oncogenes ï Genes supresores 
Los oncogenes fueron descritos en su inicio como genes transformadores capaces de 

inducir un comportamiento maligno cuando eran transferidos mediante virus a células no 
neoplásicas. Los proto oncogenes humanos controlan puntos estratégicos del crecimiento y 
diferenciación celular de modo que una ganancia de función mediante mecanismos como 
mutación, reordenamiento cromosómico o amplificación, los transforma en oncogenes que 
producen células inmortales capaces de evitar la apoptosis. Se conoce la existencia de más de 
una centena de estos oncogenes, la mayoría de ellos implicados en cambios somáticos. Se 
dividen en ñgatekeepersò, que son los genes supresores de tumores cl§sicos como TP53, RB1, 
VHL o APC, cuya inactivación bialélica es determinante para el desarrollo del cáncer específico 
de tejido. Por el contrario, los genes supresores conocidos como ñcaretakersò no tienen una 
función esencial para el desarrollo del cáncer, actuando como supresores indirectos que 
aceleran el curso del proceso. Finalmente, los ñlandscapersò est§n implicados en la explicaci·n 
de patologías como los pólipos endometriales, colitis ulcerosa o poliposis juvenil, donde las 
alteraciones clonales se demuestran en las células estromales pero no en las epiteliales. 

En 1990 se lanzó la hipótesis de un modelo multi paso de la génesis de tumor 
colorectal, según la cual, las mutaciones en el gen APC eran un hecho precoz en el desarrollo 
del pólipo. Se estimó que es necesaria la presencia de un mínimo de cuatro a siete mutaciones 
acumuladas en genes diferentes, cada una de las cuales produce una ventaja clonal selectiva, 
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para la progresión desde el adenoma simple, a través de progresivos estadios de degeneración 
adenomatosa, hasta el cáncer colorectal (CCR).  

 
14.2 Riesgo de cáncer en exposiciones ocupacionales 
 
Exposición laboral: Se considera la segunda causa en importancia después del tabaco.  
El asbesto y las radiaciones son los agentes del mundo laboral de mayor importancia 

como causa del cáncer de pulmón, pero existen otros metales como el arsénico (minas y 
fundiciones), níquel (refinerías), cromo (cromados metálicos) que también pueden estar 
asociados a un mayor riesgo de padecer esta enfermedad.  

Los trabajadores de minas, expuestos a radiaciones, cuyo efecto cancerígeno se debe 
a la inhalación de productos de desintegración del radón, procedente de diversas gamas de 
metales, los expuestos a ésteres (laboratorios) y gas mostaza (fábricas), también tienen un 
mayor riesgo de padecer cáncer de pulmón. 

La ocurrencia de cáncer como consecuencia de exposiciones ocupacionales, fue 
reconocida después de la comunicación de Percival Pott en 1775, sobre cáncer de piel en los 
deshollinadores. Sin embargo, pasó una centuria hasta que los estudios se extendieron al 
alquitrán de carbón y a los aceites minerales, y otros 50 años antes que los carcinógenos 
responsables fueran aislados en el laboratorio de Cook y sus colaboradores. 

La primera asociación causal entre una neoplasia interna y la exposición ocupacional a 
un carcinógeno fue inferida del tipo de enfermedad que se presentaba en mineros de 
Checoslovaquia. La causalidad del polvo de carbón en el cáncer de pulmón fue descripta por 
Paracelso y Agrícola en el siglo XVI. Recién en el siglo XX se implicó a la radioactividad como 
el agente causal del cáncer de pulmón entre los mineros.  

Se estima en la actualidad que las exposiciones ocupacionales son responsables del 1 
al 20% de los casos de cáncer. 

Los tumores que han sido asociados más frecuentemente con un origen en exposición 
ocupacional (mayoritariamente industrial) han sido los de pulmón, vejiga urinaria, cavidad 
nasal, hígado (angiosarcoma), mesotelioma, leucemia, linfomas y cánceres de piel no 
melanocíticos. Se sospecha también asociación entre exposiciones industriales y cánceres de 
páncreas, cerebro, laringe, próstata, colon riñón, así como sarcomas de tejidos blandos y 
mielomas. 

Con respecto a los pesticidas los datos son todavía muy limitados. Se ha comunicado 
consistentemente exceso de cáncer de pulmón en trabajadores empleados en el control de 
plagas, exceso de linfoma no Hodgkin y cáncer de páncreas entre grupos de trabajadores 
expuestos a insecticidas. Los granjeros generalmente tienen menos riesgo que otros grupos 
expuestos ocupacionalmente para cáncer de pulmón y otros cánceres relacionados a tabaco, 
pero tienen tasas elevadas de tumores hematolinfopoyeticos (no-Hodgkin), distintos tipos de 
leucemias, mielomas múltiples, cerebro, labio, próstata y estómago. 

 
Substancias químicas carcinogénicas para el hombre 
*Aceites de esquistos 
* Aceites minerales (no tratados o tratados ligeramente) 
* Alquitrán de carbón (coaltar) 
* 4-aminobifenilo  
* Arsénico y compuestos arsenicales 
* Asbestos 
* Benceno 
* Bencidina 
* Berilio y compuestos de berilio 
* Betún, resinas (Coaltar pitches) 
* Cadmio (compuestos de) 
* Cloruro de Vinilo 
* Cromo VI y compuestos de cromo VI 
* Etileno, óxido de 
* Gas mostaza 
* Hollines 
* Níquel y compuestos de níquel 
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* Talco conteniendo fibras asbestiformes 
 
Procesos industriales carcinogénicos para el hombre: 
*Ácidos fuertes inorgánicos, nieblas (mists) de, conteniendo ácido sulfúrico (exposición 

ocupacional a) 
* Alcohol isopropílico, manufactura de (proceso de ácido fuerte) 
* Aluminio, producción de 
* Botas y zapatos, manufactura de 
* Carbón, gasificación del 
* Coque de carbón, producción de 
* Goma, industria de las (algunas ocupaciones) 
* Hematita, minería subterránea de (exposición a radón) 
* Hierro y acero, fundición de 
* Muebles, fabricación de 
* Pintores, exposición ocupacional  
 
Sustancias cancerígenas en la industria 
Para que se haga una idea del potencial cancerígeno de las diferentes substancias, la 

concentración máxima permitida en el aire, en el lugar de trabajo, durante 8 horas al día, 5 días 
a la semana, 50 semanas al año y durante 40 años, el cual da lugar a un caso extra de cáncer 
en 100.000 trabajadores, es: sustancias cancerígenas en la industria: Todas las cantidades se 
expresan en mg/m3 en el aire. 

El cáncer laboral es «más letal» que los accidentes de trabajo. 
 
14.3 Carcinogénesis. 

El cáncer lo entendemos como la proliferación incontrolada de células y la colonización 
de estas a otros territorios, la cual da 
como resultado final el inadecuado 
funcionamiento de la población normal 
de células. 

Visto desde esta perspectiva, 
Uno de los principales factores 
involucrados en la génesis del cáncer, 
es la alteración del ciclo celular, el cual 
en condiciones normales consta de 
mecanismos que le permiten controlar 
su división. Estos mecanismos 
dependen de señales tanto 
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intracelulares como extracelulares que regulan procesos de transducción de señales, 
permitiendo de esta forma que una célula entre o no en un ciclo de división celular. 

Las células cancerígenas sufren alteraciones en estos procesos de control, 
desencadenando una proliferación descontrolada independiente de los factores extrínsecos e 
intrínsecos. Estas alteraciones son el resultado de la sumatoria de mutaciones, las cuales 
pueden desencadenar una señal de muerte celular programada (apoptosis) o una mejor 
adaptabilidad al medio, favoreciendo la supervivencia de la población celular de una misma 
clona.  

En los seres multicelulares, el éxito (de sobrevida) como organismo consiste en el 
funcionamiento sincrónico y organizado de cada una de las células permitiendo así desarrollar 
una función determinada para el beneficio de todo el organismo. Es por esto que cuando 
existen alteraciones individuales que comprometan su funcionamiento, una célula NORMAL 
(sin alteraciones en sus mecanicismos de control del ciclo celular) se sacrifica en pro de todo el 
organismo. Este fenómeno anteriormente descrito es conocido como apoptosis o muerte 
celular programada, el cual se encuentra alterado en muchas de las células cancerígenas. 

En el desarrollo del cáncer se han encontrado diversos factores responsables de las 
mutaciones multi pazos para su final expresión. La mayoría de estos factores son ambientales, 
los cuales actúan como sustancias carcinogénicas que desarrollan la alteración genética o la 
potencian. Para que este proceso se lleve a cabo, se requiere de la exposición a un agente 
iniciador el cual produce la mutación, y a constantes exposiciones a otras sustancias que actúa 
como promotoras o al mismo iniciador que amplifica la alteración genética y aumenta la 
proliferación celular. 

Existen diferentes tipos de carcinógenos, pero no todos afectan de igual manera a los 
individuos. Esto depende de un polimorfismo genético que influye en la expresión de 
xenobióticos, enzimas encargadas de la detoxificación de sustancias carcinogénicas. De esta 
forma no todas las sustancias son detoxificadas con igual eficacia en los individuos. Lo cual 
lleva a la existencia de sustancias más o menos toxicas para un individuo dependiendo de su 
propia capacidad enzimático para metabolizar los carcinógenos. Existen diferentes tipos de 
carcinógenos en su mayoría estos actúan como mutágenos, produciendo alteraciones directas 
sobre el DNA. Una menor proporción de estos carcinógenos actúan estimulando señales de 
división celular a nivel de las proteínas quinasa C.  

Se estima que en un ser humano un gen muta aproximadamente 1010 veces 
diferentes, ocasionando en algunas células cambios en las restricciones del ciclo celular, 
dependiendo del gen que este alterado; sin embargo para que se produzca el cáncer como tal, 
se necesitan cumplir otros requisitos, de lo contrario esta mutación aislada no será más que 
una célula algo diferente que no alterara el funcionamiento de las demás.  

De esta forma vemos como para que el cáncer se genere es necesario que esta célula 
que tuvo una primera mutación vuelva a mutar de manera aleatoria en varia ocasiones, 
aproximadamente entre 3 a 7 veces, para que se generen las condiciones que permitan que la 
célula se salte los mecanismos de restricción celular y entre en un ciclo desenfrenado de 
división en el cual se cambia ese interés colectivo por un interés individual de supervivencia. 
Esto explica porqué a mayor edad, mayor probabilidad de desarrollar cáncer, Ya que entre más 
años tenga la persona, mayor ha sido el número de divisiones celulares y más han sido las 
mutaciones acumuladas. Sumado esto a los procesos de envejecimiento y oxidación normal de 
la célula que llevan a fallas en la maquinaria genética, aumentando el número de mutaciones. 

De esta forma, con o sin la intervención de los factores ambientales, las mutaciones se 
producen de manera constante, pero los factores ambientales juegan un papel importante 
actuando como catalizadores que favorecen la acumulación de mutaciones necesaria para el 
desarrollo del cáncer. Se estima que si se controlan estos factores ambientales se podrían 
evitar al alrededor del 80 al 90 % de los casos de cáncer.  

Una vez generadas las alteraciones suficientes para crear una célula cancerígena, ésta 
está en capacidad de generar un clon de células con las mismas alteraciones genéticas pero lo 
suficiente mente heterogéneas, lo cual les permite ser resistentes a cualquier tipo de medida de 
control. Y es esta heterogeneidad, dada por la velocidad de mutación, el número de individuos 
de la población, la velocidad de reproducción lo que permite una ventaja selectiva sobre la 
población normal de células. 

En la actualidad se consideran 6 los pasos en el desarrollo de angiogénesis (formación 
de nuevos vasos sanguíneos):  
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1. Disolución de la membrana basal que rodea al vaso.  
2.- Migración de células endoteliales del vaso hasta el tumor.  
3- División celular de las células migratorias.  
4- Elongación de los nuevos vasos inmaduros.  
5- Formación de redes vasculares y canalización.  
6- Maduración de los componentes de la membrana basal con asentamiento de 

pericitos.  
Una vez se ha realizado angiogénesis y la célula cancerígena se ha capacitado para 

degradar su membrana basal esta lista para pasar al torrente sanguíneo. Pero para que esta 
célula pueda vivir fuera de su tejido de origen debe desarrollar mutaciones que le permitan a la 
célula vivir sin las señales de sobrevida que normalmente envían las moléculas de adhesión 
del entorno a la célula, y sin las cuales una célula normal no puede vivir. De esta forma es 
posible que la célula cancerígena pueda viajar libremente y ser sembrada en otro entorno 
biológico diferente, fenómeno que se conoce como metástasis. 

 
Factores de riesgos genéticos y ambientales 
La célula es la unidad viviente estructura los tejidos los órganos, aparatos y los 

sistemas del hombre. La reproducción celular se inicia en la etapa embrionaria y los primeros 
años de vida del hombre es más rápida que en la edad adulta, posteriormente la célula se 
divide únicamente para reemplazar a la que muere; además presenta la ruta de muerte 
(apoptosis)  La viabilidad de la célula se mantiene por la integridad genomita que es vital para 
la vida y su reproducción participa la replicación fidedigna del ácido desoxirribonucleico (ADN) 
su alteración puede ocasionar enfermedades o la muerte de la célula. El ciclo reproductivo de 
la célula eucariota humana lo integra las fases: G1, S, G2 y la fase M. Señalan que durante la 
fase G1 la célula se prepara para la replicación del ADN dura aproximadamente 12 hs, en la 
fase S desarrolla el mecanismo en el cual cada cadena sirve como plantilla para su propia 
replicación dura aproximadamente de 6 a 8 hs al finalizar la fase S inicia la fase G2 en esta 
etapa la célula se divide dura de 3 a 6 hs finalmente en la fase M los cromosomas se replican y 
son segregados en núcleos separados para generar dos células hermanas la mitosis dura 30 
mn el tiempo varia con el tipo de célula  

El ADN transporta el código genético de la vida y determina una secuencia diferente en 
cada persona; lleva la información que transmiten los padres durante la gestación, además, el 
ADN controla todos los procesos durante la vida al sufrir daño su máquina genética participa en 
la malignidad. Evento que se realiza en etapas y provoca cambios; etapa:  

1.- Proliferación aumenta en número y tamaño la célula se transforma en células 
neoplásicas hay crecimiento nuevo, hecho que fundamenta el proceso de carcinogénesis, es el 
inicio del cáncer  

2.- Hiperplasia aumenta el tamaño  
3.- Metaplasma cambia su estructura básica llamada hay crecimiento de la zona con 

formación de un tumor maligno.  
4.- Metástasis en esta etapa hay diseminación de las células malignas a los tejidos de 

otros órganos. El proceso es incontrolable que ocurre en las poblaciones de animales y 
vegetales  

Definen a la carcinogénesis, como el proceso biológico del cáncer (CA) ocasionado 
por: señales químicas, físicas y biológicas en una o varias fases del ciclo celular provocando 
modificaciones moleculares y estructurales que alteran el proceso vital de la célula. En la 
carcinogénesis existe multiplicación y crecimiento anormal e incontrolable de las células se le 
conoce como "ciclo celular enfermo (enfermedad del cáncer), existe un punto crítico en el ciclo 
cuando se alteran las fases G1 y S.  

Los cambios celulares ocurren en cualquiera etapa del ciclo celular al sustituir 
aminoácidos se alteran; la expresión cromosomal, los genes, y enzimas y provocan cambios 
que se manifiestan: con un aumento de los factores del crecimiento celular, desaparición de su 
habilidad apoptótica, dispersión de las células malignas a otros tejidos, la modificación de su 
arquitectura, y la formación de un tumor.  

Las células del cáncer son; rugosas, duras, con la superficie resistente, se adaptan a 
las condiciones patológicas y a los sitios de nacimiento genómicos, (modificaciones 
fundamentales que se inician con la mutación de los genes que actúan como oncógenos 
ejemplo; el gen k-Ras. Las células de los tumores se asocian en grupos con anormalidades 
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fenotípicas; rápido crecimiento, citoplasma pequeño, núcleo uniforme con baja capacidad en la 
replicación del ADN por acción de la polimerasa durante la fase S. En las células normales del 
tejido los cambios que suceden se dan por acción de un agente químico o físico en un sitio de 
la enzima lo que ocasiona una secuencia anormal en la replicación del ADN la mitad anormal 
de 15 000 a 150 000 nucleótidos afectados esto incluye 2 o más elementos genómicos 
importantes en la actividad del gene supresor del tumor lo que provoca anormalidades 
fenotípicas. 

La célula maligna además presenta cambios en el aparato de Golgi, el sistema retículo 
endotelial liso y rugoso, en las mitocondrias, el núcleo y el nucléolo. En el aparato de Golgi 
disminuye el equilibrio dinámico entre éste y el retículo endotelial rugoso. La pared mitocondrial 
se ve afectada al incrementarse su porosidad y así facilitar el traslado de citocromo c, 
favoreciendo la "ruta mitocondrial"; presenta reacciones químicas que bloquean la muerte 
celular programada. En el núcleo la eucromatina sustancia que contiene al ADN participa en su 
transcripción y duplicación, también en el almacenamiento de cromosomas como el 
cromosoma 10PTN que al mutar sus alelos de fosfatasa, participa en la carcinogénesis. Se 
presenta aplastamiento de los brazos largos de los cromosomas que se condensan y alteran el 
centríolo. Los cambios en el nucléolo se presentan en los filamentos que rodean su membrana, 
se tornan densos y se incrementa la síntesis de proteínas. La heterocromatina cambia por el 
aplastamiento de los alelos como consecuencia de la nueva organización y condensación de 
los cromosomas, las cromátidas se unen.  

En la carcinogénesis están involucradas, además, varias enzimas como: la polimerasa 
que amplifica la reacción en cadena y ocasiona polimorfismo en la hélice del ADN al 
desdoblarla en una sola hebra esta desnaturaliza se realiza por electroforesis. Otra enzima es 
la glicosilasa, que reconoce la base púrica aberrante localizada fuera de la hélice del ADN, 
separa el U y evita que se una con la G. La glicosilasa participa en los cambios de la 
metilguanidina necesarios en la reparación de residuos alquilizados del ADN así como, en los 
cambios epigenéticos silenciosos del p 53. La aromatasa CYP19, 15 q 21 son enzimas clave 
de la ruta de señalización su actividad determina el nivel de o estrógeno local factor de riesgo 
en algunos cánceres, la aromatasa juega un papel importante en la proliferación neoplásica del 
tejido de mama y el endometrio.  

Una vez que se forma la tumoración se inicia la angiogénesis, proceso presente en 
células neoplásicas del tumor primario, origina la formación de nuevos vasos sanguíneos que 
actúan como rutas esenciales para que las células del tumor primario pasen a la circulación y 
de esta a un nuevo órgano para formar un tumor secundario. Los principios de la angiogénesis 
los establecen Folkman al inicio de los 70ôs, que señaló "la angiogénesis son vasos nuevos" 
miden de 1 a 2 mm de diámetro y son necesarios para la expansión del tumor. 

Posteriormente a la angiogénesis se produce la metástasis fenómeno que se inicia 
cuando las células malignas se rompen dentro del tumor pasan a la corriente sanguínea o la 
linfática y de allí a otro(s) órgano(s), invaden el tejido, forman colonias que comprimen y 
destruyen el tejido normal para formar un nuevo tumor. La metástasis se presenta en la 
mayoría de las neoplasias.  

La metástasis no se presenta en carcinogénesis que no forma tumor ya que las células 
malignas se localizan en todos los órganos, aparatos y sistemas por ejemplo: la leucemia, 
cáncer que involucra las células sanguíneas, médula ósea, sistema linfático y bazo 

 
14.4 Tumor 
Un tumor es cualquier alteración de los tejidos que produzca un aumento de volumen. 

Es un agrandamiento anormal de una parte del cuerpo, que aparece, por tanto, hinchada o 
distendida. En sentido restringido, un tumor es cualquier bulto que se deba a un aumento en el 
número de células que lo componen, independientemente de que sean de carácter benigno o 
maligno.  

 
14.4.1 Tumores Benignos 
 
Los tumores benignos no son cancerosos. Generalmente pueden removerse o 

extirparse y, en la mayoría de los casos, no reaparecen. Las células de tumores benignos 
permanecen juntas y a menudo son rodeadas por una membrana de contención o cápsula. Los 
tumores benignos no constituyen generalmente una amenaza para la vida. 
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Ejemplos de tumores benignos: 
Papiloma - Masa protuberante en la piel (por ejemplo, una verruga)  
Adenoma - Tumor que crece en las glándulas y en torno a las mismas  
Lipoma - Tumor en un tejido adiposo  
Osteoma - Tumor de origen en el hueso  
Mioma - Tumor del tejido muscular  
Angioma - Tumor compuesto generalmente de pequeños vasos sanguíneos o linfáticos 

(por ejemplo, una marca de nacimiento)  
Nevus - Pequeño tumor cutáneo de una variedad de tejidos (por ejemplo, un lunar).  
Teratoma -  
 
14.4.2 Tumores Malignos 
 
Los tumores malignos son cancerosos. Las células cancerosas pueden invadir y dañar 

tejidos y órganos cercanos al tumor. Las células cancerosas pueden separarse del tumor 
maligno y entrar al sistema linfático o al flujo sanguíneo, que es la manera en que el cáncer 
alcanza otras partes del cuerpo. El aspecto característico del cáncer es la capacidad de la 
célula de crecer rápidamente, de manera descontrolada e independiente del tejido donde 
comenzó. La propagación del cáncer a otros sitios u órganos en el cuerpo mediante el flujo 
sanguíneo o el sistema linfático se llama metástasis. Los tumores malignos generalmente se 
pueden clasificar en tres categorías: 

Carcinomas. Estos cánceres se originan en el epitelio que es el recubrimiento de las 
células de un órgano. Los carcinomas constituyen el tipo más común de cáncer. Lugares 
comunes de carcinomas son la piel, la boca, el pulmón, los senos, el estómago, el cáncer de 
colon y el útero.  

Sarcomas. Los sarcomas son cánceres del tejido conectivo y de sostén (tejidos 
blandos) de todos los tipos. Los sarcomas se encuentran en cualquier parte del cuerpo y 
frecuentemente forman crecimientos secundarios en los pulmones.  

Teratoma. Tumor constituido por diferentes clases de tejidos, ninguno de los cuales se 
presentan normalmente juntos o en el sitio del tumor.  

Características de tumores benignos y malignos 

Característica Benigno Maligno 

Diferenciación 
Las células tumorales se 
asemejan a las células 
maduras originales 

Las células tumorales tal vez no se 
asemejan a las células maduras 
originales 

Tasa de crecimiento 
Lenta; puede interrumpirse 
o retroceder 

Rápida, autónoma; generalmente no 
interrumpe o retrocede 

Tipo de crecimiento Se expande y desplaza Invade, destruye y reemplaza 

Metástasis No Sí 

Efecto en la salud 
Generalmente no ocasiona 
la muerte 

Puede ocasionar la muerte si no se 
diagnostica y suministra tratamiento 

 
El cadmio impide la reparación celular de las mutaciones de ADN  
El cadmio, un mineral que se encuentra de forma natural en el agua, el humo del 

tabaco y en algunos alimentos, altera el sistema de reparación del ADN, de gran importancia a 
la hora de evitar la aparición del cáncer. 

Este metal blanco aparece en la lista federal estadounidense de carcinógenos 
humanos conocidos y se asocia al desarrollo de cáncer de pulmón en trabajadores de la 
industria relacionada con el cadmio cuando no se adoptan las medidas de seguridad 
adecuadas. El nuevo estudio, en levadura y células humanas, ha tratado de definir 
exactamente el mecanismo de acción por el que altera el sistema. 

Se ha podido demostrar que el cadmio, inhibiendo la capacidad reparadora de las 
células para solucionar errores rutinarios en la copia del ADN. Sin estas reparaciones, las 
células mutarían y se multiplicarían descontroladamente. 
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Capítulo 15 

Enfermedades Pulmonares 
 
Introducción a las enfermedades profesionales de los pulmones 
 
Descripción: 
La exposición repetida y prolongada en el trabajo a ciertas substancias puede provocar 

un conjunto de enfermedades pulmonares cuyos efectos permanecen incluso después de que 
esa exposición termine. Algunos trabajos, debido a los materiales que se manejan, al tipo de 
trabajo o al ambiente en que se desarrollan, suponen un mayor riesgo para las enfermedades 
profesionales pulmonares que otras. Los mineros de carbón son el caso más conocido de este 
tipo de enfermedades, pero no son los únicos. Por ejemplo, trabajar en un garaje o en una 
fábrica textil expone a la persona a productos químicos peligrosos, polvos y fibras que pueden 
provocar problemas pulmonares de por vida si no se diagnostican y tratan correctamente. Las 
diferentes sustancias que pueden afectar a los pulmones en un ambiente laboral se clasifican 
según su origen en polvos orgánicos e inorgánicos. 

Son una causa muy importante de incapacidad laboral transitoria y permanente, y de 
enfermedades incapacitantes a largo plazo, suponiendo una grave alteración de la calidad de 
vida de estas personas y un coste elevado para los sistemas de salud de todos los países del 
mundo, tratándose paradójicamente de un grupo de enfermedades que suele estar unido al 
desarrollo industrial de una región. 

De acuerdo con la Asociación Americana del Pulmón (American Lung Association): 
Las enfermedades profesionales pulmonares son la causa principal de enfermedades 

relacionadas con el trabajo.  
La mayoría de las enfermedades profesionales pulmonares son debidas a la exposición 

repetida y prolongada, pero incluso una única exposición severa a un agente peligroso puede 
dañar los pulmones.  

Las enfermedades profesionales pulmonares se pueden evitar.  
Fumar puede aumentar tanto la gravedad de una enfermedad laboral pulmonar como el 

riesgo de desarrollar cáncer de pulmón. 
 
Diferencias entre el polvo inorgánico y el orgánico 
 
En un ambiente mal ventilado, las partículas suspendidas en el aire se acumulan en las 

vías respiratorias pudiendo causar problemas pulmonares. Estas partículas pueden estar 
formadas por una combinación de: polvo, pólenes, mohos, suciedad, minerales, cenizas y 
hollín.  

Las partículas de materia del aire provienen de diversas fuentes, como fábricas, 
chimeneas, tubos de escape, incendios, minas, obras de construcción y también de la 
agricultura. Cuanto más finas son las partículas más fácilmente pueden dañar a los pulmones, 
debido a que son inhaladas con mayor facilidad profundamente en los pulmones, desde donde 
además pueden ser absorbidas al resto del cuerpo. 

Inorgánico hace referencia a cualquier sustancia que no contenga carbono, excepto 
ciertos óxidos de carbono simples, como el monóxido de carbono y el dióxido de carbono. 
Orgánico hace referencia a cualquier sustancia que contenga carbono, excepto los óxidos de 
carbono simples, los sulfuros y los carbonatos metálicos. 

Ejemplos de enfermedades por polvos inorgánicos 
Asbestosis: La asbestosis es causada por la inhalación de fibras microscópicas de 

asbesto. Estas se hallan en las cañerías y otros materiales de la construcción, y en los forros 
de los frenos y los embragues, afectando pues esta enfermedad a obreros de la construcción y 
a mecánicos de coches  

Neumoconiosis de los trabajadores del carbón.  
Silicosis: Es una enfermedad de los pulmones causada por la inhalación de cristales de 

sílice que se encuentran en el aire de las minas, fundiciones y de manejo de explosivos, así 
como en las fábricas de piedra, arcilla y vidrio.  
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Ejemplos de enfermedades por polvos orgánicos 
Bisinosis: La bisinosis es causada por polvo que se produce al procesar el algodón, 

pudiéndose producir una enfermedad similar en la manipulación de otras fibras textiles como el 
lino o el cáñamo.  

Neumonitis por hipersensibilidad (alérgica): es una enfermedad de los pulmones debida 
a la inhalación de esporas de hongos procedentes de heno mohoso, excrementos de pájaros y 
otros desechos orgánicos. Es conocida como pulmón del granjero.  

Asma ocupacional o asma laboral: es debida a la inhalación de ciertos irritantes en el 
lugar de trabajo, tales como polvo, gases, humos y vapores, que aparece en el medio laboral. 

 
Síntomas 
Las enfermedades profesionales por exposición a sustancias dañinas para los 

pulmones producen diferentes cuadros según la sustancia en cuestión, el tiempo y la 
intensidad de la exposición. Sin embargo, los síntomas suelen ser muy parecidos en todas 
ellas, siendo muy similares a los que sufren los fumadores. 

Tos.  
Expectoración.  
Dificultad para respirar.  
Dolor en el pecho.  
Opresión en el pecho.  
Ritmo de respiración anormal.  
Los síntomas de las enfermedades profesionales pulmonares pueden parecerse a los 

de otras condiciones o problemas médicos. Suelen terminar en diferentes rangos y tipos de 
fibrosis pulmonar, dando según la sustancia patrones pulmonares restrictivos (que impiden la 
correcta expansión de los pulmones) u obstructivos (impiden el paso del aire por los bronquios) 
Siempre consulte a su médico para el diagnóstico. 

Existen para alguna de estas sustancias una forma de presentación aguda o subaguda 
que puede cursar de forma más rápida con fiebre y dificultad respiratoria, llevando en los casos 
más graves a la muerte en un breve periodo de tiempo. 

Por otro lado, no debemos olvidar la relevancia de estas enfermedades como causas 
predisponentes a diferentes tipos de cáncer pulmonar y de la pleura, de manera independiente 
y sinérgica a otros cancerígenos como el tabaco. 

 
Diagnóstico 
Las enfermedades profesionales de los pulmones, requieren en un inicio una correcta 

historia clínica en la que queden claros los factores predisponentes, tales como el grado de 
exposición laboral a ciertas sustancias, la duración de la misma, y la correcta correlación de los 
síntomas y su tiempo de aparición con la exposición. La realización de rayos X del pecho es la 
primera prueba que se debe realizar para el diagnóstico, siempre teniendo en cuenta que esta 
puede sobre o infra estimar la afectación pulmonar. Por todo esto, deben realizarse varios 
exámenes para completar el estudio y determinar el tipo y la gravedad de enfermedad 
pulmonar. Entre ellas se incluyen las siguientes: 

Exámenes de la función del pulmón - exámenes de diagnóstico que sirven para medir 
la habilidad de los pulmones para realizar correctamente el intercambio de oxígeno y de dióxido 
de carbono. Estos exámenes se suelen hacer con aparatos especiales en los que la persona 
debe respirar.  

Biopsia pulmonar, con examen al microscopio de tejidos, células y líquidos de los 
pulmones.  

Estudios bioquímicos y de las células de los líquidos de los pulmones.  
Examen de la reactividad de los bronquios o las vías respiratorias.  
Otras pruebas de imagen, como la Tomografía Axial Computarizada (TAC). 
El seguimiento y tratamiento de las enfermedades pulmonares profesionales y 

ambientales es un problema sobreañadido por su complejidad, ya que en el momento del 
diagnóstico suelen ser enfermedades no reversibles, para las que tan solo es posible un 
tratamiento sintomático no curativo. Resulta pues fundamental la prevención, que puede 
fortalecerse mediante la labor del médico de atención primaria, del médico de empresa y con 
las medidas legales de prevención de riesgos laborales en las empresas en las que son 
frecuentes estas neumopatías.  
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Prevención 
La mejor prevención contra las enfermedades profesionales de los pulmones consiste 

en evitar inhalar las sustancias que la producen, ya sea logrando disminuir la emisión de dichas 
sustancias o bien evitando el contacto con las vías respiratorias mediante el uso de mascarillas 
u otros métodos de protección. Otras medidas preventivas pueden ser: 

No fumar. Fumar puede aumentar el riesgo de padecer una enfermedad laboral 
pulmonar.  

Utilizar los dispositivos de protección adecuados, como por ejemplo mascarillas, 
cuando en el aire haya irritantes y polvo. En este punto es importante que no todas las 
mascarillas son válidas para evitar la inhalación de todas las partículas, siendo pues necesario 
el uso de una que se adecue a los riesgos particulares de cada exposición.  

Evaluar la función del pulmón mediante una espirometria (una evaluación de la función 
del pulmón que se realiza en el consultorio del médico) con la frecuencia que su médico le 
aconseje para familiarizarse con la función de su pulmón.  

Educar a los trabajadores sobre los riesgos de enfermedad del pulmón.  
Contratar a un experto en salud laboral para que investigue el ambiente en el lugar de 

trabajo en busca de riesgos de enfermedad laboral de los pulmones. 
 
15.1 Asma bronquial profesional 
 
El diagnóstico de asma bronquial no ofrece dificultades en general para el médico del 

trabajo, pero el problema se presenta cuando debe identificarse el agente responsable e 
imputar la afección a las condiciones de medo ambiente y trabajo. 

En el asma se han incriminado mecanismos reflejos de tipo inflamatorio, farmacológico, 
alérgico o inmunitario. La bronco constricción refleja, desencadenada por aire frío o inhalación 
de partículas inertes, gases o humos irritantes, es inespecífica y ocurre en individuos con asma 
bronquial preexistente, razón por la cual no es aceptada como causa de asma laboral por todos 
los autores. Condición que debe ser tenida muy en cuenta por el perito médico. 

Se sabe que la prevalencia del asma bronquial profesional es únicamente estimativa y 
se considera que sólo el 2 % de todos los casos de asma son de origen profesional. 

Porque en esta enfermedad, de por sí proteiforme, juegan muchísimos factores 
personales, entre ellos la "atopía" del sujeto (capacidad de producir en forma inmediata 
anticuerpos IgE después del contacto con alergenos ambientales) que, en esta situación, es 
más propenso a padecer asma (los atópicos son los centinelas de la especie). 

Entre las principales causas de asma bronquial profesional  se mencionan los granos, 
harinas, plantas y eucaliptos, insectos y productos derivados de animales y hongos; maderas, 
metales, colorantes y productos químicos y humos de soldadura de aluminio, acero inoxidable 
(aminoetanolamina); medicamentos y enzimas; isocianatos, etcétera. 

Respecto de las proteasas, el personal de cocina puede desarrollar asma debido no 
sólo al polvo de harina sino por el contacto con una enzima proteolítica  - la papaína -  utilizada 
en la industria del aceite y para tiernizar la carne. Asimismo, el personal de la industria 
farmacéutica especializada en productos alimentarios presenta altas concentraciones de 
anticuerpos IgE específicos para la papaína, lo cual permite afirmar que estos IgE son los 
agentes sensibilizantes responsables del asma bronquial profesional. 

Otra causa poco conocida de asma profesional son los per sulfatos 
(parafenilendiamina) que se ha observado en peluqueros y obreros de industrias químicas 
aunque no está bien aclarado el mecanismo patogénico, que parece ser tóxico. 

Cabe mencionar los isocianatos (TDI, HDI, MDI) que cada (día ocupan más sitio en la 
industria de producción de poliuretanos utilizados para las espumas, los elastómeros, los 
barnices, fundiciones, pintura de automóviles y otros productos, que pueden provocar asma 
durante la utilización de los mismos.  

Finalmente, el papel del ozono que tras una corta exposición no causó reacción 
bronquial obstructiva en forma inmediata, aunque se pudo observar una reacción aumentada 
de la musculatura bronquial en 14 personas sanas, ya a partir de una concentración de 0,3 
ppm de ozono, lo que puede permitir descubrir un asma bronquial (diagnóstico precoz B.T.L.). 

El asma es una enfermedad que afecta a los pulmones. Aunque es la enfermedad de 
duración prolongada más común en los niños, los adultos también pueden padecerla. El asma 
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periódicamente causa sibilancia (silbido, que se ausculta y se escucha), falta de aire, presión 
en el pecho y tos durante la noche o temprano en la mañana.  

Los chequeos físicos periódicos, que incluyen exámenes para revisar el funcionamiento 
de los pulmones y para detectar alergias, pueden ayudar a realizar el diagnóstico adecuado. 

Otra forma de diagnosticar el asma es mediante una prueba que determina el 
funcionamiento de los pulmones llamada espirometria. Un espirómetro mide la mayor cantidad 
de aire que se puede exhalar o expulsar después de haber inspirado lo más profundamente 
posible.  

El ataque de asma ocurre en las vías respiratorias, los conductos que llevan el aire a 
los pulmones, a medida que se progresa en el árbol respiratorio, las vías respiratorias se van 
haciendo más pequeñas, como las ramas de un árbol al alejarse del tronco. Durante un ataque, 
las membranas que recubren las vías respiratorias en los pulmones se inflaman, lo cual hace 
que las vías se obstruyan y llenen de líquido edematoso. El cuerpo produce una mucosa que 
obstruye las vías respiratorias cada vez más y de esta manera impide la salida y entrada del 
aire en los pulmones.  

Un ataque de asma puede ocurrir cuando se está expuesto a agentes que se 
encuentran en el medio ambiente como ácaros del polvo doméstico y humo del tabaco. Estos 
agentes se llaman factores desencadenantes del asma.  

 
Principales desencadenantes del asma 
Humo del tabaco en el ambiente, (Humo que inhala el fumador pasivo) al humo del 

tabaco en el ambiente tambi®n se lo conoce como ñhumo que inhala el fumador pasivo" debido 
a que es humo que no es inhalado directamente por el fumador sino por otra persona que se 
encuentra cerca.  

Ácaros del polvo doméstico: los ácaros del polvo doméstico se encuentran en casi 
todas las casas pero no ocasionan asma a todas las personas.  

Contaminación del aire libre: la contaminación generada por las emisiones al aire, tanto 
de tipo industrial como por los tubos de escape de los automóviles, también puede causar 
ataques de asma.  

Alergenos de cucarachas: las cucarachas y sus excrementos pueden desencadenar un 
ataque de asma.  

Mascotas: las mascotas peludas pueden desencadenar un ataque.  
Moho: el moho inhalado o aspirado puede causar un ataque de asma. Debe eliminar el 

moho de toda la casa para ayudar a controlar los ataques.  
Otros desencadenantes: el ejercicio físico agotador, algunos medicamentos, las 

condiciones climáticas adversas como las tormentas, la humedad alta, o las temperaturas bajo 
cero, y algunos alimentos o aditivos pueden desencadenar un ataque de asma. Algunos 
estados emocionales intensos pueden también causar hiperventilación y ataques de asma. 

 
Prevención de Asma y muertes por exposición a diisocianatos  
Los diisocianatos son un grupo de compuestos aromáticos y alifáticos de bajo peso 

molecular. Los más comunes de éstos son el diisocianato de tolueno (TDI, por sus siglas en 
inglés), el diisocianato de difenilmetano (MDI, por sus siglas en inglés) y el diisocianato de 
hexametileno (HDI, por sus siglas en inglés).  

Hay un incremento en el uso de diisocianatos empleados en la industria automotriz, en 
la reparación de carrocerías de vehículos y en materiales de aislamiento de edificios.  

La ruta principal de exposición ocupacional a los isocianatos es la inhalación de 
vapores o aerosoles, aunque también puede ocurrir la exposición por contacto con la piel 
durante el manejo de isocianatos líquidos. Normalmente ocurre la exposición ocupacional 
durante la producción y uso de isocianatos, en particular durante los procesos de mezcla y 
espumación en la industria de espumas de poliuretano. También puede presentarse la 
exposición a los isocianatos suspendidos en el aire debido al derretimiento o incineración de 
espumas de poliuretano cuando se apagan incendios. 

Las normas de exposición ocupacional para los isocianatos se basan en la irritación y 
sensibilización respiratoria y en la carcinogénesis.  

TDI y otros isocianatos son potentes irritantes de las membranas mucosas de los ojos y 
de las vías respiratorias y gastrointestinales. El contacto directo de TDI con la piel también 
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puede causar una marcada inflamación. La irritación respiratoria puede avanzar a una 
bronquitis química con bronco espasmos severos. 

Cáncer 
Los datos de estudios recientes en animales muestran que el cáncer está asociado con 

la exposición a TDI de grado comercial (una mezcla de 80:20 de TDI de 2,4- y TDI de 2,6) 
 
15.2 Neumoconiosis: 
 
Las enfermedades pulmonares de origen ocupacional se deben a la inhalación de 

partículas nocivas, niebla, vapores o gases en el lugar de trabajo. El sitio exacto de las vías 
aéreas o de los pulmones donde llega la sustancia inhalada y el tipo de enfermedad pulmonar 
que desarrolla dependen del tamaño y de la clase de las partículas. Las más grandes pueden 
quedar atrapadas en la nariz o en las vías aéreas grandes, pero las más pequeñas alcanzan 
los pulmones. Una vez allí, algunas partículas se disuelven y pueden pasar al flujo sanguíneo; 
las defensas del cuerpo eliminan las más sólidas que no se disuelven.  

El organismo tiene varios mecanismos para eliminar las partículas aspiradas. En las 
vías respiratorias, la mucosidad cubre las partículas de modo que sea fácil expulsarlas 
mediante la tos. En los pulmones, existen células depuradoras especiales que tragan la 
mayoría de las partículas y las vuelven inofensivas.  

Diversos tipos de partículas producen distintas reacciones en el organismo. Algunas 
causan reacciones alérgicas, como el polen de las plantas, responsable de la fiebre del heno o 
de un tipo de asma. Las partículas como el polvo de carbón, el carbono y el óxido de estaño no 
producen mucha reacción en los pulmones.  

Otras, como el polvo de cuarzo y de amianto pueden causar cicatrices permanentes en 
el tejido pulmonar (fibrosis pulmonar). En cantidades importantes, ciertas partículas, como el 
amianto, pueden causar cáncer en los fumadores.  

El pulmón negro (neumoconiosis de los carboneros) es una enfermedad pulmonar 
causada por la acumulación de polvo de carbón en los pulmones.  

Es consecuencia de la aspiración de polvo de carbón durante mucho tiempo. En el 
pulmón negro simple, el polvo de carbón se acumula alrededor de las pequeñas vías 
respiratorias (bronquiolos) de los pulmones. A pesar de que el polvo de carbón es 
relativamente inerte y no provoca demasiadas reacciones, se extiende por todo el pulmón y en 
una radiografía se observa en forma de pequeñas manchas. El polvo de carbón no obstruye las 
vías aéreas. Cada año, del uno al dos por ciento de las personas con pulmón negro simple 
desarrollan una forma más grave de la enfermedad, denominada fibrosis masiva progresiva, en 
la que se forman cicatrices en extensas áreas del pulmón (como mínimo de 1,5 centímetros de 
diámetro). La fibrosis masiva progresiva empeora incluso si la persona ya no está expuesta al 
polvo de carbón. El tejido pulmonar y los vasos sanguíneos de los pulmones pueden quedar 
destruidos por las cicatrices. En el síndrome de Caplan (un trastorno poco frecuente que puede 
afectar a los mineros del carbón que padecen artritis reumatoide), se desarrollan rápidamente 
grandes nódulos redondos en el pulmón. Tales nódulos pueden formarse en los individuos que 
han sufrido una exposición significativa al polvo de carbón, incluso sin tener pulmón negro.  

Por lo general, el pulmón negro simple no produce síntomas. Sin embargo, la tos y el 
ahogo aparecen con facilidad en muchos de los afectados con fibrosis masiva progresiva, ya 
que también tienen enfisema (causado por fumar cigarrillos) o bronquitis (causada por los 
cigarrillos o la exposición tóxica a otros contaminantes industriales). Por otra parte, en la fase 
de mayor gravedad hay tos y, a veces, un ahogo incapacitante.  

Se puede prevenir el pulmón negro suprimiendo el polvo de carbón en el lugar de 
trabajo. Los trabajadores del carbón se hacen radiografías de tórax cada 4 o 5 años, de modo 
que la enfermedad se puede detectar en un estadio inicial. Cuando ésta se detecta, el 
trabajador debe trasladarse a una zona con concentraciones de polvo de carbón bajas para 
prevenir la fibrosis masiva progresiva.  

Beriliosis: la beriliosis es una inflamación pulmonar causada por la aspiración de polvo 
o vapores que contienen berilio.  

En el pasado, el berilio se extraía de las minas para su uso en las industrias químicas y 
electrónicas y en la fabricación de lámparas de luz fluorescente. En la actualidad, se usa 
principalmente en la industria aeroespacial. Junto con los trabajadores de estas industrias, 
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algunas personas que vivían cerca de las refinerías de berilio también desarrollaron la 
beriliosis.  

La diferencia entre la beriliosis y las demás enfermedades pulmonares ocupacionales 
es que los procesos pulmonares parecen producirse solamente en individuos sensibles al 
berilio y que representan aproximadamente el 2 por ciento de los que están en contacto con él. 
La enfermedad puede manifestarse incluso en aquellas personas que han sufrido una 
exposición relativamente breve al berilio y los síntomas pueden tardar en aparecer de 10 a 20 
años.  

En algunas personas, la beriliosis se produce de repente (beriliosis aguda), 
principalmente en forma de una inflamación del tejido pulmonar (neumonitis). Las personas con 
beriliosis aguda tienen accesos repentinos de tos, dificultad para respirar y pérdida de peso. La 
beriliosis aguda puede también afectar a la piel y a los ojos.  

Otros sujetos padecen beriliosis crónica, caracterizada por la formación de un tejido 
anormal en los pulmones y por el aumento del tamaño de los ganglios linfáticos. En estas 
personas, la tos, la dificultad respiratoria y la pérdida de peso se desarrollan de forma gradual.  

El diagnóstico se basa en la historia personal de exposición al berilio, en los síntomas y 
en las alteraciones características que se pueden observar en la radiografía de tórax. Sin 
embargo, las radiografías de beriliosis se parecen a las de otra enfermedad pulmonar, la 
sarcoidosis, de ahí que puedan necesitarse pruebas inmunológicas complementarias.  

La beriliosis aguda puede ser grave, incluso mortal. Sin embargo, por lo general, los 
individuos se restablecen, a pesar de estar muy enfermos al principio por la rigidez de los 
pulmones y la alteración de la función pulmonar.  

Cuando los pulmones están gravemente afectados por la beriliosis crónica, el corazón 
puede sufrir debido a un esfuerzo excesivo, provocando insuficiencia cardíaca y muerte.  

Exposición a gases y a sustancias químicas  
Muchos tipos de gases, como el cloro, el fosgeno, el dióxido de azufre, el sulfato de 

hidrógeno, el dióxido de nitrógeno y el amoníaco, pueden liberarse de repente por un accidente 
industrial e irritar gravemente los pulmones.  

Los gases como el cloro y el amoníaco se disuelven con facilidad e irritan 
inmediatamente la boca, la nariz y la garganta. Las partes inferiores de los pulmones se ven 
afectadas sólo cuando el gas se inhala profundamente. Los gases radiactivos, que se liberan 
en el accidente de un reactor nuclear, pueden provocar cáncer de pulmón y otras formas de 
cáncer que pueden tardar años en desarrollarse. Algunos gases como el dióxido de nitrógeno 
no se disuelven fácilmente. Por consiguiente, no producen señales iniciales de exposición, 
como irritación de la nariz y de los ojos, y son más propensos a ser profundamente inhalados 
en los pulmones. Dichos gases pueden causar la inflamación de las vías aéreas pequeñas 
(bronquiolitis) o causar la acumulación de líquido en los pulmones (edema pulmonar).  

En la enfermedad de los trabajadores de los silos, que se produce por la inhalación de 
vapores que contienen dióxido de nitrógeno liberado por el moho de los silos, puede que el 
líquido no aparezca en los pulmones hasta después de 12 horas de la exposición; la afección 
puede mejorar transitoriamente y luego reaparecer al cabo de entre 10 y 14 días, incluso 
aunque no haya habido un nuevo contacto con el gas. Dicha recurrencia tiende a afectar a las 
pequeñas vías aéreas (bronquiolos).  

En algunas personas puede aparecer bronquitis crónica a causa de la exposición a 
pequeñas cantidades de gas u otras sustancias químicas durante un período prolongado.  

Además, se cree que la exposición a ciertas sustancias químicas (los compuestos de 
arsénico y los hidrocarburos), provocan cáncer en algunas personas. El cáncer puede 
desarrollarse en los pulmones o en cualquier parte del organismo, dependiendo de la sustancia 
inhalada.  

Los gases solubles como el cloro producen graves quemaduras en los ojos, la nariz, la 
garganta, la tráquea y en las grandes vías aéreas. A menudo producen tos y sangre en el 
esputo (hemoptisis), siendo también frecuentes las náuseas y el ahogo. Los gases menos 
solubles como el dióxido de nitrógeno producen ahogo, en ocasiones grave, al cabo de 3 o 4 
horas.  

Una radiografía de tórax puede evidenciar si se ha producido edema pulmonar o 
bronquiolitis.  

La mayoría de las personas se recupera completamente de una exposición accidental a 
gases. La complicación más grave es la infección pulmonar.  
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El mejor modo de prevenir la exposición es obrar con extrema cautela cuando se 
manipulan gases y sustancias químicas. 

En caso de un escape accidental, deben estar disponibles las máscaras de gas con su 
propia provisión de aire. Los granjeros en los silos necesitan estar informados sobre el peligro 
de las exposiciones a gases tóxicos.  

Neumoconiosis benigna  
Hay otras sustancias que, en algunas ocasiones, muestran alteraciones de los 

pulmones en las radiografías. La siderosis resulta de la inhalación del óxido de hierro; la 
baritosis, de la inhalación de bario y la estannosis, de la inhalación de partículas de estaño. Si 
bien estos polvos son evidentes en una radiografía de tórax, no causan grandes reacciones en 
el pulmón, de modo que las personas expuestas a ellos no manifiestan síntomas ni deterioro 
funcional.  

 
15.3: Silicosis: 
 
Nombres alternativos  
Silicosis crónica; silicosis aguda; silicosis acelerada; fibrosis masiva progresiva; silicosis 

por conglomerado.  
Es una enfermedad respiratoria causada por inhalación de polvo de sílice que conduce 

a inflamación y luego cicatrización del tejido pulmonar. 
Se conocen tres tipos de silicosis: 
Silicosis crónica simple: resultante de exposición a largo plazo (más de 20 años) a 

bajas cantidades de polvo de sílice. En los pulmones y ganglios linfáticos del tórax, se forman 
nódulos de inflamación crónica y cicatrización provocados por el polvo de sílice. Esta 
enfermedad puede caracterizarse por la falta de respiración y se puede asemejar a la 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC).  

Silicosis acelerada: se presenta después de la exposición a cantidades mayores de 
sílice en un plazo más corto (5-15 años). La inflamación, la cicatrización y los síntomas 
progresan más rápidamente en este tipo de silicosis que en la silicosis simple.  

Silicosis aguda: resulta de la exposición a cantidades muy grandes de sílice durante 
corto tiempo. Los pulmones se inflaman bastante y se pueden llenar de líquido causando una 
dificultad respiratoria grave y bajos niveles de oxígeno en la sangre.  

Se puede presentar fibrosis masiva progresiva en la silicosis simple o acelerada, pero 
es más común en la forma acelerada. Dicha fibrosis masiva progresiva resulta de la 
cicatrización severa y conduce a la destrucción de las estructuras pulmonares normales. 

El sílice es un cristal común que se presenta naturalmente. Se encuentra en la mayoría 
de los lechos rocosos y forma polvo durante el trabajo con minería, la formación de canteras, la 
construcción de túneles y la manipulación de muchos minerales metálicos. El sílice es un 
componente principal de la arena por lo que las personas que trabajan con vidrio y los areneros 
también están altamente expuestos a este elemento. 

Los factores de riesgo comprenden cualquier trabajo que implique la exposición al 
polvo de sílice, como el trabajo en las minas, el corte de piedra, el trabajo en canteras, el 
trabajo en la construcción de carreteras y de edificaciones, el trabajo en la fabricación de 
abrasivos, el trabajo con arena y muchas otras ocupaciones y pasatiempos que involucren 
exposición al sílice. 

La exposición intensa al sílice puede causar esta enfermedad en un año o menos, 
pero, por lo general, toma al menos 10 ó 15 años de exposición antes de que se presenten los 
síntomas.  

Síntomas  
Tos crónica  
Dificultad respiratoria con el ejercicio, por lo general en pacientes que tienen fibrosis 

masiva progresiva  
Otros síntomas adicionales que pueden asociarse con esta enfermedad, especialmente 

en la silicosis aguda son: 
Fiebre  
Tos  
Pérdida de peso  
Dificultad respiratoria aguda  
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Signos y exámenes  
Se efectuará un examen físico y exámenes para confirmar el diagnóstico y excluir otras 

enfermedades que puedan parecer similares, entre las prácticas médicas se pueden 
mencionar:  

Radiografías de tórax  
Pruebas de la función pulmonar  
Prueba cutánea de derivado proteico purificado (PPD) (Para tuberculosis)  
Las personas con silicosis presentan un alto riesgo de desarrollar tuberculosis  
 
Complicaciones  
Aumento del riesgo de tuberculosis  
Fibrosis masiva progresiva  
 
Imagen 1: Esta radiografía de tórax muestra los pulmones de un minero. A ambos 

lados de los pulmones hay áreas difusas, pequeñas (de 1 a 3 mm. cada una) y claras. Las 
enfermedades que pueden explicar estos hallazgos en una radiografía son la neumoconiosis 
del minero (NCM) etapa I, silicosis simple, tuberculosis miliar, histiocitosis X (granuloma 
eosinofílico) y otras enfermedades pulmonares infiltrativas difusas.  

Imagen 2: Esta radiografía de tórax muestra la neumoconiosis del minero etapa II 
(CWP, por sus siglas en inglés). A ambos lados del pulmón hay áreas difusas, pequeñas y 
claras. Otras enfermedades que pueden explicar estos hallazgos en una radiografía son, entre 
otras: la silicosis simple, la tuberculosis diseminada, cáncer metastásico de pulmón y otras 
enfermedades pulmonares infiltrativas y difusas.  

Imagen 3: Esta radiografía de tórax muestra la neumoconiosis del minero etapa II. A 
ambos lados del pulmón hay áreas difusas, pequeñas (de 2 a 4 mm. cada una) y claras. En la 
parte superior del pulmón derecho (al lado izquierdo de la imagen), hay un área clara (mide 
aproximadamente 2 x 4 cm.), con bordes poco definidos que representa una unificación de 
áreas claras previamente diferenciadas. Las enfermedades que pueden explicar estos 
hallazgos en una radiografía son la neumoconiosis del minero (NCM) etapa II, 
silicotuberculosis, tuberculosis diseminada, cáncer metastásico de pulmón y otras 

enfermedades pulmonares infiltrativas difusas.  
Imagen 4: Esta imagen muestra la neumoconiosis complicada del minero. En la parte 

superior y media de ambos pulmones, hay áreas difusas, masivas y claras que corren paralelas 
y están superpuestas a un fondo de pequeñas áreas claras, difusas y difíciles de distinguir, que 

Estadios Radiológicos 
de Silicosis: 
Imagen 1 
Imagen 2 
Imagen 3 
Imagen 4 
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cubren ambos pulmones. Las enfermedades que pueden explicar estos hallazgos en una 
radiografía son la neumoconiosis complicada del minero (NCM), silicotuberculosis, y cáncer 
metastásico de pulmón 

Además de silicosis, la inhalación de partículas de sílice cristalina ha sido asociada con 
otras enfermedades, como bronquitis y tuberculosis. Algunos estudios indican también una 
asociación con cáncer pulmonar. 

Si varias personas trabajan en un tal lugar y una es diagnosticada con silicosis, las 
otras deben hacerse un examen para averiguar si ellas también la han contraído. 

Los siguientes son ejemplos de industrias y actividades en mayor riesgo de exposición: 
Construcción (el limpiar con un chorro de arena, el trabajo con un martillo neumático, y 

la construcción de socavones)  
La minería (el cortar o taladrar arenisca y granito)  
El trabajo en una fundición (el moler moldura)  
La fabricación de vidrio  
Cerámica y arcilla  
La agricultura (condiciones polvorientas por el distribuir la tierra, como durante el arar o 

la cosecha)  
La fabricación de jabón y detergentes  
La construcción naval  
El cortar piedras (el aserrar, limpiar abrasivo con un chorro, astillar, y moler)  
La fabricación y el uso de abrasivos  
 
Los trabajadores están en alto riesgo de exponerse al sílice por limpiar con un chorro 

de arena, taladrar piedras, y la minería. Los trabajadores que hacen las siguientes labores 
también corren el riesgo de sobreexposición al sílice cristalino: el quitar pintura y óxido de los 
edificios, puentes, tanques, y otras superficies; el limpiar fundiciones; el trabajo con piedra o 
arcilla; el grabar vidrio; y la construcción.  

 
Hay tres tipos de silicosis. Son clasificados según la concentración en el aire de sílice 

cristalina a la que un trabajador estuvo expuesto: 
Silicosis crónica ocurre normalmente después de 10 años o más de sobreexposición.  
Silicosis acelerada resulta de la exposición a altas concentraciones de sílice cristalino y 

se desarrolla de 5 a 10 años después de la exposición inicial. 
Silicosis aguda ocurre donde las exposiciones son las más altas y puede causar el 

desarrollo de síntomas entre algunas semanas y 5 años.  
Es posible que no se detecte la silicosis crónica (la forma más común de la 

enfermedad) por varios años durante las fases tempranas. Es posible que una radiografía no 
indique ninguna anomalía hasta 15ï20 años después de la exposición. El polvo de sílice en los 
pulmones puede dañar la capacidad del cuerpo de evitar infecciones. Con esa condición, los 
trabajadores son más susceptibles a algunas enfermedades, como tuberculosis.  

Como consecuencia de la silicosis los trabajadores pueden tener los síntomas 
siguientes:  

Disnea (sensación de falta de aire) después de algún esfuerzo físico  
La tos grave  
Fatiga  
Pérdida del apetito  
Dolores en el pecho  
Fiebre  
 
La única manera segura de determinar si una persona tiene silicosis es un chequeo 

médico que incluye documentación completa de los trabajos hechos, una radiografía pulmonar, 
y una prueba de la función pulmonar.  

 
15.4: Asbestosis: 
 
Fibrosis pulmonar por exposición al asbesto; Neumonitis intersticial por exposición al 

asbesto  
Es una enfermedad respiratoria producida por la inhalación de fibras de asbesto. 
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La inhalación de fibras de asbesto puede producir formación de tejido cicatricial 
(fibrosis) en el interior del pulmón. El tejido pulmonar cicatrizado no se expande ni se contrae 
en forma normal, y tampoco puede efectuar el intercambio gaseoso. La severidad de la 
enfermedad depende del tiempo de exposición al asbesto y de la cantidad inhalada.  

La palabra con la que se le designa proviene del latín "asbestos" y significa 
incombustible, inextinguible o indestructible, se utiliza para denominar cualquier material que se 
fragmenta en fibras; existe otro sinónimo: amianto, también del latín "amiantus", que significa 
sin mancha. 

El asbesto o amianto incluye a su vez una serie de minerales fibrosos denominados 
silicatos, y que son minerales de composición química diferente que provienen de rocas 
metamórficas. 

Las fibras de asbesto se utilizaban comúnmente en la construcción antes de 1975. La 
exposición a este elemento ocurre en las minas de asbesto, industrias molineras, en 
construcción, fabricación de refractarios y otras industrias. En las familias de las personas que 
trabajan con el asbesto, la exposición puede ocurrir también debido a las partículas que llevan 
en su ropa a la casa. 

Las enfermedades relacionadas con el asbesto incluyen: placas pleurales 
(calcificación), mesotelioma maligno (cáncer de pleura) y derrame pleural. Los mesoteliomas 
pueden desarrollarse después de 20 o 40 años de haberse expuesto a ese elemento. En la 
actualidad, es menos probable que los trabajadores desarrollen esta enfermedad debido a las 
regulaciones gubernamentales. 

El tabaquismo incrementa el riesgo de desarrollar la enfermedad, cuya incidencia es de 
4 casos por cada 10.000 personas. 

Síntomas  
Dificultad respiratoria con el ejercicio  
Tos  
Opresión en el pecho  
Dolor en el pecho  
Los posibles síntomas adicionales incluyen los siguientes: 
Anomalías ungueales  
Dedos en palillo de tambor  
Signos y exámenes  
Al escuchar el tórax con un estetoscopio (auscultación), el médico puede detectar un 

sonido crepitante. 
Estos exámenes pueden ayudar a diagnosticar la enfermedad: 
Radiografía de tórax  
Pruebas funcionales pulmonares  
Tomografía computarizada de los pulmones  
Gammagrafía pulmonar con galio  
 
Complicaciones  
Mesotelioma maligno  
Derrame pleural  
 
Los polvos inorgánicos presentes en el área de trabajo producen al inhalarse además 

de algunas enfermedades poco comunes como la silicosis aguda o sillico proteinosis, la fibrosis 
pulmonar intersticial difusa intensa en trabajadores con esclerodermia y otras, el importante 
grupo de padecimientos conocido como neumoconiosis, que constituyen las enfermedades 
bronco pulmonares de trabajo con mayor frecuencia entre los trabajadores.  

Existen algunos datos en la historia, en las leyendas y en la mitología relacionados con 
el asbesto. El material se conoce desde la antigüedad y se ha utilizado durante más de 2 000 
años. La mención más antigua del asbesto aparece en el texto griego "Sobre Rocas" escrito en 
el año 300 A.C. por Theofrastus uno de los discípulos de Aristóteles, que la describe como: 
"una substancia que arde como la madera, cuando se mezcla con aceite, pero que no se 
consume" Se sabe que el asbesto se extraía en algunas minas de Creta, de donde se 
transportaba para su uso a Grecia, Roma y Egipto.  

Los antiguos alquimistas, referían la procedencia de las extraordinarias fibras del 
asbesto, de "los cabellos de míticas salamandras resistentes al fuego". Plinio describió sus 
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propiedades, mencionando algunos usos de las telas de asbesto. Plutarco describió las 
mechas de las lámparas de las vestales elaboradas con asbesta, un material "inextinguible". 
Los romanos tejían mantos para que en la cremación de sus cadáveres con objeto de que se 
conservaran puras las cenizas del cuerpo y que no se mezclaran con las cenizas de la leña, 
para sus entierros ceremoniales.  

Desde la antigüedad y por sus propiedades el asbesto acaparó la atención de magos, 
alquimistas, inventores, reyes, emperadores y guerreros, se menciona que Carlo Magno poseía 
un mantel de fibras de asbesto con el que impresionaba con actos de fuego a sus huéspedes o 
comensales, mismo que limpiaba y blanqueaba con simplemente introducirlo en la hoguera. 
Durante la segunda mitad del siglo XIII Marco Polo visitó minas de asbesto en China 
describiendo el proceso de extracción del mineral desde un tipo de roca y descartando así 
definitivamente los mitos, eliminando la antigua "teoría de la salamandra".  

En 1834 Reino Unido patentó el uso del asbesto en medidas de seguridad. En 1853 se 
registró la patente británica para adicionar asbesto a los lubricantes y en 1868 se patentaron 
los primeros filtros de asbesto y en 1885 se produjeron membranas de asbesto para procesos 
de filtración más sofisticados, finos y de mayor calidad.  

A finales del siglo XIX fue necesario el asbesto para aislar partes de la máquina de 
vapor que apareció con la Revolución Industrial. Desde entonces la demanda y producción ha 
ido en ascenso y por consiguiente, su obtención, distribución y uso se ha extendido a casi todo 
el mundo.  

Actualmente se han descrito y clasificado más de 3 000 usos del asbesto, desde los 
más comunes hasta los más raros, derivados de las propiedades de las fibras, como son: para 
lograr el aislamiento del calor, del frío y del ruido, para evitar la corrosión, para aumentar la 
consistencia, la resistencia y la durabilidad.  

Los productos más comunes son los de asbesto-cemento (sílice), como tubos, láminas, 
tejas, losetas y otros; los textiles, como ropa, telones y mechas; los forros para alambre, para 
hornos, etc.; los productos para fricción, como pastillas para frenos de automóviles, platos para 
embragues y otros; los polvos y cosméticos industriales; los rellenos para pinturas y plásticos; 
los filtros, los aislamientos para casas, edificios, oficinas, etc. los refractarios, los papeles y 
otros usos en recubrimientos y acabados.  

La fibrosis difusa del pulmón se describió primero en 1907, Murray fue el primero que 
reconoció la enfermedad e hizo el informe inicial de un caso dentro de un grupo de cardadores 
dedicados al hilado de asbesto en Inglaterra; en 1917 Pancoast y colaboradores hicieron la 
descripción de los cambios radiográficos; en 1927 Cooke hizo la descripción detallada de la 
enfermedad y le asignó nombre, y en el mismo año MacDonald llevó a cabo la descripción 
radiográfica minuciosa. Posteriormente se mencionó la relación del cáncer broncogénico con la 
asbestosis en 1935. Durante 1955 Doll y Breslow en estudios separados establecieron la 
asociación entre la esposición a asbesto y el cáncer pulmonar.  

Cuando la exposición al asbesto es ignorada, el peligro aumenta por la ausencia de 
medidas de control; pues la inhalación del polvo de asbesto no se percibe fácilmente: 
(constituido por partículas y fibras); pelusa cuando se hila o se teje, y mezclas en el aire o 
sobre las superficies (en especial las horizontales) que rodean al sitio de donde se obtiene el 
mineral, cuando se separan sus fibras o se procesan.  

La posibilidad de enfermarse depende desde luego del tiempo que haya durado la 
exposición y de la intensidad que ésta haya tenido.  

Límites de exposición al asbesto: 
Solo se consideran fibras de asbesto de más de 5 micr·metros (5 ɛm) m de largo. El 

límite actual de exposición permisible (LEP) de la OSHA para el asbesto es 0.2 fibra por 
centímetro cúbico (cc) de aire promediado sobre un turno de trabajo de 8 horas (TWA) con un 
nivel de acción de 0.1 fibra/cc para una TWA de 1 hora.  

Las partículas y fibras de asbesto entran en el organismo humano al introducirse en la 
piel, en el tejido celular subcutáneo, o al penetrar por las vías respiratorias en el pulmón las 
fibras de asbesto que penetran en la piel de las áreas expuestas del trabajador provocando 
prurito, que desaparece simplemente al extraer tales fibras con unas pinzas.  

Sin embargo, las fibras que logran penetrar totalmente en la piel permanecen dentro de 
ella, o las que alcanzan el tejido celular subcutáneo y quedan retenidas allí, provocan 
respectivamente callos o callosidades (acantosis verrugosa cutánea asbestótica) y nódulos 
(granulomatosis subcutánea asbestótica), que pueden ser extirpados por el médico con un 
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procedimiento quirúrgico menor y que sólo tienen importancia desde el punto de vista estético, 
excepto en caso de que provoquen neo formaciones.  

Las fibras que se inhalan al respirar aire contaminado con polvo de asbesto pueden 
llegar hasta la parte más íntima del pulmón, el alvéolo, ser retenidas ahí y producir con el 
tiempo, fibrosis, proceso que vuelve rígido al pulmón y que dificulta o entorpece la respiración. 
Esta fibrosis pulmonar progresiva se llama asbestosis; es una neumoconiosis muy importante 
porque se trata de una enfermedad incapacitante. En ella se encuentran grandes cantidades de 
fibras aisladas del mineral, fibras fagocitadas por uno o más macrófagos, que las recubren y las 
transforman hasta desaparecerlas, y también se encuentran los llamados cuerpos ferruginosos 
(cristales extraños; cuerpos curiosos; cuerpos de asbestosis, de asbesto, de fibra mineral; 
asbestoides, y seudo cuerpos de asbesto), que se presentan en las expectoraciones y aunque 
antes se pensaba que solo indicaban exposición actualmente se ha demostrado que entre 
mayor sea su número es mayor la magnitud de la fibrosis pulmonar.  

Las fibras también pueden llegar hasta la pleura y producir en la pleura parietal, 
engrosamiento generalizado no característico, o localizado, que es específico, en forma de 
placas, también por fibrosis, que eventualmente pueden calcificarse. En algunos casos existe 
además derrame pleural, asintomático, que puede desaparecer espontáneamente. la fibrosis, 
por contigüidad, puede también afectar al pericardio; este trastorno no afecta a los ganglios 
hiliares ni a los mediastinales.  

La fibrosis pulmonar es muy importante porque, es permanente, al igual que la 
incapacidad que produce.  

También puede sobrecargar las cavidades derechas del corazón y causar dilatación, 
primero, de la aurícula y del ventrículo; después crecimiento de los mismos, y finalmente 
insuficiencia cardiaca congestivo o venosa. Esto ocurre por hipertensión en el pequeño circuito, 
agrava la enfermedad, aumenta aún más la incapacidad mencionada y pone en peligro la vida 
a largo o mediano plazos.  

Los trabajadores que presentan esta fibrosis o asbestosis durante 20, 30 ó más años 
pueden agravarse de manera importante si se añade un proceso maligno tumoral en el pulmón, 
en la pleura y a veces en el peritoneo: el carcinoma broncogénico y el mesotelioma pleural y 
peritoneal respectivamente, que ponen en peligro la vida del trabajador a corto plazo.  

El prurito, originado en la piel por la introducción de fibras de asbesto, no origina más 
problema que el de la extracción de ellas; los nódulos y callosidades producidos por la irritación 
en la piel y el tejido celular subcutáneo con fibras de asbesto representan solo un problema 
menor. Pero la fibrosis pulmonar ocasionada por el asbesto una vez establecida no puede 
modificarse y constituyen una enfermedad grave con alteraciones muy importantes.  

La primera manifestación clínica, es la disnea y la cianosis (color azulado de la piel, 
además se presentan alteraciones en las radiografías con opacidades irregulares pequeñas 
predominantes en los dos tercios inferiores de los campos pulmonares y muy 
excepcionalmente opacidades redondeadas pequeñas, con engrosamiento pleural, circunscrito 
o difuso con calcificaciones y los famosos dedos hipocráticos.  

La única solución adecuada es prevenir la evolución de la fibrosis pulmonar, para ello 
se debe evitar que la fibrosis inicial leve avance en los trabajadores susceptibles o previamente 
enfermos. Esto se logra solamente, con la disminución en las concentraciones de fibras y polvo 
de asbesto contaminante en el ambiente de trabajo.  

La frecuencia de fibrosis pulmonar después de la exposición al asbesto se incrementa 
por el hábito tabáquico. Las complicaciones consisten en infecciones broncopulmonares por 
bacterias, hongos y virus, irritación bronquial, hipertensión venocapilar y arterial pulmonar, 
insuficiencia respiratoria, destrucción de la pared alveolar, derrame pleural, ocupación de los 
senos cardiofrénicos o costofrénicos, la evolución hacia la hiperplasia, metaplasia o anaplasia 
pulmonar, el cáncer pulmonar, la propagación por contiguidad y el mesoteiloma.  

Se puede presentar el derrame pleural en forma espontanea y súbita, este aparece en 
los trabajadores expuestos al asbesto años antes de que pueda hacerse el diagnóstico de 
asbestosis, el derrame puede aparecer a tan solo 3 o 4 años del inicio de la exposición. Es 
importante mencionar que después de la aparición de los primeros síntomas, el cuadro clínico 
de la asbestosis progresa generalmente con mayor rapidez que la silicosis.  

El cáncer del revestimiento mesotelial de la cavidad pleural es raro, excepto cuando es 
resultante de la exposición al asbesto.  
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La reacción orgánica corresponde a un proceso inflamatorio crónico, con fibrosis 
pulmonar intersticial generalizada, con exudado pleural, con calcificaciones en forma de placas 
en pleura, diafragma y en mediastino.  

Generalmente la patología consiste en neumoconitis por asbesto o amianto, con 
derrame pleural, engrosamiento de las cisuras pulmonares interlobares y borramiento de los 
senos costo diafragmáticos y cardiofrénicos, engrosamiento de las pleuras, con restricción 
ventilatoria e infecciones pulmonares por gérmenes oportunistas, hipertensión venocapilar y 
arterial pulmonar e insuficiencia respiratoria.  

Durante 1982 Craig, Abraham, Churg y colaboradores establecieron un esquema útil 
para clasificar la gravedad de los cambios anátomo patológicos en el pulmón a consecuencia 
de la asbestosis:  

Grado 0: No hay fibrosis asociada a los bronquiolos.  
Grado 1: La fibrosis envuelve la pared de al menos un bronquiolo respiratorio, con o sin 

extensión a los septa de la capa inmediatamente adyacente de alveolos. No hay fibrosis en los 
alveolos más distantes.  

Grado 2: La fibrosis es semejante a la del grado 1, abarca los ductos alveolares de dos 
o más capas de alveolos adyacentes, aun debe haber una zona de septa alveolares no 
fibróticos entre los alveolos adyacentes.  

Grado 3: La fibrosis es semejante a la del grado 2, con extensión del cambio fibrótico, 
de tal manera que todos los alveolos, entre al menos dos bronquiolos adyacentes tenga septa 
engrosados, fibróticos. Algunos alveolos pueden estar obliterados.  

Grado 4: La fibrosis es semejante a la del grado 3, con formación de nuevos espacios, 
de tamaño mayor que el alveolo llegando hasta un centímetro, lesión denominada "en panal de 
abeja", los espacios pueden estar cubiertos por epitelio.  

Además, para cuantificar la extensión del daño, establecieron un esquema de 
clasificación de la siguiente manera:  

Grado A: Afectados bronquiolos en forma ocasional, pero la mayoría no tiene lesión 
alguna.  

Grado B: Se ven más bronquiolos afectados, pero menos de la mitad de los mismos.  
Grado C: Se presentan afectados más de la mitad de los bronquiolos.  
De esta forma, a través del uso de estas clasificaciones es posible cuantificar el grado 

de afectación de los pulmones y establecer un pronóstico en relación con el comportamiento y 
evolución de la asbestosis.  

 
15.5 Enfermedades respiratorias asociadas a agentes inhalables 
 
Las enfermedades respiratorias asociadas a agentes inhalables representan un 

numeroso grupo de patologías. Van desde las asfixias químicas hasta el cáncer, pasando por 
lesiones irritantes, neumoconiosis, enfermedad bronquial obstructiva crónica e infecciones. 

Lesión por Irritantes Respiratorios: Los irritantes causan una lesión aguda del epitelio 
respiratorio y pueden desencadenar procesos de oxidación celular que generan lesiones 
definitivas. También las sustancias caústicas como álcalis, los humos metálicos y los vapores 
de polímeros pueden desencadenar episodios agudos de compromiso general (fiebre) y 
dificultad respiratoria. 

Neumonitis por hipersensibilidad: Se trata de un grupo de enfermedades denominadas 
de acuerdo a los agentes, como pulmón del granjero, del criador de aves o del trabajador de 
queso, caracterizado por una reacción de anticuerpos y células a un agente específico, con 
manifestaciones pulmonares. Esta respuesta genera un infiltrado intersticial y dificultad 
respiratoria, lesiones radiológicas y síntomas como tos, fiebre y dificultad respiratoria. 

Neumoconiosis: (del griego pneuma es aire y konios, polvo) acumulación de polvo en 
los pulmones y las reacciones tisulares provocadas por su presencia. Pueden ser a causa de 
polvos fibrogénicos como sílice, asbesto y talco o polvos no fibrogénicos (carbón). La génesis 
de la neumoconiosis depende de características físicas de la fibra, es decir, largo y diámetro, 
de su toxicidad por composición mineral y de las características químicas de la superficie. El 
cuadro esencial de la neumoconiosis fibrogénica consiste en la fibrosis pulmonar, producto de 
la reacción inflamatoria al polvo. Este proceso es radiológicamente pesquisable. Algunas de las 
neumoconiosis son progresivas y cancerígenas (asbesto, sílice en discusión). Otros cuadros 
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respiratorios importantes son la enfermedad bronquial obstructiva crónica y cuadros 
infecciosos, virales y bacterianos. 

 
Enfermedades Asociadas al Asbesto 

Tipo Organo afectado Enfermedad 

No maligna Pulmones Asbestosis (fibrosis intersticial difusa) Enfermedad de las 
pequeñas vías aéreas (fibrosis limitada a la región 
peribronquial) Enfermedad Crónica de las vías aéreas 

 Pleura Placas pleurales Reacciones visceroparietales (derrame 
pleural benigno, fibrosis pleural difusa, atelectasia 
redondeada) 

 Piel Callos de amianto 

Maligna Pulmones Cáncer de pulmón Cáncer de laringe 

 Pleura Mesotelioma pleural 

 Cavidades revestidas por 
mesotelio 

Mesotelioma del peritoneo, pericardio y escroto 

 Tracto gastro  intestinal Cáncer de estómago, esófago, colon, recto 

 Otros Ovario, vesícula biliar, vía biliar, páncreas y riñón. 

 
Asma Ocupacional: Se caracteriza por una obstrucción reversible y variable de la vía 

aérea, desencadenada por un agente presente en el sitio de trabajo. En nuestro país se asocia 
a polvos de madera (aserraderos, mueblerías, barracas), Harinas (panaderías, molinos), 
isocianato de tolueno (fábricas de espuma para colchones). Otros agentes son productos 
animales, desechos de pájaros, polen de plantas, enzimas biológicas (detergentes), metales, 
humos, drogas (penicilinas, cefalosporinas, metildopa, tetraciclina).  

Cáncer ocupacional: En el ámbito ocupacional se han detectado 22 sustancias 
probadamente cancerígenas. Sin embargo, la cifra de sustancias sospechosas bordea las 200. 
Las más importantes son los alquitranes del carbón de hulla, arsénico, asbesto, benceno, 
cadmio, cromo, níquel y cloruro de vinilo. Se estima que entre el 2 % y el 8 % de los cánceres 
son profesionales.  

 
Sustancias químicas cancerígenas Tipo 1 

Agente Organo afectado Rubro 

4-aminobifenilo Producción de caucho  Vejiga Producción de caucho  

Arsénico y sus derivados  Pulmón, piel Vidrio, Metales, pesticidas  

Asbesto Pulmón, pleura, peritoneo Aislamiento, filtros, textiles  

Benceno  Leucemia Disolvente, combustible  

Bencidina  Vejiga Tintes, pigmentos  

Berilio Metales Pulmón Metales 

Bis(clorometil)éter Pulmón Subproducto químico 

Clorometilmetiléter  Pulmón Subproducto químico 

Cadmio Pulmón Fabricación tintes 

Cromo  Cavidad nasal, pulmón Chapado metales tintes 

Brea de alquitranes de hulla Piel, pulmón vejiga Material de construcción 

Alquitranes de hulla Piel, Pulmón Combustible 

Oxido de Etileno Leucemia Intermediarios químico 

Aceites minerales  Piel Lubricantes 

2- Naftilamina  Vejiga Tintes pigmentos 

Níquel  Cavidad nasal, pulmón Metalurgia, aleaciones 

Aceites de esquisto Piel Lubricantes, combustibles 

Hollines Piel, Pulmón Pigmentos 

Talco  Pulmón Papel tinturas 

Cloruro de ViniloPlásticos Hígado pulmón Plásticos 

Polvo de madera Cavidad nasal Industria de madera 
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Los cánceres ocupacionales pueden afectar los órganos hematopoyéticos (de la 
sangre) generando una leucemia (benceno, radiaciones ionizantes), linfoma de Hodgkin 
(solventes, herbicidas), linfoma no Hodgkin (oxido de etileno, clorofenol, herbicidas, solventes, 
radiaciones), mieloma múltiple (benceno, dioxinas). El cáncer de vejiga es causado por una 
serie de anilinas.  

En tanto, el cáncer renal ha sido asociado a hidrocarburos, cromo VI, insecticidas, 
herbicidas, arsénico, plomo, asbesto. 

El cáncer respiratorio, especialmente del pulmón, es el que presenta con mayor 
frecuencia un origen ocupacional. Sus causas son múltiples: asbesto, radón, uranio, brea de 
hulla, aluminio, berilio, clorometilo. 

Inhalantes: 
Los inhalantes son sustancias volátiles aparentemente inofensivas que los niños y 

jóvenes utilizan para drogarse. Entre ellos podemos encontrar el corrector liquido, aerosoles, 
varias pinturas y thinner, gasolina, pegamentos industriales, botellas de butil o nitrato de amilo 
conocidos como ñpopersò o ñrushò, acetona, laca para el cabellos, esmaltes para uñas; muchos 
de estos son artículos domésticos y de belleza que podemos encontrar en cualquier hogar. 

Para su consumo se utilizan estopa, pedazos de tela, bolsas, naranjas partidas o 
directamente de sus envases.  

Generalmente estos productos son fáciles de obtener y están al alcance del adicto, son 
muy baratos, y no precisan de instrumentos para su uso. Asimismo, no es necesario contactar 
a un criminal para obtenerlos. Su uso puede hacerse en cualquier lugar, son fáciles de 
esconder y difíciles de detectar. Otro factor muy importante es el desconocimiento de las 
consecuencias y peligros de su uso.  

Son causales de dependencia psíquica, pudiéndose presentar psicosis tóxicas con 
daños cerebrales irreparables. Los inhalantes producen una fácil sugestionabilidad, dándose 
experiencias alucinatorias colectivas, lo que da ejemplo de la complejidad de la intoxicación. 
También provoca sentimientos paranoides y excitación sexual. Se considera que la embriaguez 
por inhalantes es de mayor gravedad que la alcohólica, a pesar que los efectos de la 
intoxicación no son muy prolongados.  

Estos pueden ser muy variados, dependiendo del tipo de sustancia química y de la 
cantidad inhalada o aspirada. Frecuentemente hay olor o aliento a sustancias químicas, 
irritación de nariz, labios, boca o piel, manchas de sustancias químicas o pintura en la nariz, 
boca, manos y/o en la ropa. Los ojos suelen estar enrojecidos, algunas veces con movimientos 
oculares laterales rápidos involuntarios (nistagmus). Los efectos inmediatos son: mareos, 
somnolencia, pérdida del equilibrio, falta de coordinación, embriaguez, temblores, alteración de 
la memoria, falta de concentración, lentitud de movimientos, lenguaje lento e incoherente. 
Puede seguir un estado de excitación, tensión muscular, aprensión, agitación, irritabilidad, 
cambios en la presión arterial y ritmo cardiaco. Se presentan cambios de conducta y 
personalidad, pudiendo presentarse casos de furia histérica y violencia verbal y/o física.  

Debido a que el efecto dura de 15 a 45 minutos, el adicto tiende a inhalar nuevamente 
la sustancia tóxica. Pueden presentarse nauseas, vómitos y anorexia. Inmediatamente después 
del uso pueden presentarse convulsiones, estado de coma, y muerte súbita por arritmia, fallas 
cardíacas, asfixia, o accidente vascular cerebral. Luego de algunas horas, pueden 
desarrollarse acumulación de líquido e inflamación de los pulmones (edema pulmonar), hipoxia 
o anoxia, neumonías, convulsiones. El uso repetido o crónico deja daño permanente en el 
organismo: temblores, falta de coordinación, pérdida del sentido del equilibrio, reducción de la 
memoria e inteligencia, estados de depresión o psicosis, infartos cerebrales, trastornos del 
lenguaje y la memoria, epilepsia, trastornos en la sensibilidad y movimiento de las 
extremidades, daño al hígado y riñones, leucemia, bronquitis crónica, ceguera, sordera, daño 
cerebral permanente, problemas respiratorios crónicos. 

Daños físicos  
Cerebelo: es el centro de la mayoría de las funciones involuntarias del cuerpo. El abuso 

severo de inhalantes daña los nervios que controlan los movimientos motores, lo que resulta en 
pérdida de coordinación general. Los adictos crónicos experimentan temblores y agitación 
incontrolable. 

Cerebro: las sustancias inhalables afectan diferentes partes del cerebro, provocando 
alteraciones sensoriales y psicológicas. Los estudios indican que estas sustancias disuelven la 
capa protectora de mielina que envuelve a las neuronas, dañando la corteza cerebral y 
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pudiendo derivar en muerte celular (irreversible). Esto acarrea cambios permanentes de 
personalidad, pérdida de la memoria, alucinaciones y problemas de aprendizaje. 

Corazon: el abuso de inhalantes puede resultar en "Síndrome de Muerte Súbita por 
Inhalantes". Las dos sustancias que más frecuentemente han causado estas muertes son el 
tolueno y el gas butano. El gas freón interfiere en el ritmo natural del corazón, causando paro 
cardíaco. Los nitratos de amilo y butilo también afectan el ritmo cardíaco. 

Hígado: los compuestos halogenados, como el tricloroetileno (presente en pinturas en 
aerosol y correctores escolares líquidos) causan daño permanente a los tejidos hepáticos. 

Medula Osea: se ha probado que el benzeno, componente de las naftas y gasolinas, 
causa leucemia. 

Músculos: el abuso crónico de inhalantes causa desgaste de músculos, reduciendo el 
tono y su fuerza. 

Nervios Craneales, Ópticos Y Acústicos: el tolueno atrofia estos nervios, causando 
problemas visuales y pobre coordinación de los ojos. Además, destruye las células que envían 
el sonido al cerebro. Ello deriva en graves posibilidades de cegueras y sorderas. 

Nervios Perifericos: Inhalación crónica de oxido nitroso (propelente) y el hexano 
(presente en algunos pegamentos y combustibles) resulta en daño a los nervios periféricos. 
Los síntomas incluyen: adormecimiento de extremidades, calambres y parálisis total. 

Riñones: el tolueno altera la capacidad de los riñones para controlar la cantidad de 
ácido en la sangre. Este problema es reversible cuando el consumidor no es crónico y el 
tolueno deja el cuerpo, pero con el uso repetido puede derivar en litiasis e insuficiencia renal. 

Sangre: Algunas sustancias como los nitritos y el cloruro de metileno (thinner de 
pintura), bloquean químicamente la capacidad de transportar el oxigeno en la sangre. 

Sistema Respiratorio: la inhalación repetida de pinturas en aerosol resulta en daño 
pulmonar. Casos de asfixia se han reportado cuando la concentración de solvente desplaza 
totalmente el oxigeno en los pulmones. Además se presentan graves irritaciones en las 
mucosas nasales y tracto respiratorio. Muchos químicos inhalables son potentes agentes 
causantes de cáncer. 

 
15.6 Alergias dermatológicas: 
 
Dermatosis ocupacional: Representa la primera enfermedad profesional diagnosticada. 
Existen varios cuadros: 
Dermatitis irritativa de contacto: Caracterizada por eritema (piel roja) y vesiculación. Se 

trata de una respuesta irritativa muy rápida, pero inespecífica a una determinada sustancia. Es 
frecuente por ejemplo frente a un detergente, jabón o sustancia manipulada. 

Dermatitis irritativa crónica por contacto: además del eritema, existe prurito (picazón), 
descamación y fisuración. Se trata de un fenómeno semejante al anterior, pero cuando el 
agente persiste en el tiempo produce este tipo de lesiones. 

Dermatitis alérgica de contacto: presenta vesículas y ampollas. Se trata de una 
respuesta a un tipo específico de agente. La respuesta puede provocarse con el agente, en un 
examen llamado prueba del parche. El caso más frecuente es la alergia al látex que afecta 
cerca del 10% de los trabajadores expuestos.  

La prevención consiste en evitar al máximo el contacto con sustancias químicas, el 
aseo prolijo de manos y zonas de contacto con irritantes, mediante jabones suaves (glicerina). 
También son útiles la protección mediante guantes y el uso de cremas restauradoras. 

Otras lesiones de piel de tipo laboral son quemaduras, foliculitis, acné, infecciones por 
hongos o bacterias, típicamente en la zona cercana a las uñas en trabajos con frío y humedad. 
También existe cáncer de piel por exposición a luz ultravioleta, úlceras y distrofias de las uñas. 
Son frecuentes los panadizos, procesos infecciosos de los pulpejos de los dedos, dolorosos e 
invalidantes. También existe un vitiligo ocupacional (decoloración de la piel). Lo más frecuente 
son los compuestos químicos que entran en contacto con la piel de las manos. No debemos 
olvidar el efecto de la luz ultravioleta, que causa quemaduras. Los síntomas más comunes son 
eritema, vesiculación, descamación, fisuras. Sin embargo en la piel se manifiestan también 
como despigmentación (vitiligo), acné, foliculitis, hiperqueratosis (callos) y cáncer de piel. 
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15.7 Enfermedades pulmonares de origen ocupacional  
 
Las enfermedades pulmonares de origen ocupacional se deben a la inhalación de 

partículas nocivas, niebla, vapores o gases en el lugar de trabajo. El sitio exacto de las vías 
aéreas o de los pulmones donde llega la sustancia inhalada y el tipo de enfermedad pulmonar 
que desarrolla dependen del tamaño y de la clase de las partículas. Las más grandes pueden 
quedar atrapadas en la nariz o en las vías aéreas grandes, pero las más pequeñas alcanzan 
los pulmones. Una vez allí, algunas partículas se disuelven y pueden pasar al flujo sanguíneo; 
las defensas del cuerpo eliminan las más sólidas que no se disuelven.  

El organismo tiene varios mecanismos para eliminar las partículas aspiradas. En las 
vías respiratorias, la mucosidad cubre las partículas de modo que sea fácil expulsarlas 
mediante la tos. En los pulmones, existen células depuradoras especiales que tragan la 
mayoría de las partículas y las vuelven inofensivas.  

Diversos tipos de partículas producen distintas reacciones en el organismo. Algunas 
causan reacciones alérgicas, como el polen de las plantas, responsable de la fiebre del heno o 
de un tipo de asma. Las partículas como el polvo de carbón, el carbono y el óxido de estaño no 
producen mucha reacción en los pulmones.  

Otras, como el polvo de cuarzo y de amianto pueden causar cicatrices permanentes en 
el tejido pulmonar (fibrosis pulmonar). En cantidades importantes, ciertas partículas, como el 
amianto, pueden causar cáncer en los fumadores.  

 
 
15.8 Insuficiencia Respiratoria  
 
El aparato respiratorio tiene como encomienda principal tomar oxígeno del aire 

ambiente para ponerlo a disposición de los tejidos; es decir, arterializar la sangre que llegará a 
la aurícula izquierda, para lo cual es necesario desproveer del exceso de bióxido de carbono a 
la sangre que viene del ventrículo derecho a través de la arteria pulmonar; si dicha sangre tiene 
menor presión de oxígeno o mayor de bióxido de carbono existe insuficiencia respiratoria ya 
sea por ineficiencia del aparato respiratorio o por causas no respiratorias.  

La insuficiencia respiratoria es un síndrome que puede originarse por causas diversas: 
pleuropulmonares, cardiovasculares, neurológicas, metabólicas, etc. 

Algunas de las causas por las cuales puede presentarse insuficiencia respiratoria sin 
alteración en el aparato respiratorio son las siguientes:  

Alteraciones de la composición del aire ambiente.  
Trastornos neurológicos que bloqueen las vías de control neuroquímico de la 

respiración. 
Desequilibrios hidroelectrolíticos y metabólicos que condicionen trastornos en la 

respiración.  
Las causas originadas en aparato respiratorio que producen insuficiencia respiratoria 

son las siguientes:  
En la ventilación: alteraciones anatómicas y funcionales de la caja torácica incluyendo 

al diafragma y obstrucción de las vías aéreas.  
En la perfusión: obstrucción de los vasos pulmonares, disminución generalizada en el 

calibre de los vasos pulmonares y comunicación anormal entre arterias y venas.  
En el intercambio alevolocapilar: alteraciones en el epitelio alveolar y en el endotelio 

capilar, en el intersticio y en el plasma, en la pared del eritrocito y en la hemoglobina.  
La insuficiencia respiratoria produce alteraciones en todos los órganos y sistemas de la 

economía que se manifiestan de acuerdo con el tiempo de evolución y la intensidad del 
proceso.  

La manera objetiva de hacer el diagnóstico del tipo y el grado de insuficiencia 
respiratoria es por medio de la gasometría arterial que mide la presión parcial del oxígeno y del 
bióxido de carbono.  

 
Manifestaciones Clinicas  
Disnea  
A pesar de que la disnea es una manifestación subjetiva de insuficiencia respiratoria en 

cualquiera de sus formas, en ocasiones es difícil, de interrogar para evidenciar su existencia, 
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por lo que no es posible depender solamente de ella para hacer juicios del tipo y del grado de 
la insuficiencia respiratoria, ya que puede aparecer disnea en ausencia de insuficiencia 
respiratoria como por ejemplo en algunas formas de neurosis, de respiraciones periódicas y 
aún de desequilibrio ácido-básico. 

Se puede depender con mayor confianza de la disnea relacionada al esfuerzo para 
interpretar adecuadamente este síntoma: disnea de mínimos, moderados y grandes esfuerzos; 
así como la rapidez o la lentitud de progresión; en el primer caso, sugiere cardiopatía y en el 
segundo, neumopatía. 

Otros tipos de disnea son: la inspiratoria, como en los asmáticos o bien espiratoria 
como en los sujetos portadores de bronquitis crónica y enfisema pulmonar. La ortopnea es muy 
sugestiva de cardiopatía. 

Cianosis  
El contenido normal de hemoglobina en la sangre circulante es de 15 g por cada 100 ml 

la relación normal de sangre oxigenada con la no oxigenada es de 2:1, por lo que más de 5 g 
de hemoglobina no oxigenada dan lugar a cianosis. 

La cianosis es un signo de insuficiencia respiratoria por hipoxemia, siempre y cuando la 
cantidad total de hemoglobina sea normal. 
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Capítulo 16 

Enfermedades Profesionales de transmisión sanguínea 
 

16.1.- VIH / SIDA 
 
Corte del virus de la inmunodeficiencia humana 
Clasificación de los virus 
Grupo: 
VI (Virus ARN monocatenario retrotranscrito) 
Familia: Retroviridae 
 
Género: Lentivirus 
 
Especies VIH Tipo 1  
VIH Tipo 2  

El virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) 
fue descubierto y se consideró como el agente de la 
naciente epidemia de sida por el equipo de Luc 
Montagnier en Francia en 1983. El virión es esférico, 
dotado de una envoltura y con una cápside proteica. 
Su genoma en una cadena de ARN mono catenario 
que debe copiarse provisionalmente a ADN para 
poder multiplicarse e integrarse en el genoma de la 
célula que infecta. Los antígenos proteicos de la 
envoltura exterior se acoplan de forma específica con 
proteínas de la membrana de las células infectables, 
especialmente de los linfocitos T4. 

El proceso de conversión de ARN en ADN es 
una característica principal de los retrovirus y se lleva 
a cabo mediante acciones enzimáticas de 
transcriptasa inversa. Con la demostración de la 
existencia de la transcriptasa inversa, se inició en la 
década de 1970 la búsqueda de los retrovirus 
humanos, que permitió el aislamiento en 1980 del 
virus de la leucemia de células T del adulto, HTLV-I 
(R. Gallo y cols.) 

El VIH tiene un diámetro de aproximadamente 
100 nanómetros. Su parte exterior es la "cubierta", 
una membrana que originalmente pertenecía a la 
célula de donde el virus emergió. En la cubierta se 
encuentra una proteína del virus, la gp41, o 
"glicoproteína transmembrana". Conectada a la gp41 
está la gp120, la cual puede unirse al receptor CD4 localizado en la superficie de los linfocitos 
T para penetrar en ellos. El núcleo tiene la "cápside", compuesta por la proteína p24. En su 
interior está el ARN, la forma de información genética del VIH. 

En diciembre de 2006, de acuerdo con la Organización Mundial de la Salud, había 39,5 
millones de personas con VIH en el mundo, de las cuales 24,7 millones vivían en África 
Subsahariana. 

Desde 1981 se detectaron casos sorprendentes de infección por Pneumocystis jiroveci 
(entonces designado Pneumocystis carinii), un hongo emparentado con las formas originales 
de los Ascomycetes, conocido por infectar a pacientes severamente inmunodeprimidos. 
Inicialmente se observó un grupo de casos semejantes en los que estaban implicados varones 
homosexuales y donde aparecían a la vez infección por citomegalovirus y candidiasis. Se 
pensó primero que la causa debía estar ligada a prácticas comunes entre la población 
homosexual masculina. 

http://es.wikipedia.org/wiki/Lentivirus
http://es.wikipedia.org/wiki/Luc_Montagnier
http://es.wikipedia.org/wiki/Luc_Montagnier
http://es.wikipedia.org/wiki/Viri%C3%B3n
http://es.wikipedia.org/wiki/Pneumocystis_jiroveci
http://es.wikipedia.org/wiki/Ascomycetes
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Pronto empezaron a aparecer casos que afectaban a varones o mujeres 
heterosexuales usuario de drogas intravenosas, así como a sus hijos; también entre pacientes 
no homosexuales y con hábitos saludables que habían recibido transfusiones de sangre entera 
o de productos sanguíneos por su condición de hemofílicos. Pronto se pensó, por criterios 
básicamente epidemiológicos, que la causa debía ser un agente infeccioso que se transmitía 
de forma semejante a como lo hace el virus de la hepatitis B. 

Distintos equipos empezaron a buscar un virus asociado a los casos conocidos de 
inmunodeficiencia adquirida, tal vez un retrovirus como el que se sabía producía la 
inmunodeficiencia del gato o como el HTLV, productor de un tipo de leucemia. En 1983, en el 
Instituto Pasteur de París, un equipo dedicado a la investigación de la relación entre retrovirus y 
cáncer dirigido por J.C. Chermann, F. Barré-Sinoussi y L. Montagnier, encontró un candidato al 
que denominó lymphadenopathy-associated virus (virus asociado a la linfoadenopatía, LAV). 

En 1984 el equipo de R. Gallo, descubridor del HTLV, único retrovirus humano 
conocido entonces, confirmó el descubrimiento, pero llamando al virus human T lymphotropic 
virus type III (virus linfotrópico T humano tipo III, con las siglas HTLV-III). Se produjo una 
subsecuente disputa sobre la prioridad en la que quedó claro que Gallo había descrito el virus 
sólo después de haber recibido muestras de los franceses. Como parte de la resolución del 
conflicto, el virus adquirió su denominación definitiva, human immunodeficiency virus (HIV) que 
en castellano se expresa como virus de la inmunodeficiencia humana (VIH). 

En el mismo año, 1983, en que se identificó el virus, diversos equipos empezaron a 
trabajar en la secuencia de su genoma, publicada a principios de 1985, y comenzó también la 
caracterización de sus proteínas.  

 
Transmisión 
Los Centros para el Control de las Enfermedades han informado que el VIH ha sido 

aislado en la sangre, semen, saliva, lágrimas, orina, líquido cerebroespinal, líquido amniótico, 
leche materna, secreciones del cuello del útero, y del tejido de pacientes infectados y de 
primates no-humanos infectados experimentalmente... la piel (especialmente cuando hay 
rasguños, cortes, abrasiones, dermatitis, u otras lesiones), las membranas mucosas del ojo, 
nariz, boca y posiblemente el tracto respiratorio (tráquea, bronquios y pulmones) deberían ser 
considerados como una vía potencial para la entrada del virus. 

También se encuentra presente, y en cantidad suficiente, en el líquido cefalorraquídeo, 
líquido amniótico, líquido pleural, sinovial, peritoneo y pericárdico. 

 
Las tres principales formas de transmisión son: 
Sexual (acto sexual sin protección). (Infección de transmisión sexual). La transmisión 

se produce por el contacto de secreciones infectadas con la mucosa genital, rectal u oral de la 
otra persona.  

Parenteral (por sangre). Es una forma de transmisión a través de jeringuillas 
contaminadas que se da por la utilización de drogas intravenosas o a través de los servicios 
sanitarios, como ha ocurrido a veces en países pobres, no usan las mejores medidas de 
higiene; también en personas, como hemofílicos, que han recibido una transfusión de sangre 
contaminada o productos contaminados derivados de la sangre; y en menor grado trabajadores 
de salud que estén expuestos a la infección en un accidente de trabajo como puede ocurrir si 
una herida entra en contacto con sangre contaminada; también durante la realización de 
piercings, tatuajes y escarificaciones.  

Vertical (de madre a hijo). La transmisión puede ocurrir durante las últimas semanas 
del embarazo, durante el parto, o al amamantar al bebé. De estas situaciones, el parto es la 
más problemática. Actualmente en países desarrollados la transmisión vertical del VIH está 
totalmente controlada (siempre que la madre sepa que es portadora del virus) ya que desde el 
inicio del embarazo (y en ciertos casos con anterioridad incluso) se le da a la embarazada un 
Tratamiento Anti-Retroviral de Gran Actividad (TARGA) especialmente indicado para estas 
situaciones, el parto se realiza por cesárea generalmente, se suprime la producción de leche, y 
con ello la lactancia, e incluso se da tratamiento antiviral al recién nacido.  

 
Estructura del virión del VIH. 
El virión (partícula infectante) del VIH difiere en su estructura de los previamente 

conocidos de otros retrovirus. Mide unos 120 nm de diámetro y es aproximadamente esférico. 

http://es.wikipedia.org/wiki/Viri%C3%B3n


Enfermedades profesionales ï Lesiones producidas por el trabajo ï Año 2015 - Tomo II 
 

Dr. Osvaldo J. Annichini Tomo II                Página 70 de 310 Año 2015 

Su genoma se basa físicamente en dos copias de ARN monocatenario positivo (su 
secuencia es como la del ARN mensajero correspondiente) arropadas por proteínas, que 
forman la nucleocápside, y encerradas dentro de una cápside troncocónica, a su vez rodeada 
por una envoltura de bicapa lipídica, robada primero a la membrana plasmática de la célula 
huésped, pero dotada de proteínas propias. Dentro de la envoltura hay también enzimas 
propias del virus, incluidas una transcriptasa inversa, una integrasa ð dentro de la cápside ð y 
una proteasa. La primera es necesaria para la retrotranscripción, la síntesis de ADN tomando el 
ARN vírico como molde, y la segunda para que el ADN así fabricado se integre en el genoma 
humano convirtiéndose en provirus. 

 
Genoma y composición 
El genoma del VIH-1, cuando está integrado en el ADN del huésped, es decir en tanto 

que provirus, mide 9,8 kpb (9.800 pares de nucleótidos). Ambos extremos aparecen 
flanqueados por secuencias repetitivas. El provirus contiene 9 genes. Tres de ellos codifican 
para proteínas estructurales comunes a todos los retrovirus (los genes gag, pol y env), siendo 
los seis restantes genes no estructurales, que codifican para dos proteínas reguladoras (genes 
tat y rev) y cuatro para proteínas accesorias (genes vpu, vpr, vif y nef). 

El genoma del VIH-2 es algo más largo (10,3 kpb) y le falta el gen vpu, presentando en 
su lugar otro llamado vpx. 

 
Proteínas estructurales 
Las proteínas estructurales son codificadas por los genes gag, pol y env, y su 

secuencia cubre la mayor parte del genoma viral, quedando sólo una parte menor para el resto 
de los genes. 

El gen gag es traducido a una proteína precursora, la p55, que luego se asocia, durante 
la gemación por la que se liberan nuevas partículas víricas desde de la célula infectada, a dos 
copias del ARN viral, para el que presenta una región afín, y a otras proteínas virales y 
celulares. Una proteasa, producto del gen pol corta durante la maduración del virión la p55 en 
cuatro proteínas que se incorporan a sus lugares respectivos: 

 
La proteína p24 forma la cápside.  
La proteína p17 constituye la matriz, situada bajo la envoltura, a la que estabiliza. Una 

parte de las proteínas se unen al complejo molecular que acompaña al ADN viral al interior del 
núcleo. En la superficie de la proteína existe una región cariofílica (literalmente afin al núcleo) 
que es reconocida por la maquinaria molecular de importación nuclear. Éste es el mecanismo 
que permite al VIH infectar células diferenciadas, no destinadas a dividirse, algo que no ocurre 
en ningún otro retrovirus.  

Las proteínas p6 y p7 (ó p9) forman la nucleocápside. La región de la p55 
correspondiente al polipéptido p6 es responsable de la incorporación de la proteína accesoria 
Vpr (producto de la traducción del gen vpr) al virión en formación y de la interacción con la 
membrana de la célula que hace posible la gemación. La p7 (p9) es responsable del 
reconocimiento y la incorporación del ARN al virión y además interviene en la transcripción 
inversa facilitándola.  

Dentro de la cápside, además de las dos copias idénticas del ARN viral hay ejemplares 
de tres enzimas necesarias para la multiplicación del virus: una transcriptasa inversa, una 
integrasa y una proteasa. Estas enzimas, así como una ARNasa se producen a partir de la 
proteína Pol, después del corte de una proteína precursora mixta derivada de la cotraducción, 
una de cada 20 veces, de los genes gag y pol. La propia proteasa vírica rompe la proteína 
anterior, con una eficiencia limitada, para obtener las proteínas Gag (p55) y Pol. Luego la 
proteína precursora Pol es cortada a su vez para formar las cuatro proteínas funcionales 
citadas: 

La proteasa (p10). Se trata de una aspartil-proteasa cuya forma funcional es un dímero 
del que se conoce la estructura tridimensional. Actúa cortando las piezas de las proteínas Gag, 
Pol y de la Gag-Pol. Una parte de los fármacos empleados contra el VIH son inhibidores de su 
función.  

La transcriptasa inversa (p50) cuya función es la síntesis del ADN de doble cadena del 
provirus usando como patrón la cadena singular del ARN viral. Es una ADN-polimerasa que 
puede actuar como dependiente del ADN tanto como del ARN. Una vez formada la primera 

http://es.wikipedia.org/wiki/Integrasa
http://es.wikipedia.org/wiki/Provirus
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Kpb&action=edit&redlink=1
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cadena de ADN, complementaria del ARN viral, la ARNasa lo separa de él, lo que permite a la 
transcriptasa inversa ejecutar la síntesis de la segunda cadena de ADN tomando como molde 
la primera que se formó. Así pues, para la síntesis de la primera cadena la actividad de la 
transcriptasa inversa es ARN-dependiente, pero para la de la segunda es ADN-dependiente. 
También existen múltiples fármacos contra la actividad de la transcriptasa inversa.  

La ARNasa (p15), que como se ha dicho separa las cadenas de ARN de las de la ADN 
durante la transcripción inversa.  

La integrasa (p31) realiza la inserción del ADN proviral en el genoma de la célula 
huésped. No se requiere ATP para su actividad y debe cumplir sucesivamente tres funciones:  

Con una actividad exonucleasa corta dos núcleótidos del extremo 3' de cada una de las 
dos cadenas del ADN proviral.  

Con una actividad endo nucleasa (de doble cadena) corta el ADN del huésped en el 
punto de integración. No hay un lugar fijo en el genoma para que esto se realice, sino que 
ocurre en cualquier región muy accesible de la cromatina, lo que se supone que favorece la 
expresión del provirus, al coincidir esas regiones del genoma con las más transcritas.  

Por último, con una actividad ligasa el ADN proviral es soldado, mediante sólo un 
enlace covalente en cada extremo, en el ADN celular.  

En la actualidad existe un fármaco comercializado contra la actividad de la integrasa, el 
raltegravir.  

 
Productos del gen env 
La envoltura se basa en una bicapa lipídica, lo mismo que cualquier membrana 

biológica, y sus componentes estructurales básicos proceden de la membrana plasmática de la 
célula parasitada. Pero la envoltura porta además regularmente espaciadas 72 espículas, que 
son complejos proteicos integrados en la membrana formados por proteínas virales codificadas 
por el gen env. Cada espícula está formada por una pieza de la proteína gp41, integral en la 
membrana, y una cabeza externa formada por la proteína gp120, esencial para el acoplamiento 
con el exterior de ciertas células previo a su invasión. Entre los dos componentes de las 
espículas existe una unión no covalente. Las proteínas gp41 y gp120 se sintetizan como una 
sola poliproteína, gp160, con la información del gen env antes de que sea cortada por una 
proteasa de la célula. La proteína Env existe como trímero en la superficie de los viriones y las 
células infectadas. 

Los fármacos inhibidores de la fusión funcionan contra la proteína gp41, para evitar su 
unión a los linfocitos. 

 
Ciclo de replicación 
Ciclo de replicación del VIH.Las células que el VIH invade son esencialmente los 

linfocitos T CD4+, pero también en menor medida los monocitos/macrófagos, las células 
dendríticas, las células de Langerhans y las células de microglía del cerebro. La replicación 
viral tiene pues lugar en tejidos diversos (de ganglios linf§ticos, intestino, cerebro, timo,é). Los 
órganos linfoides, sobre todo los ganglios linfáticos, constituyen la principal sede de su 
replicación. El virus está presente en numerosos líquidos del organismo, en particular la sangre 
y las secreciones genitales. 

La replicación del virus se desarrolla en las siguientes etapas: 
La fijación representa la primera etapa en la invasión de una célula. Se basa en el 

reconocimiento mutuo y acoplamiento de proteínas de la envoltura del virión, las gp120 y gp41, 
y los receptores de la célula blanca, los CD4. Este reconocimiento no es posible sin ayuda de 
correceptores propios de las células susceptibles de ser invadidas; en el caso de los 
macrófagos son los CCR5 y en el caso de los LT4, los CXCR4, que interactúan con la proteína 
superficial. Macrófagos y LT4 tienen en común su principal receptor: el receptor CD4. Este 
reconocimiento es condición obligada para que el virus llegue a penetrar en la célula y 
continuar con el proceso de infección. La penetración es el segundo paso: una vez reconocido 
el virión por los receptores de superficie, se vacía dentro de la célula fusionándose la envoltura 
lipídica del virión con la membrana plasmática de la célula. Protegidos por la cápside y las 
nucleocápsides, los dos ARN mensajeros que forman el genoma viral y sus proteínas 
asociadas se encuentran ahora en el citoplasma. Eliminación de las cubiertas proteicas, 
cápside y nucleocápsides, quedando el ARN vírico libre en el citoplasma y listo para ser 
procesado. La transcripción inversa del ARN vírico para formar ADNc (ADN complementario, 

http://es.wikipedia.org/wiki/Integrasa
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monocatenario) con la misma información. Cada una de las dos moléculas de ARN llega desde 
el virión asociada a una molécula de transcriptasa inversa que se ocupa del proceso. Las dos 
moléculas de ADNc se asocian para formar una molécula de ADN, que es la forma química de 
guardar la información que una célula eucariota es capaz de procesar. El paso siguiente es la 
integración del genoma vírico en el genoma de la célula huésped. Para ello penetra en el 
núcleo y se inserta en el ADN celular con ayuda de una integrasa, que procede del virión 
infectante. La transcripción del ADN vírico por los mecanismos normales de la célula. El 
resultado de la transcripción es un ARNm (ARN mensajero). El ARNm obtenido es complejo, 
constituido por una sucesión de intrones (partes no informativas) y exones (partes 
informativas). Debe ser procesado por cortes y reempalmes antes de que la información que 
contiene pueda servir para fabricar las proteínas correspondientes. Una vez procesado, el 
ARNm puede salir del núcleo a través de los poros nucleares. Una vez en el citoplasma el 
ARNm proporciona la información para la traducción, es decir, la síntesis de proteínas, que es 
realizada a través del aparato molecular correspondiente, del que forman la parte fundamental 
los ribosomas. El resultado de la traducción no consiste inmediatamente en proteínas 
funcionales, sino en poliproteínas que aún deben ser cortadas en fragmentos. Por acción de 
proteasas específicas del VIH, las poliproteínas producto de la traducción son procesadas, 
cortándolas, para formar las proteínas constitutivas del virus. Las proteínas víricas fabricadas 
se ensamblan, junto con ARN provirales, para formar los componentes internos de la estructura 
del virión, los que constituyen la cápside y su contenido. El último paso es la gemación, cuando 
los nucleoides víricos se aproximan a la membrana plasmática y se hacen envolver en una 
verruga que termina por desprenderse, formando un nuevo virión o partícula infectante. En 
cada célula infectada se ensamblan varios miles de nuevos viriones, aunque muchos son 
incompletos y no pueden infectar. 

Curso típico de la infección por VIH. Los detalles, en particular los plazos, varían 
ampliamente de un infectado a otro.  

 
Origen y evolución 
Como en otras muchas enfermedades infecciosas emergentes, la infección por VIH que 

acarrea el sida, inició su existencia también como zoonosis, es decir por contagio desde otras 
especies. La emergencia del sida y la identificación del VIH estimularon investigaciones que 
han permitido determinar que las variantes del VIH forman parte de un amplio grupo de 
lentivirus relacionados que se observan en una gran variedad de primates. Se les ha llamado 
SIV, siglas en inglés de Simian Immunodeficiency Virus, por analogía con el VIH, no porque 
produzcan primariamente el síndrome que llamamos sida en sus huéspedes naturales. 

Los SIV demuestran un gran parentesco con las dos especies del VIH cuando se 
aplican las técnicas moleculares de análisis filogenético. Mediante éstas se interpreta la historia 
del cambio y diversificación evolutivos de los genes para, entre otros resultados útiles, 
reconstruir el parentesco de las especies. 

 
Metodologías para la caracterización de HIV 
Métodos serológicos:  
La serología es, desde un punto de vista práctico, la forma más sencilla y de bajo costo 

para estudios poblacionales con gran número de muestras. Los ensayos inmuno-enzimáticos 
(ELISA) basados en péptidos del V3 de la gp120 permiten discriminar con éxito anticuerpos 
contra virus pertenecientes a los tres grupos de HIV-1 (M, N y O). Sin embargo estudios 
llevados a cabo en Europa han demostrado que existen dificultades para diferenciar entre 
subtipos pertenecientes al grupo M, especialmente para discriminar variantes B y ñno Bò. En 
algunas regiones del mundo estos métodos han permitido determinar la co-circulación de 
ciertas variantes como por ejemplo el subtipo B y la CRF01_EA en Tailandia o los subtipos B y 
C en Sudáfrica.  

En la Argentina se han realizado algunos trabajos de tipificación basados en péptidos 
cuyos resultados sugieren una mayor prevalencia de sueros con reactividad hacia péptidos 
representativos del subtipo B, seguido por el F y A, y también se han encontrado reacciones 
cruzadas con péptidos de varios subtipos diferentes. Sin embargo cuando estos ensayos se 
realizaron con péptidos representativos de secuencias consenso locales se pudo establecer 
una mayor reactividad lo cual sugería la existencia de variantes locales que no siempre son 
representadas por los subtipos prevalentes en la región. 
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Ensayo de movilidad del heterodupex (HMA) 
Se trata de un método de biología molecular en el cual fragmentos genómicos 

obtenidos por medio de la reacción en cadena de la polimerasa (PCR) son hibridados con una 
serie de fragmentos de referencia pertenecientes a los distintos subtipos23. La caracterización 
de las muestras inc·gnita se obtiene por el an§lisis de la movilidad diferencial de los ñh²bridosò 
en una electroforesis en gel de poliacrilamida.  

Este método no requiere laboratorios de alta complejidad y permite obtener resultados 
a menor costo que la secuenciación nucleotídica. En la actualidad se han desarrollado dos 
equipos para analizar fragmentos pertenecientes a los genes gag y env y su uso simultáneo 
permite hacer estimaciones preliminares sobre la frecuencia de recombinantes. Sin embargo, 
dada la creciente diversidad de recombinantes en el mundo, este método no siempre asegura 
su detección. Un ejemplo de ello es la CRF12_BF que circula en la Argentina y Uruguay que al 
poseer secuencias pertenecientes al subtipo F en ambos fragmentos de HMA, no es detectada 
como recombinante. 

 
Secuenciación nucleotídica 
La determinación de la secuencia nucleotídica es, sin ningún lugar a dudas, el método 

más preciso para identificar y caracterizar variantes del HIV-1. La secuenciación del genoma 
puede ser parcial (segmentos cortos de genes) o total (genoma completo)26. En todos los 
casos, la información obtenida mediante estos métodos permite realizar estudios filogenéticos, 
determinación de sitios de recombinación y análisis de la estructura de genomas 
recombinantes, todos ellos basados en programas de computación.  

La automatización de los métodos de secuenciación alcanzada en los últimos años ha 
permitido acceder a un mayor número de secuencias en corto tiempo. Asimismo se ha podido 
obtener un mayor número de secuencias de genomas completos de diferentes aislamientos 
permitiendo una mejor caracterización e identificación de recombinantes que previamente 
habían sido subestimadas27. Sin embargo, el alto costo del equipamiento y los reactivos 
utilizados son aún una dificultad para su implementación a gran escala.  

 
Distribución mundial de las variantes del HIV-1 
La clasificación del HIV-1 en subtipos es una herramienta molecular valiosa para el 

monitoreo de la epidemia a escala mundial. Globalmente la variante predominante es el subtipo 
C seguido por el A, el B y las formas recombinantes CRF01_AE y CRF02_AG28. La mayor 
diversidad de miembros del grupo M del HIV-1 se encuentra en Africa y esto es consistente con 
las evidencias del origen de la epidemia en este continente. El subtipo C es el predominante en 
Africa del sur y en la India. En Tailandia se establecieron dos epidemias separadas, una donde 
el subtipo B ha diseminado ampliamente en usuarios de drogas inyectables (UDIs) y otra donde 
el subtipo E, reconocido actualmente como una forma recombinante CRF01_AE, prevalece en 
la población heterosexual. Hoy en día se observa un incremento en la diseminación de la 
CRF01_AE alcanzando un 35% en UDIs y observándose su transmisión también a otros países 
del sudeste asiático. Estos datos demuestran claramente que la distribución de diferentes 
formas del HIV-1 es un proceso dinámico y permiten especular sobre la mayor o menor 
capacidad de transmisión de algunas variantes.  

En Europa, EEUU y Australia predomina el subtipo B aunque se observa un incremento 
de variantes ñno Bò en los ¼ltimos a¶os, especialmente en Europa y EEUU, fen·meno atribuible 
a las crecientes migraciones de los últimos años.  

La epidemiología molecular de HIV-1 en América del Sur muestra un perfil complejo. El 
subtipo B ha sido reconocido como predominante aunque desde comienzos de la década del 
90 se han identificado secuencias de los subtipos F y C y también secuencias recombinantes 
B/F en Brasil, Argentina y Uruguay. Los estudios basados en HMA y secuenciación en la región 
indican que el subtipo B es predominante en Brasil, Ecuador, Peru y Bolivia, mientras que en 
Argentina y Uruguay el subtipo F y probablemente las recombinantes B/F sean las variantes 
más frecuentes.  

 
Subtipos de HIV-1 en Argentina 
En la Argentina el primer caso de SIDA fue diagnosticado en 1982. Desde aquel año el 

número de casos de SIDA registrados por el Ministerio de Salud de la Nación hasta marzo de 
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2001 es 18.925 estimándose en 140.000 el número de personas infectadas. En los últimos 
años se ha observado un importante incremento de casos entre la población heterosexual.  

A principios de la década del 90 se realizó en el Centro Nacional de Referencia para el 
SIDA (CNRS) el primer estudio basado en la secuencia nucleotídica del HIV-1 de la Argentina. 
Este estudio est§ basado en un an§lisis de la regi·n variable ñV3 loopò de la gp120 del HIV-1 
en muestras de pacientes con diferente riesgo de infección. Las muestras de este trabajo 
habían sido obtenidas entre 1989 y 1990. Si bien en aquel momento no se habían definido aún 
los subtipos hoy conocidos, todas las secuencias obtenidas poseen un patrón similar al subtipo 
B. Sin embargo el corto segmento secuenciado (no más de 110 bases nucleotídicas) no 
permite clasificarlas adecuadamente a la luz de los nuevos datos obtenidos.  

Implicancias de la diversidad  
El fenómeno de la diversidad del HIV puede tener importancia al considerar distintos 

aspectos de la epidemia. Las diferencias entre el HIV-1 y el HIV-2 a nivel de su transmisión y 
progresión a la enfermedad es ya conocida. El HIV-2 presenta una menor capacidad de 
transmisión y un período de incubación más largo hasta el desarrollo del SIDA. La pregunta 
que aún no tiene una clara respuesta es sí existen diferencias de este tipo entre los distintos 
subtipos y recombinantes del HIV-1.  

A nivel virológico existen algunas evidencias moleculares que permiten especular 
acerca de propiedades biológicas diferenciales entre subtipos del grupo M.  

Los datos sugieren que los virus pertenecientes al subtipo C presentan un mayor 
número de elementos regulatorios, como ser los sitios de unión al factor nuclear kB (NF-kB), lo 
que le otorgaría a los virus de este subtipo una ventaja en la activación de la replicación por la 
mayor sensibilidad a citoquinas pro-inflamatorias como el factor de necrosis tumoral (TNF).  

Desde el punto de vista epidemiológico, estas diferencias son aún contradictorias. En 
algunos trabajos se ha sugerido una menor tasa de progresión al SIDA en trabajadoras 
sexuales de Senegal infectadas con el subtipo A, aunque otros autores no encuentran estas 
diferencias. En otros trabajos relacionan mayor carga viral y mayor depleción de linfocitos CD4 
en pacientes infectados con el subtipo C. Otros autores muestran una mayor tasa de 
transmisión heterosexual para la CRF01_AE en Tailandia que para subtipo B en EE.UU, 
aunque no se han encontrado diferencias en el tiempo de progresión al SIDA entre estas dos 
variantes. La tasa de progresión de la infección es un fenómeno que varía de persona a 
persona. La existencia de múltiples factores individuales, probablemente asociados a las 
poblaciones estudiadas, impide ser concluyente y atribuir solamente al virus las diferencias 
encontradas en su comportamiento biológico. 

 
OIT: Información sobre VIH/SIDA y el mundo del trabajo 
De los millones de personas infectadas por el VIH/SIDA, la amplia mayoría forma parte 

de la población en edad de trabajar (15 a 49 años) y constituyen los pilares de la familia, las 
comunidades, las empresas y las economías. Quienes desempeñan importantes funciones 
económicas y sociales, tanto hombres como mujeres, se ven impedidos de efectuar su plena 
contribución al desarrollo. Las repercusiones van más allá del simple cálculo de pérdidas de 
puestos de trabajo y conllevan consecuencias más profundas para la estructura de la familia, la 
supervivencia de las comunidades y las empresas y cuestiones a más largo plazo relativas al 
sostenimiento de la capacidad productiva. 

El VIH/SIDA está socavando el crecimiento de las economías por su repercusión 
directa en el suministro de mano de obra y la productividad, los índices de ahorro, el 
crecimiento económico y la prestación de los servicios públicos. Aumenta los costos del 
comercio, debilita la producción y reduce los ingresos. Décadas de ganancias en el campo del 
desarrollo, la capacitación, las calificaciones y la educación se pierden cada día; reemplazarlas 
supondrá un alto costo. En efecto, es sabido que incluso la mano de obra no calificada 
adquiere calificaciones propias del lugar y de la actividad en que se realiza el trabajo difícil de 
reemplazar. 

Características de la epidemia: 
Å Interrumpe el suministro de mano de obra y de calificaciones. 
Å Aumenta los costos comerciales. 
Å Perturba la producci·n y socava la productividad. 
Å Suprime los ingresos y reduce el mercado de bienes y servicios. 
Å Socava los ahorros y torpedea la inversi·n. 
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Å Reduce los ingresos provenientes de la recaudación tributaria puesto que es preciso 
incrementar los gastos en los servicios de salud y sociales. 

La pérdida de trabajadores y de personal jerárquico calificados hoy amenaza la 
capacidad de los países para suministrar bienes y servicios esenciales en el futuro. El 
VIH/SIDA pone en peligro a las futuras generaciones debido a que los niños se ven obligados a 
abandonar la escuela a fin de cuidar a miembros de la familia o proporcionar ingresos, y en las 
zonas rurales está quebrantando los sistemas tradicionales de aprendizaje social que 
transmiten las calificaciones y los conocimientos de generación en generación. Sin una 
planificación para proteger o administrar los recursos humanos y mantener la capacidad de 
formación, el VIH/SIDA pone en peligro el desarrollo sostenible. 

 
Patogénesis, historia natural y carga viral. 
Avances obtenidos en los últimos 2 años han permitido refinar nuestro entendimiento 

acerca de la historia natural y de la dinámica reproductiva del virus de la inmunodeficiencia 
humana (HIV) en pacientes con el síndrome de inmunodeficiencia (SIDA). Durante la década 
previa, se pensó que la infección causada por HIV se caracterizaba por un breve periodo de 
intensa reproducción viral que eventualmente era controlada por respuestas inmunes 
humorales y celulares específicamente dirigidas contra el virus. Esta fase inicial era luego 
seguida por otra fase de latencia clínica de varios años de duración durante la cual HIV 
lentamente causaba un gradual deterioro del sistema inmuno sin que hubiera manifestaciones 
clínicas de importancia. El sistema inmune era eventualmente destruido y llegaba a perder la 
capacidad de controlar la multiplicación viral o la aparición de infecciones oportunistas o de las 
neoplasias asociadas al SIDA. Resultados de investigaciones recientes han mostrado que 
diariamente, y a través de todos los años que persiste la infección, hay una destrucción de 
partículas virales y de linfocitos CD4 cuya magnitud era previamente insospechada.  

Asimismo, existe un número creciente de estudios que indican que el principal factor 
determinante de la sobrevida de pacientes infectados con HIV es la cantidad de virus presente 
en la sangre y en el sistema linfático, cantidad denominada "carga viral". Algunos de estos 
estudios aún sugieren que es posible pronosticar, apenas unas cuantas semanas después de 
contraído la infección, el tiempo que transcurrirá antes de que un paciente desarrolle SIDA 
basándose en esta carga viral. En un futuro cercano, esto será de gran utilidad clínica pues 
permitirá identificar rápidamente a los individuos con mayor riesgo de progresar al SIDA y por 
lo tanto con mayor necesidad de recibir tratamiento temprano y agresivo. 

 Este nuevo entendimiento de la patogénesis de HIV, sumado a los resultados de 
tratamiento recientemente obtenidos con combinaciones de anti retrovirales que incluyen 
inhibidores de proteasa, abren una ventana de esperanza para los pacientes infectados con 
HIV. Por primera vez, existe la posibilidad de frenar farmacológicamente y casi por completo la 
reproducción viral, y de que esto se pueda traducir en una mayor preservación del sistema 
inmune si es que se interviene de manera temprana. Es posible que los pacientes así tratados 
puedan permanecer saludables y con un sistema inmune intacto y libres de infecciones 
oportunistas por años y quien sabe, aún por décadas. 

En la presente revisión presentaremos nuevos conceptos referentes a la patogénesis e 
historia natural de la infección por el HIV, de la dinámica de la reproducción viral y los métodos 
desarrollados para medir la carga viral en sangre, y de la creciente evidencia que el pronóstico 
de esta infección está principalmente determinado por esta carga viral.  

 
Historia natural de la infección por HIV. 
Luego de su entrada al cuerpo a través de mucosas o de la sangre, HIV es atrapado en 

los ganglios linfáticos regionales. La presencia de HIV, al igual que la presencia de cualquier 
otro estímulo antigénico, causa una activación de los linfocitos CD4 y de los macrófagos 
ganglionares que comienzan entonces a secretar citokinas como el factor de necrosis tumoral 
(TNF) y la interleukina-6. Estas citokinas causan una mayor activación de números crecientes 
de linfocitos, con una mayor expresión de moleculas CD4 en su superficie. HIV tiene la 
capacidad de adherirse a estas moléculas a través de la glicoproteina capsular gp 120, y es así 
que penetra al interior de los linfocitos CD4.  

Podemos ver que en una forma paradójica la respuesta inmune normal a HIV causa el 
que un número cada vez mayor de linfocitos CD4 sean infectados.  
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HIV se disemina a otros órganos del sistema linfático a través de la migración de los 
linfocitos infectados, y comienza en este punto una reproducción masiva del virus tanto en el 
tejido linfático como en la sangre. Aproximadamente 2 semanas después de la infección inicial, 
comienzan a aparecer respuestas inmunes celulares y humorales dirigidas específicamente 
contra HIV. Linfocitos CD8 citotóxicos destruyen a los linfocitos CD4 infetados que expresan 
que expresan antígenos virales en su superficie, y anticuerpos dirigidos a diferentes antígenos 
virales se unen a las partículas virales que son luego atrapadas y destruídas por las células del 
sistema dendrítico folicular en los ganglios linfáticos. De esta manera disminuye el número de 
células productoras de HIV y el número de partículas virales circulantes en sangre, y la 
infección es parcialmente controlada. Sin embargo, existe una gran diferencia entre la 
interacción del sistema inmune y el virus en sangre comparada con la misma interacción en los 
ganglios linfáticos durante este estadío de la enfermedad. La carga viral en los ganglios 
linfáticos es de 5 a 10 veces más alta que la carga en sangre, y la cantidad de virus que se 
produce en los ganglios es de 10 a 100 veces más alta que la producida en sangre. Estos 
eventos corresponden a la fase de latencia clínica de la enfermedad. 

Al cabo de varios años, esta constante inflamación en los ganglios termina destruyendo 
su arquitectura normal, la cual es indispensable para filtrar al virus y mantenerlo atrapado 
adentro de los mismos. De una manera similar, se van perdiendo las respuestas  inmunes 
celulares y humorales que mantienen la reproducción viral bajo control. El resultado final es un 
aumento explosivo en la reproducción viral, los linfocitos CD4 disminuyen de manera marcada 
y comienzan a aparecer las infecciones y neoplasias oportunistas que definen al SIDA. Estos 
fenómenos finales ocurren, en promedio, 7 a 10 años después de contraída la infección. 

No todos los pacientes infectados con HIV evolucionan inexorablemente a SIDA. Se ha 
reportado que un 5-8% de pacientes, a pesar de haber estado infectados con HIV por un 
mínimo de 7 años y de nunca haber recibido terapia antiretroviral, nunca desarrollan 
infecciones oportunistas y mantienen un número normal de linfocitos CD4. Es todavía incierto 
el porqué estos individuos responder de esta manera a la infección con el HIV. En la minoría de 
pacientes este fenómeno probablemente se deba a una infección con cepas atenuadas y poco 
patogénicas del HIV, generalmente por la falta de uno de los genes que parecen ser 
indispensables para que el virus mantenga su virulencia. En la gran mayoría, este control 
eficiente de la reproducción viral probablemente se deba a una habilidad intrínseca a resistir la 
infección por el HIV, aunque aún no se han logrado descubrir los mecanismos exactos que 
permiten que esto suceda. La cantidad de virus presente en estos pacientes es por lo general 
significativamente más baja que en los pacientes en los cuales la infección progresa. 

Específicamente, la cantidad de virus es sus células mononucleares tanto en sangre 
como en los ganglios linfáticos es de 5 a 7 veces menor que en individuos con la evolución 
normal del HIV, y la carga viral en el plasma es hasta 23 veces menor que en la mayoría de 
pacientes. 

 
Dinamica de la reproduccion viral 
La manera en la que HIV se reproduce a un ritmo extremadamente alto e 

ininterrumpido a través de muchos años no tiene precedente. La vida media de cada partícula 
viral en plasma es de 6 horas, y del momento en que un linfocito CD4 se infecta con HIV al 
momento en que se comienza a producir progenie viral transcurren 22 horas, con una vida 
media de los linfocitos infectados de 36 horas. El virus se produce aproximadamente 140 veces 
al año, y diariamente se producen y destruyen hasta 1010 partículas virales, lo que representa 
un 30% del total de virus en la sangre. Un total de 3.75 x 1013 partículas virales son producidas 
y destruidas a través de 10 años de infección. Esta dinámica reproductiva es lo que separa a 
HIV de otras infecciones.  

No se conoce ningún otro virus que pueda reproducirse a tan alta velocidad y de 
manera ininterrumpida a través de tantos años de infección.  

Desde el punto de vista del sistema inmune, se estima que durante la totalidad de la 
duración de esta enfermedad, diariamente se destruye y se producen 109 linfocitos CD4. 
Debido a que el timo se encuentra atrófico en los adultos, estos nuevos linfocitos CD4 se 
generan a través de una proliferación de los linfocitos periféricos ya existentes, y la capacidad 
funcional de estas células nuevas, después de tantos ciclos reproductivos, es probablemente 
limitada.  
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En conclusión, la infección con HIV es un proceso extremadamente dinámico en la 
mayoría de individuos, y bajo la apariencia de inactividad y de latencia clínica durante las 
etapas tempranas e intermedias de la enfermedad se lleva a cabo en los ganglios linfáticos una 
reproducción y destrucción extremadamente rápida del virus y de los linfocitos CD4. Después 
de varios años de infección del sistema inmune y en las manifestaciones clínicas asociadas al 
SIDA.  

 
Evolución histórica del Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida.  
 
Debido a la forma explosiva con que apareció la epidemia en 1981, muchos científicos 

pensaron que se enfrentaban a una nueva enfermedad provocada por un nuevo agente 
infeccioso inédito, hubo incluso quienes dijeron que se trataba de un virus creado por la CIA o 
la KGB. Sin embargo, los orígenes del SIDA pese a que no están totalmente claros, son muy 
diferentes. 

La epidemia es reciente, los primeros casos notificados en África y Europa datan de 
1959, y en Norteamérica de 1968. Los virus del SIDA, el VIH-1 y el VIH-2, podrían constituir 
una invención antigua de la naturaleza, según sospechan los biólogos; pertenecen a la familia 
de los retrovirus, virus cuya información genética está contenida en una molécula de ARN en 
vez de ADN, como es habitual en la mayoría de los seres vivos.  

El descubrimiento en 1989 del VIH-2 ALT, una variante del VIH-2 que es más antigua 
que algunos virus del SIV, parece indicar que el virus del SIDA existía en el continente africano 
incluso un siglo antes de que surgiera la epidemia. Los primeros casos de VIH/SIDA 

Fue en este escenario cuando en junio de 1981 se comunicó, en una revista científica, 
el primer caso de neumonía por Pneumocystis carinii en un paciente homosexual. Este germen 
era hasta entonces muy poco frecuente salvo en sujetos con las defensas bajas. Casi 
simultáneamente se publicaron varios casos de Sarcoma de Kaposi en 
pacientes jóvenes y los acontecimientos se sucedieron vertiginosamente. 
Ambas eran enfermedades raras que aparecían sólo en sujetos 
inmunodeprimidos, es decir, sin capacidad para defenderse de las 
infecciones y de algunos tumores. En pocos meses se describieron casos 
similares en otros países occidentales, fundamentalmente europeos, y 
cundió la alarma.  

Se pensó en que el motivo de estas raras infecciones estuviese en el frecuente uso de 
drogas estimulantes por la comunidad gay, que parecía ser la más 
afectada, también se propuso a la combinación simultánea de varias 
enfermedades de transmisión sexual (ETS) o al hecho de viajar a destinos 
exóticos. 

Sin embargo, una vez descrito el cuadro de inmunodeficiencia, 
comenzaron a comunicarse nuevos casos en sujetos no homosexuales: 
fundamentalmente adictos a las drogas intravenosas, hemofílicos y 
sujetos procedentes de la isla caribeña de Haití. En enero de 1983 se 
describió el primer caso de transmisión heterosexual.  

Esta enfermedad fue bautizada con el nombre de Síndrome de 
Inmunodeficiencia Adquirida o SIDA, un término que hace referencia a la 
falta de defensas que sufrían los pacientes y al hecho de que se 
adquiriese durante la vida, ya que hasta aquel momento la mayoría de los 
casos de inmunodeficiencia aparecían de forma congénita, es decir al 
nacer, o bien en pacientes que estuviesen recibiendo quimioterapia para el cáncer. Una vez 
que se supo que era el virus del VIH el responsable de la enfermedad, quedaba por determinar 
sus origenes.  

En la historia de la búsqueda del virus no se puede dejar de hablar del célebre 
"Paciente 0" de dónde pareció partir la epidemia en los primeros momentos. Se trata de Gaetan 
Dugas un auxiliar de vuelo homosexual y extremadamente promiscuo que reconoció haber 
tenido más de mil compañeros sexuales. A partir del VIH aislado en su sangre se identificaron, 
investigando a pacientes de todo el mundo, a más de 40 casos de VIH de idénticas 
características, repartidos por multitud de países que tenían en común además el haber 
compartido sexo entre ellos. 
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Contribuyó indudablemente a extender la enfermedad por todo el mundo, algo que 
ocurrió en un tiempo récord, pero también ayudó a reconocer que la enfermedad era muy 
contagiosa y que ciertas actitudes podían ayudar a su diseminación, por lo tanto era posible 
tomar medidas para reducir la tasa de contagios.  

Los primeros análisis del material genético del VIH mostraron que tenía una tremenda 
similitud con el SIV (virus de la inmunodeficiencia del simio), una familia de virus que afectaban 
a monos del centro de África donde también empezaron a identificarse casos de sida casi 
desde el principio. En la actualidad, gracias a estudios genéticos que han comparado el 
material de ambas familias de virus humano y del mono, está aceptado por la comunidad 
científica que el VIH es un descendiente del SIV que afecta a los monos.  

Desde luego es bien conocida la posibilidad de que un germen que habita en los 
animales pueda infectar al hombre y producirle una enfermedad. De hecho y aunque pueda 
afectar a nuestro ego, el hombre y los chimpancés comparten un material genético idéntico en 
un 98%, es decir, sólo un 2% de nuestros genes nos diferencia de estos animales.  

Sólo nos quedaría explicar cómo pudo el virus 'saltar' en el centro de África, desde el 
chimpancé hasta el ser humano. Posiblemente a través de heridas durante la cacería de estos 
animales, el consumo de su carne o incluso el contacto sexual. 

Es muy probable que nunca lleguemos a saber la fecha exacta; lo que sí está claro es 
que en algún momento de la mitad del siglo XX, la infección del ser humano por el VIH se 
convirtió en el terrible cuadro epidémico que tan bien conocemos y denominamos SIDA. Según 
modelos matemáticos sofisticados basados en el componente genético de los distintos virus de 
inmunodeficiencia conocidos y en sus posibilidades de evolución hasta dar con el VIH actual, 
existe un 95% de posibilidades que el VIH apareciera entre 1910 y 1950. 

El paciente infectado por el virus del sida más antiguo que ha podido ser documentado 
científicamente es un congoleño cuya sangre, extraída en 1959, dio positiva. La muestra había 
sido congelada como parte de un estudio de investigación de aquella época y fue analizada en 
1998 en busca del nuevo virus. 

Cronológicamente se puede representar la historia natural del VIH-SIDA en la siguiente 
manera:  

Detección: 
Unos 1 a 3 meses después de la transmisión del virus se puede detectar anticuerpos 

en la sangre. Anticuerpos son productos de protección y están producidos para combatir el 
virus que ha entrado el cuerpo. 

En algunas personas el periodo en el cual no se puede detectar los anticuerpos en la 
sangre tardará hasta un año. En este periodo si se puede transmitir el virus. 

 
 

 
 
 
 
 

Estado del VIH+: 
Cuando una persona tiene dos pruebas de ELISA positivas y una prueba de Western 

blod positiva, se habla de una persona que vive con el VIH (VIH positiva). Este estado puede 
tardar mucho tiempo, hasta más que 10 años. 

El estado clínico del VIH. Se habla de una persona que está enferma con SIDA cuando 
cumple algunos criterios (véase definición de Caracas de casos de SIDA). En general el 80 
hasta 90% de las personas con diagnostico SIDA fallecen dentro de 3 a 5 años. Pero, 
recientemente con mejor acceso a los medicamentos antirretrovirales se puede extender la 
sobrevivencia de las personas con diagnostico SIDA con muchos años más. 

 
Infección-enfermedad por VIH/SIDA 
La infección-enfermedad por VIH/SIDA es una afección crónica transmisible de tipo 

progresivo y causa viral, en la cual se establece una relación muy diversa entre huésped y 
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virus, que finalmente condiciona la aparición de procesos morbosos oportunistas o tumores 
raros, o ambos.  

Las primeras descripciones de estos casos se deben a los informes de M. S. Gotlied, 
quien junto a otros publicó 5  de hombres jóvenes homosexuales entre mayo de 1980 y junio 
de 1981, estudiados en 3 hospitales diferentes de Los Ángeles, California, EE.UU., que 
presentaban neumonía por un germen oportunista: el protozoo Pneumocistis carinii.  

En junio del propio año se dio a conocer el estudio de 26 casos de hombres 
homosexuales con sarcoma de Kaposi, solo o asociado a la neumonía antes mencionada o a 
otros tipos de infecciones oportunistas; se establecía así de forma definitiva el comienzo de una 
epidemia de la cual, lamentablemente el mundo de comienzos del siglo XXI aún no se ha 
podido librar. 

Era curioso que todas estas infecciones aparecieran siempre asociadas a una grave   
inmunodeficiencia; además, resultaba también sospechoso que la mayoría de los pacientes 
eran varones homosexuales o drogadictos. 

A finales de 1982, el número de casos con síndrome de inmunodeficiencia adquirida 
(SIDA) empezó a aumentar de forma alarmante, a medida que se extendía a otros grupos de la 
población. Los estudios epidemiológicos indicaban claramente que existía un agente infeccioso 
que la trasmitía por vías sexual y sanguínea.  

Cuando se tuvieron todos los elementos que señalaban hacia una nueva enfermedad, 
recibió en sus inicios varias denominaciones, tales como: síndrome del gay (homosexual) e 
inmunodeficiencia relacionada con el gay, entre otros, hasta que en septiembre de 1982 quedó 
definido el nombre de síndrome de inmunodeficiencia adquirida. 

Esta enfermedad ha generado una gran preocupación desde los puntos de vista 
médico, político y social, por lo que requiere de la acción conjunta de los gobiernos y las 
autoridades sanitarias para lograr su control mientras aparezca una cura para ella. 

El personal de la salud debe mantener una constante vigilancia e incorporar los 
conocimientos sobre esta enfermedad para poder brindar a los pacientes una mejor atención 
médica, de forma integral, y evitar las lamentables e injustificables reacciones de rechazo hacia 
las personas portadoras del virus. 

 
Es importante conocer las características de los virus que producen la infección-

enfermedad por VIH. Se trata de un retrovirus de reciente descubrimiento (en el pasado siglo 
xx, década del 80), acerca de los cuales son cada vez más amplios los conocimientos sobre 
sus efectos patógenos. 

Secuencia del descubrimiento de los retrovirus y las enfermedades asociadas 

     
Año   

    
Retrovirus 

      
Enfermedad a que se asocia 

11980 HTVL-I Leucemia de células T del adulto 

11982 HTVL-II Leucemia de células peludas 

11983 VIH-1 Infección por VIH/SIDA 

11986 VIH-2 Infección por VIH/SIDA 

11987 HTVL-V Linfoma cutáneo de células T 

11990 Partícula retroviral humana 
intracisternal de tipo A 

Enfermedades autoinmunes (síndrome de 
Sjögren) Linfocitopenia idiopática de células T 

11990 Espumaviridae Enfermedad de Graves 

 
La familia de los retrovirus está dividida en 3 subfamilias, entre ellas los lentiviridae, 

causantes de inmunodeficiencia y destrucción de las células que infectan lentamente, pero de 
forma progresiva. En este subgrupo figuran los que provocan la enfermedad en los seres 
humanos: el VIH- I, descubierto en 1983; y el VIH-2, en 1986. 

A pesar de ser 2 virus diferentes, comparten ciertas características biológicas en 
común, tales como: 

Mismo tropismo celular 
Igual modo de transmisión 
Mecanismos similares de replicación 
Producción de estados de inmunodeficiencia 



Enfermedades profesionales ï Lesiones producidas por el trabajo ï Año 2015 - Tomo II 
 

Dr. Osvaldo J. Annichini Tomo II                Página 80 de 310 Año 2015 

La característica más importante de estos virus es la riqueza de genes y proteínas 
reguladoras, que van a condicionar la complejidad de la interacción virus-células y, de ahí, la 
patogenia de la enfermedad. 

 
Serotipos del VIH-1 
Los serotipos del VIH-I se clasifican en 2 grandes grupos: el M (main) y el O (outlier), el 

primero causante de la gran mayoría de las infecciones existentes hoy día y del cual se 
conocen los siguientes serotipos: A, B, C, D, E, F, G y H; el segundo localizado en cierta parte 
de África y no sensible a las pruebas de laboratorio para su detección.  De los mencionados, el 
que más circula en Cuba es el B. 

 
Serotipos del VIH-2 
El VIH-2, por ser de menor circulación mundial, tiene pocos serotipos: A, B, C Y E.  En 

general, esta familia de los retrovirus se asocia cada vez más con distintos procesos 
patológicos, tales como enfermedades autoinmunes (síndrome de Sjögren), afecciones 
neurológicas (paraparesia espástica tropical) y otras. 

 
Epidemiología  
Como hasta hoy se han identificado 2 virus causantes de esta enfermedad: VIH-I y 

VIH-2.  La mayoría de las personas infectadas en el mundo y en nuestro país portan el primero, 
el cual es más agresivo que el segundo.  Por tal razón, el período que media entre la infección 
con el virus y el desarrollo del SIDA es más largo en el caso del VIH-2; sin embargo, como los 
aspectos clínicos y epidemiológicos son muy similares entre sí, en lo adelante se hará 
referencia a ellos de forma conjunta. 

Una vez identificada la afección, la Organización Mundial de la Salud reconoció 3 
patrones epidemiológicos de infección por el VIH, que actualmente no se toman en cuenta, 
pues de forma general el número de infectados se ha incrementado en todas las áreas. El 
comportamiento sexual homobisexual ha venido experimentando un aumento muy cercano al 
heterosexual en todos los países, así como el de los casos por uso de drogas endovenosas. 

También la mortalidad por SIDA ha ido disminuyendo como consecuencia del progreso 
de la terapéutica antirretroviral y el empleo más racional de la quimiprofilaxis de las infecciones 
oportunistas que más inciden en estos pacientes. 

Las vías de transmisión descritas en toda la literatura son: 
Vía sexual: Representa la principal vía de infección en nuestro país y en el mundo. 

Incluye las relaciones heterosexuales, así como la penetración anal, vaginal y el sexo oral. 
Uso de sangre y hemoderivados contaminados: Esta vía pudo ser controlada en Cuba 

y sobre ella se mantiene una estricta vigilancia epidemiológica; sin embargo, no es posible 
eliminar por completo la posibilidad de transmisión a través de ella, dada la existencia del 
período de ventana (corresponde a los primeros meses de la infección, cuando los resultados 
de las pruebas serológicas son negativos por la ausencia de anticuerpos). 

Drogadicción: En nuestro medio no constituye una vía de contagio importante. 
Se impone señalar que el virus del VIH no está en el aire, como otros agentes 

(Mycobacterium tuberculosis), de modo que el contacto con las secreciones infectadas resulta 
potencialmente contaminante, y sobre esto se toman las medidas de protección para que el 
personal sanitario no se contamine. 

Los momentos de mayor transmisibilidad del VIH, según la evolución de la enfermedad, 
son: el estadio inicial (fase aguda retroviral) y la última fase (fase SIDA), ya que en estos 
estadios existe una mayor viremia y, por tanto, más concentración del agente infectante en las 
vías ya mencionadas. 

Transmisión de la madre al feto o transmisión vertical.  Incluye 3 momentos: 
a) Último trimestre del embarazo  
b) En el trabajo de parto por contaminación en el canal 
e) Durante lactancia materna 
 El riesgo de transmisión al feto varía entre 15 y 25 %, pero hoy en día se puede reducir 

a 4 % con la administración de AZT a partir de las 14 semanas de gestación, en el parto y 
luego durante 6 semanas al recién nacido, así como la ejecución de la operación cesárea y la 
no lactancia materna. 
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Situaciones clinico diagnósticas de sida  
Candidiasis traqueal, bronquial pulmonar 
Candidiasis esofágica 
Carcinoma de cérvix invasivo 
Coccidiodomicosis diseminada (en una localización diferente, además de los pulmones 

y los ganglios linfáticos cervicales o hiliares) 
Criptococosis extrapulmonar 
Criptosporidiasis con diarrea de más de un mes 
Infección por Citomegalovirus en un órgano diferente de hígado, bazo o ganglios 

linfáticos, en un paciente mayor de un mes 
Retinitis por Citomegalovirus 
Encefalopatía por VIH 
Infección por virus del herpes simple (que causa una úlcera mucocutánea de más de 

un mes de evolución, o bronquitis, neumonitis o esofagitis de cualquier duración, que afecten a 
un paciente mayor de un mes de edad) 

Histoplasmosis diseminada (en una localización diferente, o además de los pulmones y 
los ganglios linfáticos cervicales o hiliares) 

lsosporidiasis crónica (más de un mes) 
Sarcoma de Kaposi 
Linfoma de Burkitt o equivalente 
Linfoma inmunoblástico o equivalente 
Linfoma cerebral primario 
Infección por Mavium intracelular o  M. kansasii  diseminada o extrapulmonar 
Tuberculosis pulmonar 
Tuberculosis extrapulmonar o diseminada 
Infección por otras micobacterias, diseminadas o extrapulmonar 
Neumonía por Pneumocistis carinii 
Neumonía recurrente 
Leucoencefalopatía multifocal progresiva 
Sepsis recurrente por especies de salmonelas diferentes de Salmonella Typha 
Toxoplasmosis cerebral en un paciente mayor de un mes 
Wasting syndrome (síndrome de desgaste) 
 
Fisiopatología  

Este es sin duda uno de los puntos más discutidos sobre la enfermedad. En esencia, 
se está de acuerdo en que la infección por VIH tiene una acción sistémica por los variados 
efectos que ejerce sobre las distintas células, tejidos, órganos y sistemas, en forma directa e 
indirecta, debido a los efectos de la inmunosupresión. 

El VIH infecta las células con receptor CD4, en especial a los linfocitos CD4 y los 
monocitos-macrófagos, lo cual  trae como consecuencia una depleción lenta y progresiva de 
dichos linfocitos, a causa de la replicación viral dentro de ellos. El virus se replica 
constantemente: en una fase es más alta que en la otra; se calcula que se producen entre 100 
y 1 000 billones de virus por día. 

Los linfocitos CD4 constituyen una subpoblación heterogénea de células con variadas 
funciones: inductora, ayudadora o colaboradora (helper) y de memoria.  Son tan importantes en 
la ejecución de una adecuada función inmune, que su disminución trastornará las demás 
respuestas inmunológicas y, a su vez, la susceptibilidad del huésped a infecciones oportunistas 
y neoplasias raras.  

     Resultan muy variados los mecanismos por los cuales se lleva a cabo esta 
destrucción celular o efecto citopático. Hay factores, tanto virales como del huésped, que 
favorecen un aumento de la replicación viral, tales como: 

¶ Infección por herpes simple 

¶ Parasitismo intestinal 

¶ Pobre ingestión de proteínas 

¶ Inadecuado consumo de vitaminas antioxidantes 

¶ Desequilibrio hormonal 

¶ Abuso de drogas 

¶ Inestabilidad emocional 
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¶ Infección con el virus de la hepatitis B 

¶ Fenómeno de reinfección por relaciones sexuales desprotegidas entre 
personas seropositivas al VIH 

¶ Infección par cepas virales 
 
Se describen varios tipos de células infectantes. 

¶ No inductoras de sincitios. 

¶ Inductoras de sincitios. 

¶ Alta/rapida (rapidlhigh). 

¶ Lenta/baja (slowllow). 
 
Otro elemento importante son las fases de la replicación viral, las cuales varían de 

acuerdo también con la fase clínica. Durante el cuadro agudo retroviral aumenta inicialmente la 
viremia; luego, en la medida en que se desarrolla la lenta e insuficiente respuesta inmunológica 
(producción de anticuerpos), esa viremia disminuye, con un desarrollo máximo de la producción 
de anticuerpos: fase que corresponde a la de la infección asintomática o de portador 
asintomático. 

Según progresa la enfermedad, comienzan a descender los títulos de anticuerpos y a 
incrementarse progresivamente la replicación viral, lo que se aviene con las fases clínicas de 
complejo relacionado con el SIDA y caso SIDA.  En este último estadio, la replicación viral es 
mayor que en los comienzos del proceso y hay prácticamente un agotamiento o ausencia de 
anticuerpos. 

 
Anatomía patológica   

¶ Las alteraciones anatomopatológicas se agrupan en: 

¶ Las que corresponden a las infecciones oportunistas. 

¶ Las que se deben a los tumores raros asociados a la infección por VIH. 

¶ Las causadas por el virus en el sistema inmune y otros órganos. 
Entre las principales alteraciones que provocan las infecciones oportunistas, figuran: 
Neumonía por Pneumocistis carinii. Se caracteriza por la aparición de una respuesta   

inflamatoria pulmonar, con trasudado intraalveolar y un infiltrado intersticial a base de linfocitos, 
macrófagos y eosinófilos. En los alvéolos suele encontrarse un material proteico con quistes y 
trofozoítos. La afectación del pulmón es casi siempre difusa, aunque con menor frecuencia está 
localizada en un lóbulo.  Microscópicamente, los pulmones adquieren una consistencia 
gomosa. 

Neurotoxoplasmosis. Es producida por el protozoo Toxoplasma gondii. Afecta a varios 
órganos (músculo, miocardio, hígado, riñones, páncreas, bazo y encéfalo) y forma quistes 
viables durante toda la vida del hospedero, únicos o múltiples, que contienen un material 
necrótico, con reacción inflamatoria o sin ella. 

 
Sistema inmune y otros órganos 
Ganglios linfáticos. Constituyen uno de los principales órganos diana, por su gran 

población de linfocitos con receptor CD4, y ocasionan el cuadro de linfadenopatia generalizada 
persistente. 

En los estadios iniciales de la enfermedad, estos ganglios están aumentados de 
volumen, de tamaño variable por la presencia de una hiperplasia folicular. La población 
linfocitaria suele ser mixta, sobre la base de linfocitos hendidos y no hendidos. También hay 
macrófagos e inmunoblastos. Próximo a la cápsula ganglionar se encuentra un elevado número 
de neutrófilos. 

     A medida que progresa la enfermedad, se va presentando un cuadro de involución 
folicular, con repleción linfocitaria y posterior hialinización del folículo. En las regiones 
medulares del ganglio aparece una abundante proliferación vascular, acompañada de fibrosis. 

Erupción eritematosa maculopapular, asociada a la seroconversión por VIH. Los 
estudios histopatológicos muestran un infiltrado de células mononucleares, sobre todo de 
linfocitos CD4, y una vasculitis linfocítica focal. 
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Sistema nervioso 
Hay atrofia difusa de los hemisferios cerebrales, sin focos de necrosis.  Las 

alteraciones predominan en la sustancia blanca de los lóbulos frontales y en la gris del resto del 
encéfalo. Progresivamente serán afectados el cerebelo y el tallo cerebral. 

La característica microscópica fundamental consiste en la presencia de células 
gigantes multinucleares, debido a la fusión de los macrófagos en el sistema nervioso por la 
influencia del VIH. 

Pueden existir focos de desmielinización, con proliferación astrocítica y microglial. 
Sarcoma de Kaposi. Es un tumor de origen vascular, caracterizado por la reproducción 

de células en forma de huso y formación de canales vasculares hendidos de células 
endoteliales e inflamatorias, fibroblastos y vasos de neoformación (neoangiogénesis). 

A continuación se relacionan los hallazgos anatomopatológicos más comunes en las 
necropsias de pacientes cubanos: 

¶ Atrofia gonadal o suprarrenal  

¶ Citomegalovirosis  

¶ Bronconeumonías bacterianas  

¶ Toxoplasmosis cerebral  

¶ Septicemia  

¶ Micobacteriosis  

¶ Linfoma no Hodgkin  

¶ Criptococosis  

¶ Neumonía por Pneumocistis carinii  

¶ Histoplasmosis diseminada  

¶ Strongyloidiasis  

¶ Tuberculosis  
 
Manifestaciones clínicas  
El término SIDA es con frecuencia mal empleado, ya que la infección a causa del VIH 

se caracteriza por una amplia variedad de fases clínicas, con sus respectivas manifestaciones, 
una de las cuales es la del SIDA, que representa el estadio final de esta infección. 

Las fases clínicas de la infección-enfermedad por VIH/SIIDA son: 
1.       Infección aguda retroviral o retrovirosis aguda 
2.       Período de portador asintomático 
3.       Fase de complejo relacionado con el SIDA 
4.       Fase de caso SIDA 
De todas estas, conviene detallar fundamentalmente la primera. 
 
Fase de infección aguda retroviral 
Se corresponde con la llegada del virus al sujeto y se caracteriza, desde el punto de 

vista clínico, por 2 situaciones: 
Puede ser asintomática, como ocurre en la mayoría de los pacientes. 
O sintomática, en cuyo caso el cuadro clínico presenta síntomas muy variados, a saber: 
      a) Síntomas generales: fiebre, faringitis, linfadenopatías (cuadro parecido al de la    

mononucleosis infecciosa), artralgias, mialgias, anorexia y pérdida de peso. 
      b) Síntomas dermatológicos: erupción eritematosa maculopapular, urticaria difusa y 

alopecia 
      c) Síntomas gastrointestinales: náuseas, vómitos, diarrea y ulceraciones 

mucocutáneas 
d) Síntomas neurológicos: cefalea, dolor retroorbitario, meningoencefalitis, neuropatía 

periférica, radiculitis y síndrome de Guillain-Barré. 
En su mayoría, como son manifestaciones tan inespecíficas, es frecuente que médicos 

y pacientes no les concedan importancia y a su vez se dificulte determinar con exactitud la 
frecuencia de este cuadro clínico agudo; no obstante, en diferentes estudios se describen como 
las más comunes: la fiebre asociada a fatiga, la erupción eritematosa maculopapular y el 
síndrome adénico parecido al de la mononucleosis infecciosa. 

De forma general, estos síntomas se manifiestan aproximadamente durante 6 a 8 
semanas y no requieren tratamiento específico, solo sintomático. Mientras más sintomática y 
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duradera sea esta fase, peor pronóstico tendrá la evolución clínica del paciente, caracterizada 
por una gran viremia inicial, con destrucción de las células del sistema inmunológico y 
disminución transitoria de su número. Lentamente se produce una respuesta inmune contra el 
virus, por lo que se reduce el volumen de partículas virales en la sangre, pero continúa su 
replicación en los órganos linfáticos (sobre todo en ganglios linfáticos y bazo, que constituyen 
el principal reservorio del virus); o sea, la respuesta inmune inicial no basta para eliminar el 
virus. Durante esta etapa existe el inconveniente de que el resultado de la serología del VIH es 
negativo, aunque los antígenos virales sean positivos. 

 
Fase o período de portador asintomático 
Después de la primera, el paciente pasa a la fase más larga de la enfermedad: la de 

portador asintomático, que en nuestro país tiene una duración promedio de 11,5 años, aunque 
los nuevos tratamientos la han ido prolongando.  El enfermo puede estar asintomático por 
completo o presentar un síndrome adénico, con las siguientes características: más de 3 meses 
de evolución, ganglios firmes pero no leñosos, móviles e indoloros, sin cambios en la piel que 
los recubre y ubicados en 2 ó más regiones contiguas. 

Comúnmente se excluyen las adenopatías de localización inguinal, por la diversidad de 
causas que las producen; pero cuando son de gran tamaño, deben evaluarse junto con las de 
otras regiones y tenerlas en cuenta, sobre todo en individuos con factores de riesgo para ser 
infectados por el VIH. Se denomina linfadenopatía generalizada persistente y de manera 
general se considera como un esfuerzo o lucha del sistema inmunológico para vencer la 
infección. Puede o no haber esplenomegalia. 

Estos pacientes, aunque asintomáticos, representan un gran problema epidemiológico, 
ya que a través de relaciones sexuales desprotegidas trasmiten la enfermedad e infectan a 
nuevas personas.  A pesar de ello prosigue la replicación del virus, aunque muy baja, por lo 
cual no hay tal estado de latencia o de no replicación; esto se asocia con altos títulos de 
anticuerpos, por lo que el diagnóstico en dicha fase es serológico.    

 
Fase de complejo relacionado con el SIDA 
A medida que pasan los años y progresa la enfermedad, le sigue la fase conocida 

como complejo relacionado con el SIDA, que representa una fase intermedia entre el portador 
asintomático y la de caso SIDA o final. 

Aparecen los primeros síntomas o se presentan enfermedades relacionadas con una 
inmunodeficiencia subyacente, por lo que estos pacientes ya no estarán como en la fase 
anterior, pero los problemas serán menos graves que en la siguiente. 

Esta fase se conoce también como SIDA menor o presida y clínicamente se reconoce 
por distintos síntomas: 

Generales: malestar general, astenia persistente, síndrome febril prolongado y pérdida 
de peso 

Hematológicos: anemia y trombocitopenia (con síndrome purpúrico o sin él) 
Linfadenopáticos: con las características descrltas anteriormente 
Respiratorios: tos seca persistente 
Digestivos: diarrea 
Dermatológicos: candidiasis oral (heraldo), dermatitis seborreica, herpes simple 

recurrente (anal o genital), herpes zoster y verrugas genitales 
Neurológicos: polineuropatía, síndrome ansioso-depresivo y meningitis aséptica. 
La duración de esta fase depende de factores como: 
Tipo de cepa viral infectante 
Respuesta inmunológica del huésped 
 
Examen físico  
Las alteraciones que se encuentran en el examen físico son de variada naturaleza, 

pero las más frecuentes en la práctica clínica y que apuntan hacia la infección por VIH, son: 
Generales: pérdida del tejido adiposo, que llega incluso a la caquexia. 
En la boca: candidiasis oral, leucoplasia vellosa oral y sarcoma de Kaposi. 
En la piel: sarcoma de Kaposi, herpes zoster, lesiones de molusco contagioso y 

dermatitis seborreica. 
En el fondo de ojo: retinitis por Citomegalovirus y exudados blanquecinos algodonosos. 
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Clasificación  

Según la clasificación de los centros de control de enfermedades de 1987, se 
reconocen los 4 grupos clínicos siguientes: 

Grupo I:   Pacientes con infección aguda  
Grupo II: Pacientes con infección asintomática  
Grupo III: Pacientes con el síndrome de la Iinfadenopatía generalizada persistente 
Grupo IV: Pacientes con enfermedades relacionadas con el VIH 
Entre estos grupos hay varios subgrupos, que se clasifican de la A a la E según las 

afecciones y alteraciones de laboratorio que concomiten con la infección por VIH. El grupo I no 
tiene subgrupo; los grupos II Y III poseen cada uno 2 subgrupos: A y B; y el grupo IV incluye 5 
subgrupos: A, B, C, D y E. 

Esta clasificación, a pesar de utilizarse en la práctica clínica, es de tipo epidemiológico 
y por medio de ella se informan los casos a la Organización Mundial de la Salud. Es de 
carácter decreciente y una vez que el paciente cambia de grupo clínico, no regresa al anterior, 
aunque mejore. 

Hoy en día existe otra clasificación realizada en 1993, que incluye el recuento de 
células CD4 y aspectos clínicos del enfermo; sin embargo, aunque es la más actualizada, no se 
ha podido generalizar, pues no todos los países disponen de la técnica para el recuento 
sistemático de CD4, por lo que la OMS informa los casos sobre la base de la anterior (1987). 

 
Nueva clasificación de la infección-enfermedad por VIH. Nueva definición de caso 

SIDA según la OMS (1993)  
 
Categoría A. Personas asintomáticas, con adenopatías persistentes generalizadas, con 

infección aguda o sin ella. 
 
Categoría B. Pacientes con síntomas, pero que no forman parte de la categoría A ni C 

y corresponden a diferentes condiciones patológicas, entre ellas: 
Candidiasis orofaríngea 
Candidiasis vaginal persistente y frecuente, con pobre respuesta al tratamiento 
Displasia cervical 
Fiebres y diarreas por más de un mes 
Enfermedad inflamatoria pélvica, especialmente complicada con abceso tuboovárico 
Neuropatía periférica 
Carcinoma in situ 
Leucoplasia vellosa oral 
Herpes zoster 
PTI 
Angiomatosis bacilar. 
 
Categoría C.  Concuerda con la definición de caso SIDA en todos aquellos pacientes 

que al menos presenten una de las afecciones relacionadas en una larga lista y entre las 
cuales figuran: 

Candidiasis esofágica y broncopulmonar 
Otras micosis profundas extrapulmonares 
Citomegalovirosis generalizada 
Sarcoma de Kaposi 
Linfomas 
Neumonía por Pneumocistis carinii. 
Neumonía bacteriana recurrente 
Tuberculosis pulmonar y extrapulmonar 
Septicemia por Salmonella no typhi recurrente  
 
Diagnóstico  

El desarrollo de los métodos de laboratorio necesarios para el diagnóstico definitivo de 
la infección por VIH, ha sido un gran paso de avance, pues las manifestaciones clínicas, 
aunque sugestivas, no son específicas en ningún estadio de la enfermedad. 
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   Conviene recordar que después de la infección con el VIH se producen una aguda 
viremia y antigenemia, pero con una respuesta demorada de anticuerpos. 

Las pruebas de laboratorio empleadas para diagnosticar la infección por retrovirus 
humanos, se clasifican en directas e indirectas. 

 
Pruebas directas 
Facilitan el diagnóstico precoz de la infección, pues permiten detectar la presencia del 

virus o sus constituyentes (proteínas y acido nucleico), aun antes de desarrollarse la respuesta 
de anticuerpos contra ellos, pero son muy costosas, entre ellas: 

Antigenemia P24 
Cultivo viral 
Reacción en cadena de la po!imerasa 
   Estas dos últimas se usan para diagnosticar  la infección en los niños, junto al 

western blot, por la transferencia pasiva de anticuerpos de la madre al recién nacido. 
 
Pruebas indirectas 
   Revelan la respuesta inmune por parte del huésped y están basadas en pruebas 

serológicas para la detección de anticuerpos en el suero. La presencia de anticuerpos antiVIH, 
lejos de reflejar una exposición y erradicación inmune del virus en el pasado, significa el estado 
de portador actual. 

   Las pruebas serológicas son específicas para cada retrovirus (VIH-l, VIH-2), por lo 
que deben hacerse de forma independiente y son a su vez de varios tipos:  

1. Prueba de screening.  Serología VIH (ELISA o micro ELISA) 
2. Prueba confirmatoria. Serología western blod 
3. Pruebas suplementarias 
4. Pruebas inmunológicas 
 
Exámenes complementarios para el seguimiento evolutivo de la infección por VIH 
 
Es vital conocer cómo evoluciona la infección por VIH, pues aun desde la fase 

asintomática puede predecirse hasta dónde ha progresado la enfermedad y, por tanto, el grado 
de inmunodepresión. Para ello se utilizan las pruebas siguientes: 

1.  Pruebas que miden el nivel de replicación viral. 
2.  Pruebas de resistencia genotípica y fenotípica.  
3.  Pruebas que miden el nivel inmunológico del huésped ante el virus. 
4. Pruebas para determinar la repercusión de la infección en los diferentes órganos y   

sistemas (radiografía de tórax y senos perinasales, pruebas de función hepática, examen de 
heces fecales, serología, punción lumbar, tomografía axial computarizada (TAC), endoscopia)  

 
Complicaciones 
 
Como ya se expuso, la infección por VIH produce complicaciones en todos los aparatos 

y sistemas, pero los más afectados son: el respiratorio, el digestivo y el sistema nervioso 
central (SNC). 

 
Principales complicaciones respiratorias  
1.    Neumonía por Pneumocistis carinii. Tos seca, disnea, fiebre; puede evolucionar 

hacia una insuficiencia respiratoria. Cianosis, polipnea, auscultación normal, ruidos crepitantes 
o roncos diseminados, hipoxemia y otras manifestaciones clínicas. 

2. Tuberculosis pulmonar. Los pacientes VIH positivos tienen 50 % de riesgo de 
evolucionar hacia una tuberculosis mientras vivan, con predominio de las formas 
extrapulmonares (ganglio, pleura, pericardio, meninges). Las lesiones aparecen con mayor 
frecuencia en la parte media e inferior de los pulmones. 

3.  Sinusitis de repetición. 
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Principales complicaciones digestivas 
1. Cuadro diarreico crónico. Las diarreas por lesión del intestino delgado suelen ser de 

tipo alta (voluminosa; acuosa); distensión abdominal, gran repercusión ponderal, escasa fiebre, 
no leucocitos o hematíes en el examen de las heces. Hay malabsorción intestinal. 

Las lesiones del colon producen un síndrome diarreico bajo, dado por deposiciones 
pequeñas y frecuentes, y dolor de tipo cólico; las heces tienen moco, pus y sangre. Son 
comunes agentes en nuestro medio: Entamoeba histolytica y Escherichia coli. 

2. Enteropatia por VIH. Diarrea crónica en la que no se descubre una causa infecciosa 
después de una evaluación completa del intestino delgado en pacientes con infección 
avanzada por VIH. 

3. Disfagia 
 
Principales complicaciones neurológicas 
A. Por infección primaria del VIH 
1. Encefalitis por VIH (demencia por SIDA, atrofia cerebral) 
Manifestaciones cognoscitivas: alteraciones de la atención, reducción de la 

concentración, trastornos de la memoria.  
Alteraciones motoras: lentitud de los movimientos, ataxia, paraplejia.  
Alteraciones del comportamiento: apatía, trastornos de la personalidad, mutismo.  
 2. Meningitis aséptica típica y mielopatía vascular 
 
B. Por infecciones consecutivas a la inmunodepresión 
1. Meningoencefalitis por Cryptococcus neoformans 
 Puede ser asintomática; fiebre, cefalea, signos meníngeos y fotofobia como algo 

característico. A veces adopta una forma tumoral (criptococoma). 
Exámenes complementarios. Tinción con tinta china y cultivo del líquido 

cefalorraquídeo (LCR), antígeno criptococócico positivo en el suero y en dicho líquido. 
2. Neurotoxoplasmosis. La forma clínica más común es la de un absceso único o 

múltiple, cefalea, fiebre, signos de focalización neurológica (hemiplejia, hemiparesia, ataxia, 
parálisis de nervios craneales), convulsiones. TAC de cráneo con contraste: lesiones nodulares 
o anulares múltiples o únicas; LCR: moderada hiperproteinorraquia y ligera reacción celular de 
tipo mononuclear; serología antitoxoplasma con resultados positivos.  

 
Procesos tumorales asociados al VIH  
1. Sarcoma de Kaposi. Las lesiones son de forma y color variados (máculas, pápulas, 

nódulos o  placas de color púrpura); las orales aparecen de forma asintomática o 
producen dificultad para tragar; la localización gastrointestinal es asintomática o provoca 
hematemesis; la pulmonar es la más temida, pues causa una hemoptisis que puede ser mortal  

Figura. Sarcoma de Kaposi. Lesiones 
generalizadas en un paciente con SIDA 

2. Linfoma no Hodgkin y linfoma primario del 
SNC 

3. Lesiones tumorales por papiloma virus 
Otras complicaciones importantes a tener en 

cuenta 
1. Wasting disease: síndrome del desgaste o 

consunción. 
Pérdida de peso> 10 %; predomina la pérdida 

de masa muscular y se asocia a diarrea y fiebre. 
2. Leucoplasia vellosa oral 
Placas blanquecinas en los bordes laterales de 

la lengua. 
3. Herpes zoster multidermatoma 

 Lesiones  vesiculares agrupadas o arracimadas dolorosas, que siguen el trayecto 
del nervio. 

4. Candidiasis oral  
Lesiones blanquecinas diseminadas en la lengua y orofaringe, que dejan una zona 

cruenta al desprenderlas. También pueden ser en forma de placas rojas. 
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5. Dermatitis seborreica e hiperpigmentación cutánea 
 
16.2.- Hepatitis A 
 
La hepatitis A es una enfermedad infecciosa producida por el virus de la hepatitis A 

(VHA) caracterizada por una inflamación aguda del hígado en la mayoría de los casos. La 
hepatitis A no puede ser crónica y no causa daño permanente sobre el hígado. Seguida de una 
infección, el sistema inmune produce anticuerpos en contra del virus de la hepatitis A y le 
confiere inmunidad al sujeto contra futuras infecciones. La transmisión ocurre por agua 
contaminada o alimentos contaminados y en algunos países puede ser importada cuando se 
viaja a zonas de alto riesgo. La vacuna contra la hepatitis A es actualmente la mejor protección 
contra la enfermedad.  

 
Epidemiología: Distribución geográfica de la prevalencia de la hepatitis A por 

anticuerpos anti-HAV: 2005. 
Alta: prevalencia superior a 8%      Intermedio: entre 2 y 7%      Baja: inferior a 2%. 
 
Además cumple las siguientes características: 
El VHA es un virus hepatotropo que no siempre produce hepatitis aguda, sintomática o 

ictérica. Puede producir un síndrome gripal sin hepatitis manifiesta o sin ictericia.  
La hepatitis A evoluciona en la mayoría de los casos hacia la curación completa, con 

restitutio ad integrum de las lesiones hepáticas. La hepatitis A no se cronifica ni provoca estado 
de portador, al contrario que la hepatitis B o hepatitis C.  

La transmisión de la hepatitis A es orofecal en la mayoría de los casos, es decir a 
través de los alimentos contaminados por heces.  

La población de riesgo suele ser niños o adolescentes en países en desarrollo y donde 
a esta edad no suele ser grave. Se estima que más del 50% de la población mayor de 40 años 
posee anticuerpos IgG contra el VHA. En los países desarrollados la hepatitis A en la edad 
adulta puede ser grave.  

Existe una vacuna que protege de la hepatitis A.  
Puede ser asintomática.  
El periodo de incubación es de 3 semanas.  
Suele ser colestasica (presencia de prurito).  
 
Transmisión 
La hepatitis A se contagia por vía orofecal (ingesta de partículas fecales 

contaminadas). Se propaga debido al contacto con zonas poco higiénicas o ingestión de 
alimentos contaminados, por ejemplo: 

Ingerir alimentos preparados por alguien con hepatitis A, por una persona que no se 
haya lavado las manos después de defecar.  

Beber agua contaminada con hepatitis A (en zonas con condiciones sanitarias malas, 
beber aguas tratadas).  

Por ingerir excrementos u orina infectada (incluso sólo partículas).  
La hepatitis A no se contagia por vía salival ni por vía sexual, excepto cuando se trata 

de una relación sexual tipo anal o sexo oral-anal. 
Otras infecciones más o menos comunes del hígado son las hepatitis B y C, siendo la 

hepatitis A la menos grave y la más leve de ellas. Las otras infecciones de hepatitis pueden 
volverse enfermedades crónicas, no así la hepatitis A. 

 
Factores de riesgo 
Cualquier persona puede contraer la hepatitis A. Sin embargo, algunas personas tienen 

un mayor riesgo que otras: 
Las personas que viven con alguien infectado de hepatitis A.  
Los niños que asisten a guarderías y las personas que trabajan en una guardería de 

niños. 
Las personas que viajan a otros países donde la hepatitis A es endémica y no poseen 

los anticuerpos necesarios.  
Las personas que practican el anilingus en sus relaciones sexuales.  
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El uso de drogas por vía endovenosa.  
 
Etiología 
Virus de la hepatitis A 
Micrografía electrónica de viriones de hepatitis A 
Clasificación de los virus 
Grupo: 
IV (Virus ARN monocatenario positivo) 
Familia: 
Picornaviridae 
Género: 
Hepatovirus 
Especie tipo 
 
El virus de la hepatitis A pertenece a la familia de los Picornaviridae, y el género 

Hepatovirus. Tiene una forma icosaédrica no capsulada de aproximadamente 28 nm de 
diámetro y un solo genoma ARN lineal de orientación positiva. El genoma tiene una longitud 
total de 7,5 kb que se traduce en solo una poliproteína, aunque puede por sí sola causar una 
infección. La poliproteína es cortada en diversos puntos produciendo proteínas capsulares 
VP1, VP2, VP3 y VP4, así como proteínas no estructurales. En su extremo 5' tiene unida 
covalentemente una proteína, la VPg, que hace las funciones de la gorra 5' de genomas 
eucarióticos protegiendo al genoma por ese extremo. Su extremo 3' por el contrario tiene una 
zona poliadenilada (cola Poli) que también hace funciones de protección además de permitir su 
traducción por la maquinaria de la célula hospedadora. 

Este es un virus que rara vez se encuentra en países con altos estándares de higiene. 
El virus es muy resistente a altas temperaturas, ácidos y álcalis (por ejemplo, jabones y otros 
productos de limpieza). 

 
Patogenia 
La infección por el virus de la hepatitis A tiene una fase de replicación en el hepatocito 

y una fase citopática (in "vitro") donde causa alteración en la arquitectura del lobulillo hepático y 
proliferación del mesénquima y de los conductos biliares que se debe a la destrucción de los 
hepatocitos por los linfocitos T citotóxicos. Ocasionalmente la inflamación lobulillar causa 
necrosis. La afectación es principalmente centrolobulillar y se caracteriza por un infiltrado de 
células mononucleares, hiperplasia de las células de Kupffer y grados variables de colestasis. 
Este infiltrado mononuclear está constituido sobre todo por linfocitos pequeños, aunque 
ocasionalmente se observan células plasmáticas y eosinófilos.  

 
Cuadro clínico 
La persona infectada con hepatitis A puede sentirse como si tuviera gripe o bien puede 

no tener ningún síntoma. Los síntomas de la infección por virus de la hepatitis A suelen ser de 
aparición brusca y consisten en dolor en hipocondrio derecho, ictericia (piel y ojos amarillos) y 
orinas oscuras. Otros síntomas comunes incluyen:  

Náuseas  
Vómitos  
Fiebre  
Pérdida del apetito y anorexia  
Fatiga  
Prurito (irritación y picazón de la zona afectada) generalizado.  
Excremento de color claro y albinas  
Dolor abdominal, especialmente en la región del epigastrio.  
 
Estos pródromos pueden ser leves y en los lactantes y niños preescolares pueden 

pasar inadvertidos. 
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Diagnóstico 
Se debe sospechar la hepatitis A cuando existen antecedentes de ictericia en los 

contactos familiares, amigos, compañeros de pacientes febriles o con otros síntomas de una 
probable hepatitis. Igualmente en viajeros a zonas endémicas con clínica de hepatitis. 

Los criterios serológicos incluyen la detección en sangre de anticuerpos anti-VHA: la 
infección aguda suele tener un incremento de inmunoglobulina M anti-VHA. La inmunoglobulina 
G aparece después de 3 a 12 meses de la infección inicial. El virus se excreta en las heces 
desde 2 semanas antes hasta 1 semana después del comienzo de la enfermedad, por lo que 
se puede realizar un cultivo viral, de estar disponible. Pueden estar elevadas las enzimas ALT, 
AST, bilirrubina, fosfatasa alcalina, 5-nucleotidasa y gamma glutamil transpeptidasa. 

El diagnóstico diferencial suele hacerse de acuerdo a la edad del sujeto. Ictericia 
fisiológica del recién nacido, anemia hemolítica, sepsis y atresia biliar en el neonato. En el 
lactante se debe descartar quistes del colédoco y carotenemia. En la infancia: síndrome 
urémico hemolítico, Síndrome de Reye, Paludismo, Leptospirosis, Brucelosis, cálculos biliares 
e infecciones graves. El lupus eritematoso sistémico, hepatotoxinas y fármacos como el 
acetaminofen y el ácido valproico suelen dar síntomas similares a la hepatitis A. 

 
Prevención 
La vacuna contra la hepatitis A confiere protección que previene la infección por el virus 

de la hepatitis A. Una vacuna es una dosis de gérmenes con su patogenicidad atenuada que 
usted puede recibir cuando está sano que impide que usted se enferme. Las vacunas le 
enseñan a su organismo a atacar ciertos virus, como el virus de la hepatitis A. 

La vacuna de la hepatitis A se aplica en inyecciones. Los niños pueden recibir la 
vacuna después de haber cumplido los dos años de edad. Los niños de entre 2 y 18 años de 
edad deben recibir tres inyecciones en el plazo de un año. Los adultos deben recibir dos o tres 
inyecciones en el plazo de 6 a 12 meses. 

Es necesario que se apliquen todas las inyecciones para quedar protegido. Si se está 
viajando a otros países, debe recibir todas las inyecciones antes de viajar. Si no recibió alguna 
inyección, llame inmediatamente a su médico o consultorio para que le den un nuevo turno. 
Usted puede protegerse a sí mismo y proteger a los demás de la hepatitis A de las siguientes 
maneras: 

Siempre lávese las manos después de ir al baño y antes de preparar los alimentos o 
comer.  

Use guantes si tiene que tocar el excremento de otras personas. Lávese las manos 
después de hacerlo.  

Cuando visite otro país, beba agua embotellada. (Y no use cubitos de hielo ni lave la 
fruta y la verdura con agua de la llave de paso.)  

Un lavado minucioso de las manos antes y después de cada cambio de pañal, antes de 
servir los alimentos y después de usar el sanitario puede ayudar a prevenir tales brotes en 
guarderías.  

 
Profilaxis 
Las inmunoglobulinas son empleadas para la profilaxis de la Hepatitis A. En el viajero a 

zonas endémicas se suele administrar 0.02 ml/kg de peso si su viaje es menor a 3 meses y 
0.06 ml/kg de inmunoglobulina cada 4-6 semanas si su viaje será mayor de 3 meses. Después 
de la exposición se suele administrar a los familiares y contactos íntimos 0.02 ml/kg de Ig e 
igual dosis al personal de guarderías donde ha aparecido un caso o brote de la enfermedad. El 
sujeto que tenga contacto casual con un paciente con hepatitis A no suele administrársele la 
inmunoglobulina. 

 
16.3.- Hepatitis B 
 
La hepatitis B es una enfermedad contagiosa del hígado causada por el virus (VHB) 

perteneciente a la familia "Hepardnaviridae" (virus ADN hepatotropico). Es una enfermedad 
infecciosa del hígado causada por este virus y caracterizada por necrosis hepatocelular e 
inflamación. Puede causar un proceso agudo o un proceso crónico, que puede acabar en 
cirrosis (pérdida de la "arquitectura" hepática por cicatrización y surgimiento de nódulos de 
regeneración) del hígado, cáncer de hígado, insuficiencia hepática y la muerte. 

http://es.wikipedia.org/wiki/ALT
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Con aproximadamente 360 millones de personas crónicamente infectadas por el virus 
de la hepatitis B, es la infección más común en todo el mundo, con alrededor de un tercio del 
mundo con valores detectables de anticuerpos contra el VHB. Además de la hepatitis C, la 
hepatitis B es la causa más frecuente de enfermedad hepática crónica con la posible 
consecuencia de la cirrosis hepática o carcinoma hepatocelular. El tratamiento de la hepatitis B 
crónica es posible sólo en parte, por lo que la vacunación preventiva es la medida más 
importante para prevenir la infección y reducir los portadores del virus como una fuente 
permanente de infección. 

El tratamiento de la hepatitis está íntimamente relacionado con el tratamiento de la 
infección por el VIH, pues las dos enfermedades requieren un amplio conocimiento de la 
inmunología, la virología, la genética y el conocimiento de las actuales normas terapéuticas, 
que suelen cambiar rápidamente con las actualizaciones modernas. 

 
Historia 
El primer brote registrado causado por el virus de la hepatitis B fue en 1885. Como consecuencia de un brote 

de viruela en 1883 se vacunaron a 1289 astilleros usando linfa de otros individuos. Después de varias semanas, y 
hasta ocho meses más tarde, 191 de los trabajadores vacunados se enfermaron con una forma de ictericia que fue 
diagnosticada como hepatitis sérica. Otros empleados que fueron inoculados con diferentes lotes de linfa humana 
continuaron sanos. La publicación de Lurman se considera un ejemplo clásico de estudio epidemiológico, que resultó 

con linfa contaminada como la fuente de la epidemia. Más tarde, 
muchos casos similares se reportaban después de la introducción 
en 1909 de agujas hipodérmicas que han sido utilizados y 
reutilizados en varias oportunidades para la administración de 
Salvarsán para el tratamiento de la sífilis. Aunque se había 
sospechado de la existencia de un virus desde el trabajo de 
MacCallum en 1947, Dane y sus colegas descubrieron en 1970 las 
partículas virales bajo un microscopio electrónico. A principios de 
1980, el genoma del virus fue secuenciado y las primeras vacunas 
fueron experimentadas. 

El virus fue descubierto finalmente en 1963, cuando 
Baruch Blumberg, un genetista en los Institutos Nacionales de 

Salud en los Estados Unidos, puso de manifiesto una inusual reacción entre el suero de individuos poli transfundidos y 
el de un aborigen australiano. Pensó que había descubierto una nueva lipoproteína en la población indígena que llamó 
antígeno Australia, más tarde conocido como el antígeno de superficie de la hepatitis B (HBsAg). 

En 1967, después de varios estudios, se publicó un artículo que muestra la relación entre este antígeno y la 
hepatitis. Blumberg recibió en 1976 el Premio Nobel de Medicina por el descubrimiento de este antígeno y el diseño de 
la primera generación de vacunas contra la hepatitis. 

 
Epidemiología 
La hepatitis B se propaga por medio del contacto con la sangre, el semen, u otro líquido 

corporal de una 
persona 
infectada. El 
principal modo 
de transmisión 
refleja la 
prevalencia de 
la hepatitis B 
crónica en una 
zona 
determinada. 
Así, en las 
regiones de baja 
prevalencia, 

como los Estados Unidos y Europa Occidental, donde menos del 2% de la población está 
crónicamente infectada, el uso indebido de drogas por inyección y las relaciones sexuales sin 
protección son las principales vías de transmisión, aunque otros factores pueden ser 
importantes. En las zonas de prevalencia moderada, incluida Europa del Este, Rusia y Japón, 
donde el 2 y el 7% de la población está crónicamente infectada, la enfermedad es frecuente 
entre gran parte de los niños. En las zonas de alta prevalencia en regiones como China y el 
Sudeste de Asia, la transmisión durante el parto es más común, aunque en otras zonas de alta 
endemicidad como el África, la transmisión durante la infancia es un factor importante. La 
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prevalencia de la infección crónica por hepatitis B en las zonas de alta endemicidad es de al 
menos 8%. 

Distribución geográfica de la prevalencia de la hepatitis B en 2005:      Alta: prevalencia 
superior a 8%      Intermedio: entre 2 y 7%      Baja: inferior a 2%. 

Los distintos niveles de seroprevalencia del VHB se explican por el nivel socio-
económico de una región y la vacunación: permite una baja prevalencia, por ejemplo, en la isla 
de la Reunión, departamento francés en el Índico, donde sólo el 0,7% de la población se ve 
afectada, o bien una elevada prevalencia, como en África, donde a menudo supera el 15%. Por 
ejemplo, en Madagascar, la prevalencia es del 16%, debido a las frecuentes transmisiones de 
madre-hijo y el escaso uso de preservativos, que promueve la transmisión sexual. La hepatitis 
B es también altamente endémica en China y el sudeste asiático, partes de Oriente Medio, la 
cuenca del Amazonas, islas del pacífico y algunas islas del Caribe. 

Desde la ampliación de la vacunación, la prevalencia de la hepatitis B se encuentra en 
fuerte descenso en aquellos países con una política de vacunación en curso. 

 
Factores de riesgo 
La hepatitis B es causa importante de hepatitis crónica y carcinoma hepatocelular en el 

mundo, con un periodo de incubación de 4-26 semanas, con una media de 6 a 8 semanas. Se 
puede contraer hepatitis B por medio de: 

Tener relaciones sexuales con una persona infectada sin usar preservativo  
Compartir agujas para inyectarse drogas  
Hacerse un tatuaje o una perforación en alguna parte del cuerpo con instrumentos 

sucios que se usaron con otras personas  
Pincharse con una aguja contaminada con sangre infectada (el personal sanitario 

puede contraer la hepatitis B de esta forma)  
Compartir el cepillo de dientes o la máquina de afeitar con una persona infectada  
Viajar a países donde la hepatitis B es común (es posible que viajar a zonas endémicas 

sea un factor de riesgo importante, pero este simple hecho de forma aislada no determina que 
la persona se contagie, si tiene los cuidados adecuados)  

También, una mujer infectada puede transmitirle la hepatitis B a su bebé en el 
momento en que éste nace o por medio de la leche materna  

Transmisión por contacto: se presenta frecuentemente en niños en zonas endémicas, 
generalmente ocurre en el entorno domiciliario por contacto directo entre una madre portadora 
y su niño o entre niños compañeros de juego, pero también puede ocurrir en guarderías 
infantiles y en salas de hospitalización que alberga pacientes con patologías crónicas graves 
(enfermedades que ocasionan retraso en las funciones mentales e incontinencia de esfínteres 
y neoplasias en niños)  

Violación de la continuidad de la piel con herramientas contaminadas, como tatuajes, 
tratamientos cosméticos, peluquería y odontología  

Transfusión de sangre y otros productos sanguíneos  
 
Etiología 
La hepatitis B es causada por un virus del género Orthohepadnavirus perteneciente a la 

familia Hepardnaviridae conocido con el nombre de virus de la hepatitis B (VHB o HBV, por sus 
siglas en inglés). El virus tiene aproximadamente 42 nm de diámetro con un ADN de doble 
cadena de unos 3200 pb de largo encapsulado por una cápside, el cual está a su vez cubierta 
por una envoltura viral rodeado por lípidos y proteínas incrustadas en su superficie. La proteína 
viral de superficie (HBsAg) tiene tres formas principales, L-, M- y S-. 

El virus de la hepatitis B consta de ocho genotipos (A-H), los cuales se distribuyen de 
forma desigual geográficamente. 

 
Cuadro clínico 
En la infección, el virus VHB está presente en títulos altos en la sangre y el hígado. La 

replicación tiene lugar principalmente en las células hepáticas (probablemente en menor 
medida también en los linfocitos), por lo tanto, la condición puede cursar con diversas formas 
de hepatitis. La infección asintomática, con recuperación total y la adquisición de resistencia, 
en un 80% de los casos. O bien una infección débilmente expresada que debuta con un 
síndrome catarral con la plena recuperación. La hepatitis aguda, a menudo con ictericia en un 
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pequeño porcentaje de los casos. Toma alrededor de 1-6 meses desde el momento de la 
infección hasta que aparecen los síntomas de una hepatitis aguda. Los síntomas más 
frecuentes incluyen:  

¶ Fatiga  

¶ Náuseas  

¶ Fiebre baja.  

¶ Pérdida del apetito.  

¶ Dolor muscular y de estómago.  

¶ Diarrea  

¶ Dolor de cabeza  

 
Posteriormente, la mayoría de los pacientes desarrollan. 

¶ Coluria u oscurecimiento de la orina.  

¶ Acolia o deposiciones de color claro.  

¶ Ictericia o color amarillento de los ojos y la piel.  

¶ En un 0,1% de los casos aparece una hepatitis fulminante con alta mortalidad. 
También se puede expresar una hepatitis crónica en un 7% de los afectados. 
La infección puede cursar con una alta replicación sin seroconversión (HBe +) 
o una infección con baja replicación viral que se demuestra con la aparición de 
anticuerpos Ant-HBe (HBe -). En la mayoría de los pacientes con hepatitis B 
crónica, las consecuencias finales son la cirrosis hepática y sus 
complicaciones: ascitis, encefalopatía hepática, insuficiencia hepática, 
hipertensión portal, sangrado de varices esofágicas, cáncer primario de hígado 
y, en última instancia, conduce a la muerte. 

 
La infección por hepatitis B aguda no suele requerir tratamiento, porque la mayoría de 

los adultos eliminan la infección espontáneamente.  
Hepatitis Crónica (en un 10% de los casos se cura).  
Para la primera no hay tratamiento específico más allá del puramente sintomático en 

cuanto a dieta y reposo. Los principios del tratamiento antiviral sólo suele ser requerido en 
menos del 1% de los pacientes, cuya infección tiene un curso muy agresivo o «hepatitis 
fulminante» o que son inmunodeprimidos. 

Por otro lado, el tratamiento de la infección crónica puede ser necesario para detener la 
replicación del virus y reducir al mínimo el riesgo de cirrosis y cáncer de hígado. Las personas 
infectadas crónicamente con niveles persistentemente elevados de alanina aminotransferasa 
sérica, un marcador de daño al hígado, y los niveles elevados de ADN del VHB les califican 
como candidatos para El tratamiento de la hepatitis B crónica puede consistir en: 

Es muy importante no realizar esfuerzos físicos mayores como levantar pesas, correr, 
caminar durante mucho tiempo o verse afectado por situaciones de estrés.  

Es imprescindible reducir a cero el consumo de bebidas alcohólicas, si existe 
imposibilidad de dejar de beber debe consultarse con un profesional médico o grupo de ayuda 
para dejar de beber  

Una dieta basada en alimentos que no contengan grasas animales, sin carnes rojas, 
sin alimentos fritos y condimentados, preferiblemente no consumir ningún tipo de carnes ni 
granos como el maíz y caraotas que suelen ser pesados para digerir. Suele recomendarse 
comer poco y, sobre todo, frutas, alimentos ricos en glucosa, se ha comprobado que el dulce 
de tamarindo (nunca en ayuna, podría conllevar a una gastritis) y alcachofas al vapor suele ser 
beneficioso.  

 
Prevención 
Vacuna contra la hepatitis B 
Puede vacunarse contra la hepatitis B. La vacuna consta de uno o varios antígenos, en 

forma de microorganismos vivos atenuados o inertes, o sólo los antígenos, que provocan una 
reacción inmune en el organismo receptor, pero sin provocar enfermedad. De esta forma, el 
organismo "memoriza" el antígeno, y si en adelante se da alguna infección, puede reaccionar 
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rápida y eficazmente en contra de ella. La vacuna de la hepatitis B se aplica en tres 
inyecciones. Todos los bebés deben recibirla. Los lactantes reciben la primera inyección a las 
12 horas de haber nacido. La segunda inyección se les aplica entre 1 y 2 meses de edad, y la 
tercera entre los 6 y los 18 meses de edad. 

La vacuna también se puede aplicar a niños mayores y a adultos. Se les aplican tres 
inyecciones en el plazo de seis meses. Los niños que no se han vacunado deben hacerlo. 
Generalmente con 3 dosis de vacunas se obtienen títulos de anticuerpos protectores 
suficientes para estar inmunes a la infección. Pero en algunos casos no ocurre, por ello se 
aconseja en algunas personas dosar los Anticuerpos Anti Antígeno de superficie un mes o más 
luego de haber terminado el esquema de tres dosis de vacuna. Si el título no es suficiente se 
agrega un refuerzo de vacuna. 

Es necesario que se apliquen todas las inyecciones para quedar protegido. Si se viaja a 
países de riesgo, es necesario asegurarse de recibir todas las inyecciones antes de viajar. 

Los medios importantes de prevención de contagio interpersonal de la hepatitis B son: 
Usar preservativo durante las relaciones sexuales  
No compartir con nadie agujas para inyectarse drogas ni canutos para inhalarlas  
Usar guantes si tiene que tocar la sangre de otra persona  
No usar el cepillo de dientes, cortaúñas, o la máquina de afeitar de una persona 

infectada o cualquier otra cosa que pudiera tener su sangre  
Asegurarse de que cualquier tatuaje o perforación en una parte del cuerpo se haga con 

instrumentos limpios, así como los instrumentos de podología, odontología y otros que 
necesitan esterilización específica en autoclave.  

El virus de la hepatitis B se propaga a través de la sangre, el semen, los flujos 
vaginales y otros fluidos corporales. La infección se puede presentar si usted: 

Recibe transfusiones de sangre  
Tiene contacto con sangre en escenarios de atención médica  
Ha tenido contacto directo con la sangre de una persona infectada al tocar una herida 

abierta o al recibir una punción con una aguja  
Ha tenido relaciones sexuales sin precaución con una persona infectada  
Le han hecho tatuajes o acupuntura con instrumentos contaminados  
Ha compartido agujas al consumir drogas  
Ha compartido elementos personales (como cepillo de dientes, máquinas de afeitar y 

cortauñas) con una persona infectada  
El virus de la hepatitis B se le puede transmitir a un bebé durante el parto si la madre 

está infectada. 
Otros factores de riesgo para la infección de hepatitis B abarcan: 
Nacer o tener padres que nacieron en regiones con altas tasas de infección (incluyendo 

Asia, África y el Caribe)  
Tener múltiples compañeros sexuales  
Hombres homosexuales  
Estar con hemodiálisis  
Estar infectado con VIH  
La hepatitis B puede ser aguda o crónica: 
La hepatitis B aguda es el período de 3 a 6 meses después de resultar infectado.  
La hepatitis B crónica es cuando el virus de la hepatitis B permanece en el cuerpo de 

una persona. Estas personas se consideran portadoras de hepatitis B, incluso si no tienen 
ningún síntoma  

La mayor parte del daño del virus de la hepatitis B se debe a la respuesta del cuerpo a 
la infección. Cuando la respuesta inmunitaria del cuerpo detecta la infección, envía células 
especiales para combatirla. Sin embargo, estas células que combaten la enfermedad pueden 
llevar a la inflamación del hígado. 

 
Síntomas 
Muchas personas que tienen hepatitis B crónica tienen pocos o ningún síntoma e 

incluso pueden no lucir enfermas. Como resultado, pueden no saber que están infectadas; sin 
embargo, todavía le pueden transmitir el virus a otras personas. 

Los síntomas pueden no aparecer hasta 6 meses después de la infección. Los 
síntomas iniciales pueden abarcar: 
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Inapetencia  
Fatiga  
Fiebre baja  
Dolores musculares y articulares  
Náuseas y vómitos  
Piel amarilla y orina turbia debido a la ictericia  
Las personas con hepatitis crónica pueden ser asintomáticas, aunque se puede estar 

presentando daño gradual al hígado, y pueden tener algunos o todos los síntomas de la 
hepatitis aguda. 

 
Pruebas y exámenes 
Se hacen los siguientes exámenes para identificar y vigilar el daño al hígado a raíz de 

la hepatitis B: 
Nivel de albúmina  
Pruebas de la función hepática  
Tiempo de protrombina  
Los siguientes exámenes se hacen para ayudar a diagnosticar la hepatitis B: 
Antígeno de superficie de la hepatitis B (AgHBs): un resultado positivo significa que 

usted tiene la infección activa.  
Anticuerpo contra el antígeno central del virus de la hepatitis B (Anti-AgHBc): un 

resultado positivo significa que usted tuvo una infección reciente o una infección en el pasado.  
Anticuerpo contra el antígeno de superficie de la hepatitis B (Anti-AgHBs): un resultado 

positivo significa que usted o tuvo hepatitis B en el pasado o ha recibido una vacuna contra la 
hepatitis B.  

Antígeno de superficie de la hepatitis E (AgHBe): un resultado positivo significa que 
usted es más contagioso.  

Es posible que los pacientes con hepatitis crónica tengan que someterse a exámenes 
de sangre continuos. 

 
Posibles complicaciones 
Existe una tasa de carcinoma hepatocelular más alta en personas que han tenido 

hepatitis B crónica que en la población general. 
Otras complicaciones pueden abarcar: 
Hepatitis fulminante, que puede llevar a insuficiencia hepática y posiblemente la muerte  
Hepatitis crónica y persistente  
Cirrosis  
 
16.4.- Hepatitis C 
 
La hepatitis C es una enfermedad infectocontagiosa que afecta al hígado, producida 

por infección con el virus de la hepatitis C (VHC). La hepatitis hace que el hígado se inflame y 
deje de funcionar correctamente. 

 
Manera de contagio de la hepatitis C 
Prevalencia de la hepatitis C (1999). 
La hepatitis C se propaga por medio del contacto de sangre sin infectar con sangre de 

una persona infectada (transmisión por vía parenteral), no es una enfermedad de transmisión 
sexual ya que no se transmite a través del semen como en el caso de la hepatitis B o el VIH-
SIDA. 

Se puede contraer hepatitis C al: 
Recibir prácticas médicas con mala esterilización (odontólogo, podólogo, etc.).  
Pincharse con una aguja contaminada con sangre infectada (trabajadores de la salud 

pueden contraer la hepatitis C de esta forma).  
Realizarse un tatuaje o una perforación en alguna parte del cuerpo con instrumentos 

que contengan sangre infectada.  
Compartir agujas para inyectarse drogas.  
Inhalar drogas por aspiración compartiendo el instrumento con que se aspira debido a 

que pueden producirse hemorragias a nivel nasal.  
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Ser nacido de una madre que tiene la hepatitis C.  
Raramente el contagio puede ser por vía sexual. Se calcula que este tipo de contagio 

representa menos del 2% de los casos. Se da especialmente cuando en la relación sexual 
existe sangrado.  

La hepatitis C no se contagia: 
Dando la mano.  
Abrazando a una persona. "D  
Besando en la cara.  
Sentándose junto a otra persona.  
Besándola en la boca.  
Manteniendo relaciones sexuales con preservativo.  
 
Transfusiones de sangre 
Las personas que recibieron una transfusión de sangre o un trasplante de algún órgano 

antes de 1992, podrían tener hepatitis C. 
Antes de 1992, los médicos no podían detectar el virus de la hepatitis C en la sangre, 

por lo que multitud de personas recibieron sangre infectada. Las personas que recibieron una 
transfusión de sangre o un trasplante antes de 1992, pueden pedir a su médico que le haga la 
prueba de la hepatitis C. 

 
Síntomas de la hepatitis C 
La mayoría de las personas no presentan ningún síntoma. Sin embargo, algunas 

pueden sentirse como si tuvieran un ñestado gripalò. 
Algunos síntomas son: 
Cansancio  
Náuseas  
Prurito, picor o picazón en todo el cuerpo.  
Fiebre  
Pérdida del apetito.  
Sensación de dolor en la zona hepática.  
Diarrea  
Tos seca  
 
Algunas personas presentan 
Oscurecimiento de la orina.  
Excrementos de color claro.  
Color amarillento de los ojos y la piel (ictericia).  
Es aconsejable acudir al médico en caso de tener algunos de estos síntomas o de 

sospechar padecer hepatitis C. 
 
Pruebas para diagnosticar la hepatitis C 
Como quiera que la hepatitis C se desarrolla de forma generalmente asintomática, la 

mayoría de los casos vienen determinados por análisis sanguíneos realizados en el curso de 
una donación de sangre, previamente a una operación, o en un control rutinario. En caso de 
duda (por ejemplo, si los marcadores hepáticos hacen sospechar una infección por VHC) se 
lleva a cabo una prueba para determinar la presencia de anticuerpos contra el virus. Sin 
embargo, la presencia de anticuerpos no es determinante de la enfermedad, sino que sólo 
indica que se ha estado en contacto con el virus, por lo que en caso de no haber alteración de 
las enzimas hepáticas, se lleva a cabo la determinación de ARN del virus. Sin embargo, frente 
a esta opinión es defendido el principio de que la presencia de anticuerpos C implica la 
presencia del virus C, puesto que éste no es eliminable en etapas de cronicidad. Es una 
constante el hecho de que la presencia de anticuerpos C es concomitante con la presencia de 
virus C en los portadores de dicho virus C. 

Si existiera la sospecha clínica de que la hepatitis C pudiese haber llegado a ser causa 
de cirrosis o cáncer de hígado, podría ser necesario efectuar una biopsia hepática diagnóstica, 
aunque existen pruebas iconográficas (ecografía hepática, tomografía computada, etc.), así 
como pruebas de laboratorio como es la determinación de alfa-fetoproteína en plasma que 
podrían orientarnos ante la sospecha de cáncer hepático. La biopsia es una prueba 
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relativamente sencilla. Consiste en extraer una muestra muy pequeña del hígado por medio de 
una aguja. El tiempo de recuperación es corto, apenas unas horas de inmovilidad en el hospital 
para prevenir posibles hemorragias. Ese fragmento se estudia para determinar el daño del 
hígado y otros datos. 

 
Evolución de la hepatitis C 
La Cirrosis de hígado y el cáncer de hígado pueden derivarse de la Hepatitis C. 
Tras una fase aguda inicial en la cual, como mínimo, un 20% de infecciones se curan 

solas, la enfermedad se cronifica. Se considera que la fase aguda dura entre 3 y 6 meses, pero 
se alarga la fase crítica hasta 1 año para incluir en ella curaciones espontáneas que se han 
producido en el segundo semestre de evolución. Los síntomas físicos como ictericia son raros, 
y el cansancio asociado a las hepatitis puede pasar inadvertido. Sin embargo, una atenta 
mirada hacia el pasado permite distinguir el periodo posterior a la infección por una cierta baja 
del ánimo y la osadía. Esta fase crónica puede alargarse 20 y 30 años sin más síntomas que 
algunas alteraciones de los marcadores hepáticos. Después puede empezar una fase de 
fibrosis del hígado algo más rápida que llega a desembocar en cirrosis en unos años y 
posteriormente en cáncer de hígado. 

El diagnóstico de cáncer de hígado en pacientes de hepatitis C no es superior al 5%, y 
muchos pacientes podrían superar los 30 años de cronicidad sin desarrollar grandes lesiones 
hepáticas. Una proporción importante de los afectados de hepatitis C no presenta síntomas 
clínicos de ningún tipo, (marcadores hepáticos normales) y se considera que este 30% tienen 
mejor pronóstico que los demás. Parece también comprobado que el pronóstico es mejor 
cuanto más tempranamente se haya contraído la enfermedad, y esto independientemente de la 
viremia (cantidad de virus por unidad de sangre). La viremia no parece afectar a la evolución de 
la enfermedad y, quizá, sólo modifique lo potencialmente contagioso que es cada paciente. 

 
Protección respecto al contagio 
Para evitar el contagio de la hepatitis C, han de tomarse como mínimo las siguientes 

medidas: 
No compartir con nadie agujas para inyectarse drogas.  
Usar guantes si se ha de tocar sangre de otra persona.  
Usar condón/preservativo en relaciones sexuales de riesgo donde pueda haber 

sangrado.  
No compartir el cepillo de dientes o la máquina de afeitar con una persona infectada, ni 

cualquier otra cosa que pudiera recoger su sangre.  
Comprobar que toda escoriación (tatuaje, cicatrices tribales) o perforación (pendientes, 

piercings, aretes) sea hecha con instrumentos esterilizados.  
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Capítulo 17 

Enfermedades de la columna vertebral 
 
17.1: Procesos degenerativos de la columna vertebral ï Artrosis: 
La enfermedad degenerativa de las articulaciones se llama Artrosis. Es lo que, 

habitualmente y de modo coloquial, se llama "desgaste".  
Las articulaciones están formadas, entre otros componentes, por los cartílagos.  

Éstos cubren la superficie del hueso que se articula con otro hueso. Cuando este 
cartílago se degenera o "desgasta" se produce la Artrosis.  

En muchas ocasiones, esa Artrosis es generalizada. Esto significa que afecta a muchas 
de las articulaciones del cuerpo: columna vertebral, manos, caderas, rodillas, etcétera. Otras 
veces, se localiza, únicamente, en una o pocas articulaciones. Cuando afecta a la columna 
cervical, hablaremos de Artrosis Cervical o Cervicoartrosis.  

La columna vertebral del hombre está formada por los siguientes segmentos:  
Cervical  
Dorsal  
Lumbar  
Sacro-coccígeo  

La columna cervical es la que constituye el esqueleto del cuello. Está formada por siete 
vértebras que se articulan entre sí.  

Pongamos un ejemplo: la quinta vértebra cervical (C5) se une por arriba con la cuarta 
vértebra cervical (C4) y por abajo lo hace con la sexta (C6). Esa unión entre dos vértebras se 
realiza mediante varias superficies articulares cubiertas por cartílago. Cuando ese cartílago se 
degenera, se produce la Artrosis Cervical.  

Las vértebras forman un canal cuyo interior está ocupado por una estructura nerviosa: 
la médula espinal. De ella, en su porción cervical, salen raíces nerviosas que se dirigen hacia 
los brazos y las manos. Entre dos vértebras contiguas (por ejemplo: entre C5 y C6) salen una 
raíz nerviosa derecha y otra izquierda.  

En general se distinguen dos tipos de artrosis:  
Idiopática (no se conoce la causa).  
Secundaria (es consecuencia de un traumatismo, una infección, una malformación 

congénita, etc.).  
Los principales síntomas provocados por la Artrosis Cervical son 
Dolor de cuello (cervicalgia).  
Rigidez cervical.  
En raras ocasiones: dolor, hormigueo y debilidad en un brazo o mano.  

Normalmente va a tener dolor en el cuello (cervicalgia). Puede ocurrir de modo agudo, 
es decir, con una aparición rápida y desaparición en unos pocos días. Más frecuente es que la 
cervicalgia sea crónica. En este caso, el dolor aparece de modo más lento y su duración es 
mayor, puede durar varias semanas o meses y no es infrecuente que el dolor reaparezca luego 
de cierto tiempo. Su intensidad suele ser leve o moderada y suele localizarse en la parte 
posterior e inferior del cuello. 

En muchos casos ese dolor se acompaña de sensación de rigidez en el cuello. 

En muy pocas ocasiones el dolor se acompaña de sensación de hormigueo o pérdida 
de fuerza en un brazo o una mano. Esto puede ocurrir cuando una parte de la vértebra 
artrósica comprime una de las raíces nerviosas que sale próxima a ella. Esto se llama neuralgia 
cérvico -braquial o cérvicobraquialgia, que significa dolor de cuello que se extiende al brazo, e 
incluso a la mano, como consecuencia de la compresión de una raíz nerviosa. 

 Es importante saber que:  
A los 21 años de edad, aproximadamente 1 de cada 6 sujetos tienen datos de artrosis 

en las radiografías de la columna cervical.  
Casi el 100% de las personas mayores de 60 años tienen signos radiológicos de 

Artrosis Cervical.  
En muchísimos casos, la Artrosis Cervical no produce síntomas.  
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En pacientes con Artrosis Cervical, el dolor de cuello puede ser debido a otras causas.  

El pronóstico de la Artrosis Cervical es bueno. Los síntomas no empeoran con la edad.  

No existe un tratamiento que pueda curar o, ni siquiera frenar, la Artrosis.  
Sin embargo, un programa de atención integral a la columna cervical puede aliviar y 

hacer desaparecer el dolor y la rigidez del cuello.  

Este programa ha de incluir:  
Consejos o recomendaciones acerca de las 

posturas, tanto durante el día, como al dormir.  
Evitar movimientos repetitivos o posturas 

forzadas de la columna cervical  
Cuando se instaura la cervicalgia aguda, es 

recomendable el reposo del cuello, en ocasiones 
empleando un collar cervical blando durante unos días.  

 Artrosis cervical: 
La artrosis de la columna cervical se manifiesta 

por dolor en la parte posterior del cuello e irradiación 
hacia los hombros. En esta imagen se aprecia la 
presencia de osteofitos y el pinzamiento de los discos 
intervertebrales. Cuando los osteofitos son muy 
marcados, pueden afectar partes blandas próximas a la 
columna cervical, como por ejemplo el esófago. 

Artrosis dorsal: 
El paciente que tiene artrosis de la columna 

dorsal raramente se queja de dolencias a dicho nivel. Es 
por ello que los signos radiológicos de artrosis de la 
columna dorsal son, en general, un hallazgo ocasional a 
partir de estudios solicitados por supuestas afecciones 
diferentes a la artrosis. 

Artrosis lumbar: 
La columna lumbar soporta el peso de una 

significativa parte del cuerpo. Cuando dicho peso se 
traslada a vértebras que sufren procesos artrósicos se 
producen diferentes manifestaciones, tanto clínicas 
como radiológicas. Entre los rasgos clínicos son de 
importancia el dolor y, en estadios avanzados, la 
escoliosis resultante del progresivo deterioro óseo y 
articular. Desde el punto de vista radiológico son 
característicos los osteofitos, la disminución de los 
espacios intervertebrales, el pinzamiento del disco 
intervertebral y otros. 

Las vértebras 
Las vértebras son los huesos que forman la 

columna vertebral. Son muy resistentes; un trocito de 
hueso puede soportar un peso de 9 toneladas, que 
destrozaría una pieza de cemento del mismo tamaño. 

En una visión superior, se distingue: el cuerpo 
vertebral, unas prominencias laterales (apófisis 
transversas) y una prominencia posterior (apófisis 
espinosa), unidas por la lámina. El agujero central está 
ocupado por la médula, por lo que se denomina canal 
medular. 
Vértebra vista desde arriba 
1. Lámina 

2. Apófisis espinosa 
3. Apófisis transversa 
4. Cuerpo 
5. Canal medular  
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Cada vértebra se articula con la inferior por delante -mediante el disco intervertebral- y 
por detrás -a través de la articulación facetaria-. Del mismo 
modo que el disco amortigua la presión entre los cuerpos 
vertebrales, en la articulación facetaria existe un cartílago 
con la misma misión. En el cartílago no hay nervios, pero sí 
en el hueso situado por debajo. Eso explica que cierto grado 
de desgaste del cartílago pueda ser indoloro mientras no 
llegue a afectar al hueso que hay por debajo. Si esto ocurre, 
se activan los nervios y entonces sí se siente dolor. 

En una visión lateral, se observa que al colocarse 
una vértebra sobre la otra forman un agujero, o agujero de 
conjunción, por el que pasan las raíces nerviosas que nacen 
de la médula. 
Vista lateral 
1. Raíz nerviosa 
2. Apófisis espinosa 
3. Agujero conjunción 
4. Articulación Facetaria 
5. Apófisis transversa 
6. Médula 

 
 
17.2: Lesiones discales: Discopatias: Estadios 

De La Discopatia  
La degeneración discal es un fenómeno normal 

íntimamente ligado al proceso de la senectud.  
Esta degeneración es a menudo precoz; la arteria 

nutricia del disco se oblitera en la adolescencia y a partir de 
ahí su nutrición se efectúa por ósmosis.  

El proceso degenerativo viene dado esencialmente 
por un desecamiento de la sustancia fibrocartilaginosa que 
pierde, por tanto, su elasticidad, presentando a continuación 
fisuras.  

Este fenómeno afecta evidentemente a todos los 
discos, aunque de una manera especial y más rápida a los 
que, actuando de charnela, están sometidos a una intensa 
fatiga cotidiana.  

La fisuración del fibrocartílago conduce a una 
fragilización del disco, que permite a la sustancia gelatinosa 
del núcleo provocar los «accidentes discales». Estos pueden 
pasar por diferentes estadios:  

Primer Estadio  
El disco presenta numerosas fisuras de poca importancia, por las cuales se ha filtrado 

de una manera progresiva la substancia nuclear (fig. 1). El disco se aplasta y su mecánica se 
ve perturbada por un núcleo que no desempeña ya su papel, haciéndose doloroso a las 
presiones que ejercen sobre él los segmentos superiores.  

El dolor es debido al estiramiento de los ligamentos periféricos y particularmente de los 
ligamentos posteriores, muy ricamente inervados.  

Es a este estadio al que corresponden la lumbalgia crónica y, de una manera general, 
todas las algias vertebrales crónicas. 

 
Segundo Estadio  
 Una fisura más grande se abre bruscamente a consecuencia de un esfuerzo, caída o- 

simplemente de un movimiento de flexión mal centrada, siendo propulsada una parte de 
sustancia nuclear.  

La distensión de la parte posterior del disco y concretamente de los ligamentos 
posteriores provoca una excitación de, nervio seno vertebral que provoca, a su vez, una 
contractura muscular refleja, que viene a cerrar la fisura, aprisionando en la vecindad del 
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ligamento posterior una parte del núcleo. Este bloqueo es el que mantiene la distensión 
ligamentosa y el dolor agudo.  

A este estadio corresponde el lumbago agudo y en general las algias vertebrales 
agudas de aparición brusca. 

 
Tercer Estadio  
Si la substancia nuclear prosigue su emigración, llega a ponerse en contacto con los 

ligamentos posteriores o, más exactamente, posterolaterales, deprimiéndolos. Comprime 
entonces la raíz raquídea en el agujero de conjugación; es la hernia discal.  

A este estadio corresponde la lumbociática y de manera general las neuritis con 
trayecto radicular (neuritis cervicobraquial, neuralgias intercostales, 
neuralgia crural, femorocutánea, genitocrural, etc.).  

Cuarto Estadio  
Si la barrera ligamentosa cede, lo que es relativamente raro, 

la substancia nuclear se derrama dentro de la cavidad raquídea.  
 
La hernia discal es entonces irreductible, y el único 

tratamiento es el quirúrgico, a menos que haya una reabsorción 
espontánea en un plazo más o menos largo. En este caso no hay 
recidivas.  

Observaciones  
El accidente discal no pasa forzosamente por estas cuatro 

etapas; no es infrecuente que aparezca de golpe en la segunda y aun 
en la tercera.  

Es posible que los signos clínicos (dolor, parestesia, 
hipoestesia) regresen espontáneamente (o bajo los efectos de un 
tratamiento cualquiera), a pesar de la persistencia de una hernia 
discal demostrada radiológicamente. Parece que otros elementos 
ajenos a la presión discal deben intervenir para objetivar clínicamente 

la compresión radicular.  
La osteofitos, que cualquiera puede comprobar radiológicamente (osteofitos, «picos de 

loro», espondesmofitos), es siempre una reacción ante la irritación discal, provocada por los 
estiramientos de los ligamentos peri discales distendidos por el aplastamiento del disco. El 
tejido óseo prolifera progresivamente entre el fibrocartílago y el ligamento elevado por el 
saliente formado por el disco. El volumen de los osteofitos nos da una indicación de la edad y 
la importancia de las alteraciones discales. Es muy raro que los osteofitos, aun los posteriores 
e importantes, tengan un papel directo en la compresión radicular.  

 

 
 
El dolor cervical puede ser causado por condiciones inherentes a la columna cervical o 

a su musculatura o puede ser un dolor referido e otro lugar. Ejemplos de enfermedades 
intrínsecas incluyen el espasmo muscular, la degeneración discal y la osteoartritis, la 
herniación discal con compresión neural, los tumores, la lesión por latigazo y los síndromes 

http://www.cuidelaespalda.com/ESCUELA_ESPALDA/DOLOR_ESPALDA/REGLUMAL_FEMOROCUT.html
http://www.cuidelaespalda.com/ESCUELA_ESPALDA/DOLOR_ESPALDA/REGLUMAL_GENITO.html
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dolorosos miofasciales. Las causas de dolor referido incluyen la angina de pecho, la meningitis 
y la polimialgia reumática. 

La mayoría de los adultos sufren dolor y rigidez cervical transitorios, lo cual es atribuido 
a mala postura del cuello, especialmente durante el sueño o por ciertas actividades. La 
patología es incierta, los síntomas se cree que son debidos a espasmo muscular y/o tracción 
de las raíces nerviosas, y la condición se autolimita recuperándose a los pocos días.  

La ansiedad y la tensión pueden manifestarse como dolor cervical crónico o episódico 
en individuos susceptibles. La fisiopatología tampoco es clara.  

 
Enfermedad del disco inter vertebral cervical 
Espondilosis cervical 
La espondilosis cervical se usa para describir el dolor cervical de origen mecánico, pero 

el término incluye cambios en los tejidos blandos, el disco y lesiones óseas degenerativas. Hay 
cambios degenerativos en la columna cervical con la edad, los cuales, son aparentes en las 
radiografías de muchos adultos después de los 30 años. Las anormalidades incluyen un 
cambio progresivo en los discos intervertebrales, con formación de osteofitos a lo largo de los 
cuerpos vertebrales y cambios en las facetas y en las láminas. La correlación entre el grado de 
cambios radiológicos y la presencia de dolor severo es pobre, particularmente ya que éstos son 
comunes en sujetos asintomáticos. Por lo tanto, la definición exacta de espondilosis cervical no 
es clara. Debido a que los cambios degenerativos son más severos y más frecuentes entre C5 
y T1 y a que la médula espinal se ensancha entre C4 y T2, la compresión neural tiende a 
ocurrir en la columna cervical inferior.  

 
Hernia del disco intervertebral 
La protrusión discal lateral sucede con mayor frecuencia en pacientes jóvenes, con o 

sin antecedentes de trauma. La raíz C7 es la más comúnmente afectada. Las herniaciones 
discales centrales pueden producir dolor y síntomas neurológicos en ambos brazos y si es 
mayor la compresión, puede provocar una mielopatía cervical.  

Las siguientes características anatómicas del dolor pueden observarse con 
compresiones de raíces cervicales específicas; sin embargo, estos hallazgos pueden ser 
incompletos o variar. La mayoría de las hernias discales se producen entre C5 y T1 y los 
síntomas y hallazgos son típicamente unilaterales en la distribución del dermatoma a menos 
que sea una hernia central. 

La herniación lateral C5-6: produce dolor en la parte superior del hombro y en el 
trapecio con irradiación a la parte anterior del antebrazo, el borde radial del brazo y el pulgar, 
alteraciones sensitivas en estas áreas, También existe disminución de la fuerza para flexionar 
el brazo sobre el antebrazo, disminución o ausencia de los reflejos bicipital y supinador. 

La herniación lateral C6-7: produce dolor en la parte lateral del hombro, el área pectoral 
y la axila medial con irradiación a la cara póstero-lateral del antebrazo, codo, brazo y dedos 
índice y medio, alteraciones sensitivas en estas áreas. También existe disminución de la fuerza 
para extender el antebrazo sobre el brazo y algunas veces la muñeca y disminución o ausencia 
del reflejo tricipital. 

La herniación lateral C7-T1: produce dolor en el borde cubital del antebrazo, de la 
mano y alteraciones sensitivas en esas áreas. 

La herniación central a cualquier nivel cervical: puede causar compresión de la medula 
espinal y producir una mielopatía cervical con signos de compromiso de las cuatro 
extremidades. El dolor cervical puede ser mínimo o estar ausente. 

La posición en reposo de la cabeza y el cuello así como el rango de movimiento 
cervical se debe observar. Evaluar las funciones motoras, sensitivas y los reflejos para 
determinar patrones de presentación clínica. Los siguientes hallazgos pueden ser de utilidad: 

La rotación del cuello puede estar más afectada en las alteraciones cervicales altas 
(C1-C3) mientras que la dificultad para la flexión lateral puede estar más afectada en la 
enfermedad de la columna cervical baja (C4-C7).  

El dolor específico de una apófisis espinosa puede guiar en la localización de la hernia 
discal, pero es un hallazgo no específico. 

El estudio radiológico de la columna se inicia con rayos x simples, donde pueden 
observarse cambios en la lordosis cervical, en el espacio intervertebral y cambios osteo - 
artríticos.  




