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RESUMEN

El asma ocupacional es una condicion mas comdn de lo que
se supone. En algunos paises desarrollados esta entidad es la
enfermedad respiratoria de origen laboral mas frecuente. Esto
tiene que alertar a todo clinico debido a que la deteccién temprana
lleva a un mejor manejo y prondéstico del individuo afectado. En
esta revision, se discutirdan algunos aspectos en cuanto a su
evaluacion, tratamiento y prevencion.
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reactiva de las vias aéreas, asma inducida por irritantes, relacio-
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SUMMARY

The occupational asthma is a more common condition than
one can suppose. In some developed countries this entity is the
most frequent respiratory disease from work origin. This must
alert every clinician because an early detection leads to a better
handling and a prognosis of the affected individual. in this review,
some aspects about its evaluation, treatment and prevention will
be discussed.

Keywords: Asthma, occupational, review, immunologic,
induced by irritants, nonimmunologic, reactive airway dysfunc-
tion syndrome, asthma induced by irritants, ocupation-related
asthma.

Apesar que la silicosis y la asbestosis son enferme-
dades pulmonares cominmente asociadas con el tra-
bajo, el asma ocupacional ha comenzado a mencionar-
se en algunos estudios de paises desarrollados como
la enfermedad respiratoria mas frecuente relacionada
con exposicion laboral. Por ejemplo en el Reino Unido,
de acuerdo al trabajo SWORD, se ha estimado que
ella representa el 26% de los trastornos pulmonares
ocupacionales (1). Esta alta frecuencia implica un alto
riesgo de discapacidad y otros efectos de tipo social y
financiero que finalmente llevan al compromiso de la
calidad de vida del individuo que la padece.

Todo esto explica por qué es importante que se
reconozca tempranamente y se preste atencion a los
sintomas respiratorios relacionados con el trabajo.
La herramienta mas importante para su deteccion
y diagndstico es la historia clinica que puede ser
soportada objetivamente a través de la monitoria de
pico flujo espiratorio, pruebas de funcién pulmonar
y reto de broncoprovocacién especifica.

DEFINICION

El asma ocupacional ha sido redefinida en afios
recientes, pero hasta el momento no hay unanimidad
en cuanto a los criterios diagnosticos. Las definicio-
nes dadas por Brooks, Sheppard, Parkes y Newman

Taylor (2-5) daban importancia a que el agente causal
de la enfermedad debia ser especifico al sitio de
trabajo, mientras que Cotes y Steai, Burge; y Chan-
Yeung y Malo (6-8), adicionaban a la definicion que
no solo el agente causal debia ser especifico al
sitio de trabajo, sino que ademas este agente debia
producir sensibilizacion. Por esta razon en el texto
de Bernstein (9), en consenso entre los editores, se
propuso una definicion con la suficiente flexibilidad
para tener en cuenta mecanismos inmunolégicos y
no inmunoloégicos en el asma ocupacional:

“El asma ocupacional es una enfermedad carac-
terizada por limitacion variable al flujo de aire y/o
hiperreactividad bronquial debido a causas y condi-
ciones atribuibles a un ambiente ocupacional par-
ticular y no por estimulos encontrados fuera del sitio
de trabajo. Dos tipos de asma ocupacional se han
diferenciado de acuerdo a si aparece después de un
periodo de latencia:

Inmunoldgica: esta categoria se caracteriza
por asma relacionada con el trabajo que aparece
después de un periodo de latencia y que incluye:
Asma relacionada con el trabajo causada en la mayo-
ria, por agentes de alto peso molecular y algunos de
bajo peso molecular, en las cuales un mecanismo
inmunolégico mediado por IgE ha sido probado; y
asma ocupacional inducida por agentes ocupacio-
nales especificos como el cedro rojo del oeste que
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aparece después de un periodo de latencia pero en el
cual no se ha identificado mecanismos inmunolégicos
mediados por IgE, o no mediados por IgE.

No inmunoldgica: esta clasificacion describe el

asma inducida por irritantes o sindrome de disfuncién
reactiva de las vias aéreas, el cual puede ocurrir
después de una exposicion tnica o muitiple a irritantes
no especificos en altas concentraciones. La activacion
de asma preexistente o hiperreactividad bronquial por
irritantes no toéxicos o estimulos fisicos en el sitio de
tfrabajo comunmente se excluyen de esta definicion”,

La historia de asma previa no excluye la posi-
bilidad de desarrollo de asma ocupacional bajo las
condiciones apropiadas en el sitio de trabajo. En este
caso hay que diferenciar si el agente es iniciador o
provocador de asma. Newman Taylor (10) define a
los agentes iniciadores como aquellos que son ca-
paces de inducir asma y causar inflamacion de la via
aérea e hiperreactividad bronquial, mientras que los
agentes provocadores son aquellos que incitan una
respuesta aguda en la via aérea que es transitoria
en individuos con hiperreactividad, pero que no ini-
cian asma, ni causan inflamacion de la via aérea, ni
incrementan la hiperreactividad.

Otro tipo de entidad caracterizada por la limita-
cion variable de la via aérea esté relacionada con
exposicion ocupacional a polvos organicos como el
algodon, lino, yute o sisal. Muchos, pero no todos los
expertos en neumologia ocupacional consideran que
la enfermedad de la via aérea inducida por polvos
organicos es un trastorno similar al asma mas que
asma verdadera debido a la falta de eosinofilia, una
menor frecuencia de hiperreactividad bronquial y
su tendencia desarrolla bronquitis (definida clini-
camente) y limitacion cronica al flujo de aire con la
exposicion crénica (11).

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de asma ocupacional en la po-
blacién general resulta dificil de precisar y los obs-
taculos para su determinacion incluyen:

» Diversas definiciones de asma ocupacional.

» Falta de estudios y seguimiento prospectivo de
los casos.

 Diferencias geograficas en la naturaleza de las
industrias.
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» Diversidad en las practicas de higiene indus-
trial.

* Variedad de exposiciones y niveles.

« Variabilidad en los sistemas de reporte de
Casos.

Estudios que han sido realizados de acuerdo con
informacion obtenida de registros en Estados Unidos
y Japon sugieren que aproximadamente un 15-20%
de todos los casos de asma podrian estar relaciona-
dos con la ocupacion (12-14). Aunque los datos de
Kogevinas (15) dan un porcentaje menor, entre un 5y
10%, él demostro que el riesgo de asma era mayor en
el grupo de granjeros (OR 2.62 [95% IC 1.29-5.35]),
pintores (2.34 [1.04- 5.28]), trabajadores de plastico
(2.20 [ 0.59-8.29]) y trabajadores de limpieza (1.97
[1.33- 2.92]). Mas recientemente, Arif analizd los
datos de NHANES Il (National Health and Nutrition
Examination Survey) y encontré que la prevalencia de
asma relacionada con el trabajo era 3.7%, siendo las
industrias mas riesgosas, las relacionadas con entre-
tenimiento, agricultura, silvicultura y pesca (16).

Los resultados de programas de vigilancia han
sugerido que el asma ocupacional es probablemente
la enfermedad ocupacional pulmonar mas comun en
los paises industrializados. El programa SWORD (1)
en el Reino Unido, demostré que esta entidad repre- -
sentaba el 26% de todas las enfermedades respi-
ratorias relacionadas con el trabajo y 52% de esos
casos provenian de la zona de Columbia Britanica,
donde hay bastante actividad laboral en relacion con
el cedro rojo del oeste.

La frecuencia de asma ocupacional variara de
acuerdo al tipo de trabajo, aunque dependera tam-
bién de las propiedades fisico- quimicas del agente
inhalado, nivel y duracién de la exposicion, factores
individuales ;- wracticas de higiene industrial. La mas
alta prevalencia de asma ocupacional ha sido relacio-
nada con la exposicion a sales de platino y enzimas
proteoliticas usadas en la industria de detergentes, pu-
diendo alcanzar cifras mayores a un 50% (17- 18).

La incidencia de asma ocupacional ha mostrado
diversos valores de acuerdo al método utilizado para
procesar la informacion. En Sudafrica por ejemplo
(19), la notificacion de asma es voluntaria entre los
médicos, y de acuerdo a los datos obtenidos, se ha
estimado que la incidencia anual es de 15.5 casos
por millon de gente empleada. En California (20) se
requiere la notificacién obligatoria de esta enferme-
dad y se estima que la incidencia es de 25 casos por
millén de trabajadores.
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Poco se conoce sobre la epidemiologia del
asma inducida por irritantes. Los datos de SWORD
sugieren que menos del 10% de las injurias por in-
halacion son seguidas por asma ocupacional (21).
La exposicion a irritantes merece una gran atencion
por parte de todo el equipo involucrado en el area
laboral ya que es una situacion que podria prevenir
la aparicion de nuevos casos de asma ocupacional.
Los datos del programa SENSOR (Sentinel Health
Notification System for Occupational Risk)) en Esta-
dos Unidos indican que la exposicion a irritantes son
reportados tan frecuentemente como la exposicion
a sensibilizantes como causas de asma de reciente
comienzo (22).

FACTORES DE RIESGO
Exposicion

Las propiedades fisico-quimicas de las sustan-
cias inhaladas, asi como la duracién e intensidad
de la exposicion a ellas y sus condiciones de uso,
son elementos claves en el desarrollo de la sen-
sibilizaciéon respiratoria. Los estudios de Cullinan,
Musk y Juniper han demostrado una relacion entre
indices de exposicion a un agente sensibilizante y
sintomas respiratorios relacionados con el trabajo.
(23-25). Estudios realizados entre panaderos se-
fialaron que la sensibilizacién es improbable que
ocurra a concentraciones menores a los 0.5mg/m?
del agente sensibilizante (26). Ademas, confirmaron
que los sinfbmas respiratorios relacionados con el
trabajo y la respuesta de la via aérea en relacion al
polvo total estimado y medido se incrementaba en el
momento en que habia mayor exposicion al agente
causal (24). Igualmente, en un estudio de empleados
de un hospital expuestos accidentalmente a acido
acetico glacial, el riesgo de asma inducida por irri-
tantes se incrementaba con el grado de exposicion
(27). La importancia de estos hallazgos radica en
que se requiere mas investigacion para determinar
si son las concentraciones pico o las promedio las
que inducen sensibilizacion en los sujetos expuestos,
y cuales son los rangos de seguridad de exposicion
para evitarla.

Atopia

El hecho que solo un porcentaje de trabajadores
desarrollan asma ocupacional ha sugerido que cier-
tos factores individuales los hace mas susceptibles
a esta entidad como es el caso de la atopia. Se ha

VOLUMEN 17 N° 2

determinado en algunos trabajos que hay una alta
prevalencia de atopia (demostrada por pruebas de
puncion cutanea) entre empleados de laboratorio
que tienen alergia a animales y en trabajadores que
desarrollan asma por latex (17, 28, 29), es decir en
los que estan expuestos a agentes de alto peso
molecular. Por otro lado, la prevalencia de atopia no
esta aumentada entre los asmaticos susceptibles a
acido plicatico o isocianatos (30, 31), compuestos de
bajo peso molecular.

Tabaquismo

El tabaquismo ha mostrado que puede incre-
mentar la produccion de IgE especifica y de asma
ocupacional. En diversos estudios de trabajadores
expuestos bien sea a anhidrido tetracloftalico, a
ispagula, al grano verde de café o a amonio de
hexacloroplatino, una mayor proporcion de aquellos
con IgE especifica eran fumadores (17, 32, 33). El
efecto irritante directo del cigarrillo podria permitir que
los alergenos inhalados accedieran mas facilimente
a las células inmunocompetentes de la mucosa y
contribuir que se desate la secuencia de eventos del
asma ocupacional. Contrariamente, otros estudios no
han mostrado que el tabaquismo incremente el riesgo
de asma ocupacional en trabajadores expuestos al
cedro rojo del oeste 0 a compuestos de uso comun
en peluqueria (30, 34).

Asma preexistente

Se podria considerar que el diagndstico previo
de asma predispondria a la poblacién laboral al de-
sarrollo de asma ocupacional, pero esta suposicion
no ha logrado ser demostrada como lo sefialan los
estudios de Butcher y Chan- Yeung en trabajadores
expuestos a isocianatos o a cedro rojo del oeste
(35, 36).

Sexo

En asma ocupacional, el sexo ha sido considerado
como un factor de riesgo minimo, ya que los grupos
de trabajo suelen ser predominantemente mascu-
linos o femeninos (37). En el trabajo de Venables
(38) que incluyé empleados de un laboratorio con
animales de una compaiiia farmacéutica, 60% del
grupo sintomatico eran mujeres comparado con 31%
en el grupo sin sintomas. Los sintomas respiratorios
relacionados con el trabajo con animales fueron de
16% en mujeres y 7.3% en hombres. Dado que la
asociacion entre sexo y riesgo de asma ocupacio-
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nal no fue formalmente evaluada, las diferencias
pudieron deberse al hecho que 41% de las mujeres
estaban en la categoria de mayor exposicion. Vena-
bles en otro estudio encontré que entre trabajadores
expuestos a anhidrido tetracloroftalico, la prevalencia
de sensibilizacion a este agente fue similar en ambos -
sexos (32).

Edad

No hay evidencia consistente que indique que la
edad es un factor de riesgo para asma ocupacional.
Meredith mostré un aumento de incidencia de asma
ocupacional con incremento de la edad, pero esto
bien pudo ser porque este grupo tenia una mayor
opcion de reportar asma o por un verdadero incre-
mento en el riesgo dado por edad (39).

Factores propios del area laboral

Otros aspectos que en un momento dado predis-
ponen a un individuo al desarrollo de asma ocupa-
cional tienen que ver con el propio sitio de trabajo y
la actitud del empleador y el empleado con respecto
a los programas de seguridad, disponibilidad de in-
formacion referente a los efectos causados por las

sustancias utilizadas en el area laboral y la implemen-
tacion de medidas efectivas de higiene industrial.

ETIOLOGIA

Mas de 250 agentes han sido reportados como
causales de asma ocupacional, los cuales pueden
revisarse mas exhaustivamente en las publicaciones
de Chan- Yeung (40- 42). La forma mas facil y rapida
para evaluar exposicion potencial en el sitio de tra-
bajo es considerar 6 grupos de probables etiologias,
que de acuerdo a peso molecular o tipo de sustancia
se agrupan asi (Ver Tabla 1):

» Agentes de alto peso molecular
Animales, mariscos, pescados y artropodos.
Maderas, vegetales y plantas.
Enzimas y productos farmaceuticos.

* Agentes de bajo peso molecular
Quimicos.
Metales.

* lrritantes
Polvos no sensibilizantes, humos y gases.

Tabla 1. Algunos ejemplos de agentes etiolégicos de asma ocupacional

1. Compuestos de alto peso molecular que causan asma ocupacional

Agentes

Ocupaciones

Antigenos animales
Animales de laboratorio
Pollos

Palomas

Huevos

Artrépodos

Acaros de granos
Langosta

Mosca de la fruta
Abeja de miel

Mariscos y pescados
Cangrejo

Ostras

Camaroén

Trucha

Maderas, cortezas, plantas y productos vegetales
Cedro rojo del oeste
Cedro blanco del este

Trabajadores de laboratorio
Trabajadores de avicolas
Criadores de pajaros
Panaderos

Granjeros, procesadores de granos
Trabajadores de laboratorio
Trabajadores de laboratorio
Procesadores de miel

Procesadores de cangrejo
Productores de ostras
Procesadores de camaroén
Procesadores de trucha

Trabajadores de madera, molineros, carpinteros
Trabajadores de madera
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Agentes

Ocupaciones

Roble, caoba

Polvo de granos
Harinas (Trigo centeno, cebada y soya
Gluten

Hoja de tabaco
Henna

Goma vegetal
Enzimas

a- Amilasa

Bacillus subtilis
Extracto pancreatico
Papaina

Pepsina

Tripsina

Productos farmacéuticos
Ampicilina, penicilinas
Cefalosporinas
Isoniacida
Penicilamina
Tetraciclina

Psyllium

Cimetidina

Metildopa

Hidralazina

Aserraderos, constructores

Procesadores de granos

Panaderos, trabajadores de molinos
Procesadores de comida

Manufactura del tabaco

Peluqueros

Impresores, trabajadores de goma y tapetes.

Panaderos

Trabajadores de industrias de detergentes
Enfermeras, empleados industria farmacéutica
Trabajadores de la industria farmacéutica
Trabajadores de la industria farmacéutica
Trabajadores de la industria farmacéutica

Trabajadores de la industria farmacéutica
Trabajadores de la industria farmacéutica
Trabajadores de la industria farmacéutica
Trabajadores de la industria farmacéutica
Trabajadores de la industria farmacéutica
Trabajadores de la industria farmacéutica
Trabajadores de la industria farmacéutica
Trabajadores de la industria farmacéutica
Trabajadores de la industria farmacéutica

2. Compuestos de bajo peso molecular que causan asma ocupacional

Agentes

Ocupaciones

Aminas
Etilenaminas
Etanolaminas
Anhidridos
Anhidrido ftalico
Anhidrido tetracloroftalico
Anhidrido trimetilico
Diisocianatos
Diisocianato de tolueno
Diisocianato de difenilmetano
Hexametilen- diisocianato
Compuestos inestables
Colofonia
Cloruro de zinc
Metales y sales de metales
Aluminio
Cromo
Cobalto
Niquel
Platino
Tungsteno
Zinc

Industrias de goma, laca y caucho
Soldadores, pintores con aerosol

Pintores, manufactura de plastico
Resinas epoxi, manufactura plasticos y electrénicos
Pintores y trabajadores con quimicos

Manufactura de poliuretano, plasticos, barmiz y espuma

Manufactura de espuma, fundidores
Pintores de aerosol

Electronica
Ensambladores de joyas

Trabajadores de aluminio, cacharreria

Industria de electro plata, impresién, curtimbres
Trabajos con metales duros, pulidores de diamante
Electroplata

Refinerias de platino

Industria de metales duros

Soldadores, cerrajeros
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Agentes

Ocupaciones

Otros quimicos
Cloramina T
Cloruro de polivinil
Insecticidas organosfosforados
Tintas
Persulfatos
Hexaclorofeno
Formaldehido
Formaldehido de urea
Glutaraldehido

Manufactura de quimicos

Envolturas de carne

Plantas quimicas

Industria textil, manufactura de tintas
Peluqueros

Trabajadores de la salud
Trabajadores de la salud
Manufactura de resinas

Técnicos de endoscopia

Humo de fuegos
Acido acético glacial
Hidrazina

Acido hidroclérico
Sulfuro de hidrégeno
Pinturas
Percloretileno

Acido sulfurico
Diisocianato de tolueno
Hexafloruro de uranio
Humos de soldadura

Fredn Trabajadores de refrigeracion
Estireno Manufactura de plasticos
Acrilico Industria de plasticos
Latex Produccion de guantes, trabajadores de la salud
3. Irritantes que causan asma ocupacional
Cloro Fabricas
Diesel Trabajadores de vias férreas

Derrames accidentales

Fuegos accidentales

Trabajadores de plantas de poder
Limpiadores de piscinas

Agricultores

Pintores de aerosol

Trabajadores de lavanderias en seco
Limpieza de hogares

Pintores ‘

Trabajadores de plantas quimicas
Soldadores

(43, 44).

Los agentes etiologicos de asma ocupacional se pre-
sentan en diversas formas fisicas, lo cual tiene relevan-
cia sobre todo en lo referente al sindrome de disfuncion
reactiva de las vias aéreas. La injuria aguda puede ser
ocasionada por diversos gases irritantes y vapores, de
acuerdo a su solubilidad en agua. Los gases altamente
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solubles tienden a causar dafio faringeo y laringeo,
asociandose también a quemaduras faciales, irritacion
ocular, eritema y edema nasal. En contraste, los gases
relativamente insolubles en agua rara vez provocan
dario sobre la via aérea superior, pero se asocian con
edema pulmonar, bronquiolitis y alveolitis.
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Figura 1. Definiciones de las formas fisicas basicas de sustancias inhaladas relacionadas con el trabajo

AGENTES OCUPACIONALES

Polvo
Sdlidos suspendidos en
el aire

Grano de soya
Polenes

Proteinas de animales
Grano verde del café

Gas
Fase gaseosa de un
liquido o un sélido

Soluble:

Amonio

Cloro

Acido clorhidrico
Sulfuro de hidrégeno

Humo
Particulas de minimo
tamafio producidas en
combustion de metales

Oxido de aluminio
Oxidos de cadmio y
niquel

Sales de platino

Vapor
Estado gaseoso de un
liquido o solido volatil

Diisocianatos
Anhidridos acidos
Formaldehido
Aminas epoxi
Mercurio

Insoluble
Oxidos de nitrégeno
Ozono
Fosgeno
(45)
FISIOPATOLOGIA

Los agentes etioloégicos del asma ocupacional
han sido clasificados de acuerdo a su mecanismo
fisiopatologico En ciertas circunstancias, muchos
mecanismos pueden estar implicados, pero sin
importar esto, los cambios observados en las vias
aéreas son muy similares al asma clasica (46). La
mayoria de agentes de alto peso molecular (> 5kDa)
inducen asma ocupacional mediados a través de
IgE. Estos agentes son principalmente proteinas
que actuan como antigenos estimuladores de la
IgE. Algunos productos de bajo peso molecular
como los acidos anhidridos, las sales de platino o
las sales de persulfato (< 5kDa) pueden actuar como
haptenos y estimular la produccion de IgE (47-49).
Los agentes sensibilizantes inhalados se unen a la
IgE especifica en la superficie de los mastocitos,
basofilos y probablemente macrofagos, eosinofilos
y plaquetas. Esta interaccion desencadena la cas-
cada de eventos responsables de la activacion de las
células inflamatorias y de la sintesis y liberacion de
diversos mediadores. Una vez que la hipersensibili-
dad se ha desarrollado, la estimulacion repetida del
agente causal sobre el sistema inmune es clave para
el desarrollo del asma, tal como se demostro en el
articulo de Block (50) donde los sujetos con mayores
niveles de IgE contra el agente especifico, tenian un
mayor riesgo de desarrollar asma.

Los agentes de bajo peso molecular (<5kDa)
no suelen inducir la produccion de anticuerpos IgE
especificos. Solo 10-20% de los trabajadores sin-
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tomaticos expuestos a disocianatos tienen evidencia
de IgE circulante a los conjugados hapténicos (51) y
unicamente el 30% de los trabajadores del cedro con
asma ocupacional (52) poseen anticuerpos contra
el acido plicatico, prevalencias no muy diferentes a
las de aquellos empleados expuestos sin evidencia
de asma.

Recientemente, Anees (53) considero6 que existen
dos variantes de asma ocupacional ocasionada por
agentes de bajo peso molecular que él denominé
como eosinofilica y no eosinofilica de acuerdo a
recuentos celulares de esputo inducido. Aquellos
empleados con variante eosinofilica demostraron un
menor VEF,, una mayor reversibilidad del VEF, tras
uso de salbutamol, una menor PD20 a metacolina y
un mayor compromiso de la calidad de vida.

Los polimorfismos en las proteinas codificadas por
los genes del sistema mayor de histocompatibilidad
clase Il podrian considerarse determinantes de la
especificidad de respuesta a los agentes sensibili-
zantes. En empleados con exposicion a diisociana-
tos, los alelos de HLA-DQB1°0503 y DQB1°0201/0301
estan asociados con asma, mientras que los HLA-
DQB1'0501y DQA1°0101- DQB1°0501- DR1 parecen
ser protectores (54). Otras asociaciones con proteinas
del complejo mayor de histocompatibilidad han sido
descritas en asma inducida por anhidridos acidos, por
sales de platino y por cedro rojo del oeste (55, 56).

Sin importar si el asma ocupacional es inducida
por agentes de alto o bajo peso molecular, los lin-
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focitos T parecen jugar un papel muy importante en
el desarrollo del proceso inflamatorio donde los eo-
sindfilos, mastocitos, células epiteliales y neutréfilos
son los efectores principales que llevan a que se
produzcan los cambios caracteristicos del asma (con-
traccion del musculo liso, hipersecrecion de moco,
inflamacion de la via aérea y dafio epitelial). Algunos
investigadores han considerado hipotéticamente
que el asma alérgica esta mantenida y orquestada
por la persistencia de poblaciones especializadas
de linfocitos T de memoria cronicamente activados.
Algunos estudios han soportado estos razonamientos
como los de Kusaka (57) y Gallagher (58) donde se
demostrd una proliferacion de linfocitos en el torrente
sanguineo tras la estimulacion con cobalto, niquel o
disocianatos en sujetos sensibilizados. En el asma
alérgica no ocupacional, la mayoria de clones de lin-
focitos T derivados de la mucosa bronquial son CD4*,
mientras que en el asma inducida por diisocianatos,
la mayoria son CD8* (59).

En cuanto al asma ocupacional sin latencia, o
inducida por irritantes, poco se conoce sobre su fi-
siopatologia. En todo caso, teniendo en cuenta que
los sintomas se desarrollan en cuestion de horas,
esto no da el suficiente tiempo de desarrollar una
respuesta de hipersensibilidad y probablemente los
mecanismos de su desarrollo incluyen (11):

» Activacion directa de las vias reflejas no adre-
nérgicas-no colinérgicas.

» Compromiso de la funcién epitelial, con reduc-
cién de la actividad de la endopeptidasa neu-
tral y disminucion en la generacion del factor
relajante derivado del epitelio.

« Alteracion de la permeabilidad epitelial con un
incremento en la exposicion de receptores a
irritantes.

+ Activacion no especifica de macréfagos y de-
granulacién de mastocitos.

+ Reclutamiento de otras células inflamatorias.

Algunos estudios han mostrado diferencias en la
patologia del asma inducida por irritantes y el asma
ocupacional con latencia. En general, la fibrosis sub-
epitelial es mas notoria pudiendo alcanzar un espe-
sor de 30- 40um con un dafio extenso del epitelio, e
infiltracion mononuclear de la submucosa (60).
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El asma ocupacional debe siempre ser conside-
rada en cada caso de asma de inicio en la edad
adulta o de empeoramiento de sintomas en un sujeto
previamente conocido como asmatico (11, 60-62).
Esta entidad se reconoce bien sea porque la gran
mayoria de pacientes buscan atencién médica debido
a que sus sintomas estan relacionados con el sitio de
trabajo o porque el clinico ha realizado una detallada
historia ocupacional.

Cuadro clinico

Los pacientes con asma ocupacional tendran
sintomas de la misma manera que aquellos que
tienen asma de origen no ocupacional como disnea,
tos, sibilancias o dolor toracico. La rinoconjuntivitis,
manifestada por secrecién ocular y nasal, prurito y
estornudos puede acompafiar los sintomas respira-
torios. Algunas veces precede al asma -en casos de
exposicion a agentes de alto peso molecular-y otras
veces se presenta en forma simultanea, -en relacion
a contacto con agentes de bajo peso molecular- (63).
En el asma inducida por sensibilizantes, los sintomas
se desarrollaran de meses a afios luego del comienzo
de la exposicion.

Historia clinica y examen fisico

La herramienta clave en el diagnéstico del asma
ocupacional es la historia clinica, la cual tendra como
objetivos:

* Generar una lista de trabajos pasados y ac-
tuales, haciendo un gran énfasis en aquellos
que coincidieron con el inicio de los sintomas
respiratorics.

» Estimar la extension de exposicion.
» Establecer la relacién trabajo- sintomas.

» Excluir como factores causales o contribuyen-
tes al asma, la exposicion a alergenos en casa
0 a agentes usados en pasatiempos.

* Obtener datos que puedan sugerir un diag-
néstico diferencial (Ver Tabla 2).
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Tabla 2. Diagnéstico diferencial del Asma Ocupacional

*  Aspergilosis broncopulmonar alérgica

* Asma inducida por aspirina

*  Granulomatosis alérgica de Churg- Strauss
« EPOC

»  Traqueobronquitis

+  Bronquiolitis

» Insuficiencia cardiaca congestiva

* Reflujo gastroesofagico

*  Neumonitis de hipersensibilidad
* Sarcoidosis

«  Sindrome carcionide

*  Obstruccioén de la via aérea (tumor, cuerpo extrano, estenosis)

Disfuncion de cuerdas vocales (incluyendo la inducida por irritantes)

(64, 65)

Se prestara una especial atencion a aquellos
pacientes que son soldadores, ensambladores elec-
tronicos, técnicos de laboratorio, trabajadores de meta-
les, empleados de industrias de plastico, panaderos,
procesadores de quimicos y pintores de automoviles
ya que estas son las poblaciones que presentan las
mayores incidencias de asma ocupacional. No solo se
debe averiguar por el titulo del trabajo, sino obtener
informacion acerca de la tarea especifica, condiciones
del sitio donde se labora, uso de proteccion respirato-
ria, tipo de proceso industrial que el empleado realiza,
caracteristicas geograficas y condiciones climaticas.

Todos los pacientes asmaticos deben ser inte-
rrogados sobre la relacion temporal de sintomas
con el trabajo. ComiUnmente se ha considerado que
el paciente con asma ocupacional empeorara sus
sintomas progresivamente durante su jornada laboral
y mejorara durante los fines de semana y vacaciones.
Esto, seria un ideal, pero no ocurre en la mayoria de
los casos por las siguientes razones:

» Elagente inductor en el trabajo induce una re-
accion tardia, con empeoramiento de sintomas
en las tardes o en la noche.

 El sujeto reacciona no solo al agente etiolégico
propio del trabajo sino también a irritantes
no especificos encontrados fuera del sitio de
trabajo.

+ Si un paciente ha estado sintomatico y per-
manece en exposicion por un periodo muy
prolongado podria perder el modelo de reversi-
bilidad encontrado fuera del area de trabajo.

En cuanto a los antecedentes, se buscara obtener
informacioén sobre historia previa de asma, uso de
medicaciones en el pasado y en la actualidad, historia
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de hospitalizaciones o de consultas a servicios de ur-
gencias, antecedentes de rinitis alérgica o dermatitis
atopica durante la infancia y datos sobre enfermedad
cardiaca y gastrointestinal, tabaquismo y examenes
realizados en el pasado.

En el examen fisico debe prestarse atencion a la
valoracion de tracto respiratorio superior e inferior,
incluyendo la inspeccién de fosas nasales, orofarin-
ge, palpacion de senos paranasales y un examen
completo del sistema cardio-respiratorio. La piel debe
ser inspeccionada buscando signos sugestivos de
dermatitis eczematosa.

Pruebas de funcién pulmonar

Aunqgue es obvio, lo primero que hay que confir-
mar es el diagnostico de asma. Para tal fin, el clinico
debe soportar los hallazgos de la historia con la
espirometria y las pruebas de broncoprovocacion no
especifica. La espirometria puede mostrar hallazgos
compatibles con obstruccion reversible al flujo de
aire o puede ser normal. La prueba de metacolina
servira para determinar hiperreactividad bronquial no
especifica y puede realizarse en un dia de trabajo
y repetirse luego de dos semanas de estar fuera
del area laboral para confirmar asma ocupacional.
Lemiere considera que muchos sujetos pueden
requerir hasta cuatro semanas para mostrar una
mejoria significativa (66). Si la mejoria en la prueba
ocurre, esto sugerira que algo en el sitio de trabajo
es responsabe de |a hiperreactividad. Una respuesta
negativa reduce la probabilidad de asma ocupacional,
pero esto no quiere decir que aquellos que fallaron
en responder a la broncoprovocacién no especifica
puedan responder a la prueba de provocacion espe-
cifica con el agente propio del trabajo (67).
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Tabla 3. Elementos claves para mejorar el valor predictivo de la historia ocupacional en asmaticos

Reconocimiento de trabajos de alto riesgo.

molecular.

irritantes.

Factores de riesgo como atopia y tabaquismo.

Interrogatorio sobre otros empleados que han dejado el trabajo a causa de problemas respiratorios.
Reconocimiento del compromiso de otros érganos con manifestaciones sugestivas de rinitis,
conjuntivitis, dermatitis o urticaria en aquellos trabajadores expuestos a compuestos de alto peso

Distincion de eventos inusuales en el momento del comienzo de los sintomas, tales como una nueva
posicion en el sitio de trabajo, uso de un nuevo quimico o asociacion de una exposicion accidental a

Determinacion de falta de respuesta a la terapia convencional del asma.

(44)

Mediciones seriadas de pico flujo
espiratorio (PFE)

Los primeros estudios que se realizaron con PFE
seriado para el diagnostico de asma ocupacional
fueron hechos por el grupo de Burge (68-70). Este
método sdélo requiere un medidor de pico flujo que
presentara los datos en litros/ minuto.

Las mediciones seriadas de PFE quizas son las
mas apropiadas como primer paso para evaluar
objetivamente asma ocupacional. Esta técnica po-
dria ser usada también para monitorizar los efectos
de la reubicacion de un empleado, para evaluar los
efectos de tratamiento en los trabajadores que aun
contindan en exposicion y para identificar en algunas
ocasiones los agentes causales especificos (71).
El método usualmente es autoadministrado y se
llevara a cabo luego de entrenamiento sobre uso del
medidor de pico flujo y de la forma en que se deben
registrar los datos. Los trabajadores deben realizar
tres mediciones en cada ocasion y se aceptara la
mejor lectura solo si estan en un rango de 20L/min
unas de ofras. Si este no es el caso, ellos deben
repetir el procedimiento. El fin de esto es reducir
la probabilidad de error dado por pobres esfuerzos
inspiratorios o espiratorios, indicativos de mala
técnica. Las lecturas se realizaran cada dos horas
desde el momento de levantarse hasta el momento
de acostarse. Una mayor frecuencia de mediciones
no han mostrado brindar ventaja adicional (68), pero
una menor frecuencia si lleva a disminucion de la
sensibilidad y especificidad de la prueba (72).

El lapso minimo de tiempo de seguimiento de las
mediciones de pico flujo debe ser de dos semanas
en las condiciones usuales y de dos mas fuera del
area de exposicion procurandose la realizacion de
las mediciones en horas similares del dia mientras
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se este en el trabajo o fuera de él. El otro punto
importante a recalcar es que el empleado siempre
debe usar siempre el mismo medidor de pico flujo,
ya que se producen lecturas mas reproducibles (73).
Ademds, el uso de medicaciones inhaladas debe
continuarse y si se estd usando corticoides, éstos
deben seguirse sin variar su dosificacion.

La interpretacion de los datos es mas util cuando se
revisan las curvas visualmente que estadisticamente
de acuerdo a los resultados de las investigaciones
realizadas por Cote y Perrin (74, 75). Recientemente,
Reddel publicoé una revision donde hace un llamado
de atencion en relacién a las hojas de registro de las
mediciones de pico flujo, tema al que debe prestarse
atencion sobre todo en el asma ocupacional. El en-
contré que variaciones tales como nimero de dias
evaluados, rangos de valores de pico flujo, escalas y
angulos determinantes de exacerbacion (76). En todo
caso, lo mas simple es revisar en el registro si existe
una disminucion en los valores del pico flujo durante la
exposicion en el trabajo, y posteriormente revisar si hay
mejoria fuera de él. La evaluacion de las mediciones
seriadas de pico flujo han mostrado una especificidad
que varia del 77 al 100% y una sensibilidad del 77-87%,
que se disminuye cuando se esté usando terapia para
el asma hasta un 42% (71).

Laringoscopia

Este método diagndstico se considerara cuando
exista la sospecha de disfuncién de cuerdas vo-
cales con el fin de determinar si existe una aduccion
paradojica de ellas durante el ciclo respiratorio. La
causa de este trastorno permanece desconocida,
pero ha sido asociada con disfuncién psiquiatrica,
sexo femenino y empleo en areas de la salud. Fre-
cuentemente no se tiene en cuenta este diagnostico
diferencial que a veces puede ocurrir concomitante-
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mente con asma. El articulo de Perkner (77) describié
11 casos compatibles con disfuncién de cuerdas
vocales inducida por irritantes durante el trabajo,
con sintomas que se presentaron en las primeras 24
horas de exposicion a diversos quimicos.

Prueba de broncoprovocacion especifica

La prueba de broncoprovocacion especifica se
considera como el “gold standard” para el diagnéstico
de asma ocupacional (78-80). En el escenario clinico
apropiado, con datos de la historia clinica, anteceden-
tes ocupacionales, pruebas de funcion pulmonar,
investigacion de exposiciones y mediciones de pico
flujo seriadas, el diagnostico de asma ocupacional
puede realizarse sin necesidad de utilizar la bron-
coprovocacion especifica.

Las indicaciones para esta prueba seran enton-
ces:

» Investigacion de nuevos agentes causales de
asma ocupacional.

= Cuando el paciente o empleadores se rehusan
a creer que el agente causal en el ambiente de
trabajo esta produciendo la enfermedad.

La broncoprovocacion especifica se realiza Unica-
mente en centros especializados y con la suficiente
experiencia en la administracion de polvos, aerosoles
y gases. Debe ademas de contar con gente experta
en el manejo de crisis asmatica y resucitacion car-
diopulmonar.

Evaluacioén de la respuesta inmune

Las pruebas inmunoloégicas en el diagnostico del
asma ocupacional pueden documentar exposicicion
y sensibilizacion a un agente determinado, pero la
relacion de causa- efecto solo puede ser determinada
en el contexto de la historia clinica soportada en otra
serie de examenes. Tanto las pruebas cutaneas como
las mediciones de niveles de IgE especificas deben
reservarse solo para propésitos de investigacion y si
éstas son utilizadas en el diagnéstico, se llevaran a
cabo en un laboratorio especializado.

Por qué es importante diagnosticar
asma ocupacional?

Las razones para diagnosticar asma ocupacio-
nal son muchas y pueden resumirse de la siguiente
manera (44, 81):
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* La deteccion de causas ocupacionales de
asma puede cambiar el pronoéstico clinico del
sujeto que la padece.

* La condicion puede ser-mejorada, o aun
curada -siempre y cuando se haya hecho un
diagnostico temprano- cuando se elimina el
factor causal en el trabajo.

* Las recomendaciones sobre el actual y futuro
trabajo de un individuo pueden afectarse en
el momento que se conoce que se ha sensi-
bilizado a un agente especifico del lugar de
trabajo.

» Elasma ocupacional es una enfermedad com-
pensable.

» La falla en diagnosticar y manejar esta enti-
dad puede empeorar el pronéstico clinico del
paciente a pesar de manejo médico éptimo.

» El diagndstico de un caso especifico alertara
al clinico sobre la posibilidad de otros sujetos
afectados en el mismo sitio de trabajo.

MANEJO

El asma ocupacional es una entidad prevenible,
tratable y potencialmente curable. Su manejo esta
dirigido hacia los aspectos individuales y de salud
publica. La principal meta en el tratamiento del
asma ocupacional con latencia es evitar exposicion
adicional al agente causal, ya que esta medida po-
tencialmente curaria la enfermedad. La proteccion
respiratoria no debe considerarse como una opcion,
ya que aun a muy bajas dosis de exposicién al an-
tigeno se puede perpetuar el asma en individuos
sensibilizados. En los casos de asma sin periodo
de latencia, los pacientes pueden permanecer en su
trabajo, con recomendaciones para modificar el area
laboral, como sustitucion de sustancias por otras mas
seguras, aislamiento de procesos, mejoria en venti-
lacién y/o uso de proteccion respiratoria. Si los sin-
tomas continlan se puede considerar la reubicacion
laboral del paciente. El tratamiento médico del asma
ocupacional seguira las guias de NAEPP —National
Asthma Education and Prevention Program- (82).

El manejo de salud publica es otro punto impor-
tante y debe incluir:

» Evaluacion medica de otros trabajadores con
exposicion similar al caso indice.

» Valoracion del area de trabajo con un experto
en higiene industrial.
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+ Educacion y manejo de otros empleados sobre
causas relevantes de asma ocupacional.

+ Establecimiento junto al empleador de medidas
de control de exposicion.

* Implementacion de programas de vigilancia.
* Notificacion de casos al gobierno.

* Remision de casos a un neumologo con experien-
cia en enfermedad ocupacional respiratoria.

La evaluacion para determinar el grado de dis-
funcién ocasionada por el asma ocupacional con el
propésito de determinar la discapacidad derivada
es una tarea dificil (83). La mayoria de esquemas
disefiados para estas determinaciones se basan
en criterios sobre las pruebas de funcion pulmonar,
lo cual no es una verdadera representacion de una
enfermedad que dentro de su definicién es de com-
portamiento variable y ninguna medida es lo suficien-
temente confiable para calificar la discapacidad. Un
trabajador con asma ocupacional ocasionada por una
exposicion especifica deber considerarse discapaci-
tado para realizar el trabajo que ocasiona dicha expo-
sicion, aunque algunos individuos que desarrollan un
severo compromiso por la enfermedad podrian ser
incapaces de laborar en otros ambientes.

PRONOSTICO

Diversos factores determinaran el pronostico del
asma ocupacional en un individuo, pero es claro este
puede ser adverso en los casos en los cuales existio
un largo periodo entre la aparicién de los sintomas
respiratorios y el retiro del empleo, la pobre funcion
pulmonar en el momento de la presentacién y la
presencia de reacciones duales en las pruebas de
broncoprovocacion. Burge y Chan- Yeung (84, 85)
han demostrado una mayor mejoria en la respuesta
no especifica de la via aérea en los asmaticos que
fueron retirados por completo de la exposicion en
comparacion con aquellos que se les disminuyeron
los niveles de contacto con el agente causal del asma
ocupacional.

Las razones de la persistencia de sintomas tras
el retiro de la exposicion causal de la enfermedad no
se conocen, pero puede deberse a reacciones cruza-
das, contacto con otras sustancias que perpettan los
sintomas, o persistencia de inflamacién (86).
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PREVENCION

4 A
La prevencién del asma ocupacional inducida
por sensibilizantes debe enfocarse hacia el sitio de

trabajo, con implementacion de mejores controles

de ventilacion, practicas mas seguras de trabajo,
sustitucion de materiales sensibilizantes por otros no
sensibilizantes, monitoria ambiental apropiada y edu-
cacion a los empleados sobre sintomas tempranos
sugestivos de esta enfermedad. En el caso de asma
inducida por irritantes, las industrias deben procurar
minimizar los riesgos de exposiciones accidentales
y disminucioén de exposiciones crénicas a polvos,
humos y gases hasta lo mas minimo.

CONCLUSIONES

Aunque establecer el diagnéstico de asma no es
dificil, la aproximacion diagnéstica de asma ocupacio-
nal es mucho mas complicada, requiriéndose siempre
dar respuesta a cuatro preguntas basicas:

 La historia sugiere asma?

* Qué antecedentes respiratorios estan presen-
tes?

+ Existe un agente ocupacional potencialmente
causal o exacerbador de sintomas?

* Qué examenes se deben realizar con el fin de
demostrar que se trata de un caso de asma
ocupacional?

Muchos clinicos no tienden a involucrarse en en-
tidades laborales debido a la falta de conocimiento
sobre sus aspectos médico-legales, pero una vez que
un caso ha sido identificado se debe proceder a to-
mar las medidas terapéuticas anotadas y establecer
una comunicacion interdisciplinaria con el empleador,
medicina laboral, organizaciones de salud publica y
expertos en higiene industrial.

En Colombia, poco se ha investigado sobre esta
entidad potencialmente discapacitante, la cual esta
incluida en la tabla de enfermedades profesionales
de acuerdo al decreto 1832 de 1994. Es tiempo de
comenzar a estudiarla desde todos sus aspectos
para crear medidas de vigilancia, prevencién y
proteccion.
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