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Resumen

Dependiendo del estudio epidemioldgico que se tenga en cuenta, el asma ocupacional puede llegar a ser el respon-
sable del 25% de los casos de asma en el adulto, convirtiéndose en la enfermedad pulmonar de origen ocupacional
mas comun en los paises industrializados y la segunda més comiin en los paises en via de desarrollo. Contribuyen-
do de forma importante a la mortalidad y discapacidad de la poblacién econémicamente activa.

La literatura define al asma relacionado con el trabajo como el asma que es inducido o exacerbado por la exposi-
cién a inhalantes en el lugar de trabajo. Esta definicién incluye, al asma ocupacional que se refiere, al asma de novd
o a la recurrencia de un asma quiescente y al asma exacerbado por el trabajo el cual se define como aquel presente
en los trabajadores como asma preexistente o concurrente que es iniciado por factores relacionados con el trabajo.
Debido a que actualmente no se han desarrollado criterios diagndsticos clinicos claros para la enfermedad no se
cuenta con registros completos para determinar su incidencia y la frecuencia real de la enfermedad se desconoce.

El método mas importante para la prevencién del asma ocupacional es anular por completo la exposicién al agente
sensibilizante en el lugar de trabajo, esta es la piedra angular del tratamiento y la prevencién. El asma ocupacional
es una enfermedad bastante comin en los paises en via de desarrollo, a pesar de esto, es subdiagnosticada, tera-
péuticamente mal manejada y pobremente compensada. Es necesario un mayor nimero de sistemas de vigilancia
y la aplicacién de las definiciones internacionales para el correcto diagnostico y manejo de la enfermedad. El uso
de cuestionarios validados internacionalmente, pruebas inmunoldgicas y mediciones seriadas del PEF, utilizadas de
forma uniforme y estandarizada, aumentara la deteccién de la enfermedad en paises en vias de desarrollo.

Palabras Clave: Asma laboral, Fisiopatologia, Riesgos Laborales, Epidemiologia, Programa de Prevencién de Riesgos en el Ambiente

de Trabajo

Abstract

Depending on the epidemiological study that taken into account, occupational asthma can be responsible for 25%
of asthma cases in adults, becoming the more common occupational lung disease in industrialized countries and
the second in developing countries, contributing significantly to mortality and disability of the economically active
population.
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Asma ocupacional

The literature defines work-related asthma and asthma that is induced or exacerbated by exposure to inhalants in the workpla-
ce. This definition includes occupational asthma refering to asthma de novo or recurrence of quiescent asthma and asthma
exacerbated by work which is defined as that present in workers preexisting or concurrent asthma as it is initiated by factors
related with work. Since clinical diagnostic criteria for the disease have not been developed, there are not complete records
to determine the incidence, and the actual frequency of the disease is unknown.

The most important method for the prevention of occupational asthma is to nullify completely the sensitizing agent exposure
in the workplace; this is the cornerstone of treatment and prevention. Occupational asthma is a disease quite common in
developing countries, despite this, it is underdiagnosed, therapeutically mismanaged and poorly compensated. it is needed a
greater number of surveillance systems and the application of international definitions for the correct diagnosis and disease
management. The use of internationally validated test, immunologic and serial measurements of PEF, used in a uniform and
standardized, will increase the detection of the disease in developing countries

Key Words: Asthma, Occupational, Physiopathology, Occupational Risks, Epidemiology, Program of Risk Prevention on Working Environment

Resumo

Dependendo do estudo epidemioldgico, que leva em conta a asma ocupacional pode ser responsavel por 25% dos casos de
asma em adultos, tornando-se a fonte de doenga pulmonar ocupacional mais comum em pafses industrializados e o segundo
mais comum nos paises em desenvolvimento. Contribuindo significativamente para a mortalidade e incapacidade da popu-
lacdo economicamente ativa.

A literatura define asma relacionada ao trabalho, como asma, que é induzida ou agravada pela exposicdo a inalantes no local
de trabalho. Esta definigao inclui, em relacdo a asma ocupacional, asma de novo ou recorréncia de um quiescente asma e
asma agravada pelo trabalho que é definido como aquele presente em trabalhadores como preexistente ou asma concomi-
tante que é desencadeada por factores relacionados com o trabalho. Porque nao esté desenvolvido claros critérios clinicos
de diagnéstico para a doenga ndo tem registros completos para determinar a incidéncia ea freqtiéncia real da doenga é
desconhecida.

O método mais importante para a prevencdo da asma ocupacional é completamente vazio exposicdo sensibilizante no local
de trabalho, esta € a base do tratamento e prevencdo. A asma ocupacional é uma doenga comum em paises em desenvol-
vimento, apesar disso, é subdiagnosticada, terapeuticamente mal geridos e mal remunerados. Vocé precisa de um niimero
maior de sistemas de monitoramento e aplicacdo de defini¢cdes internacionais para o diagndstico correto e tratamento da
doenga. O uso de testes imunolégicos validado internacionalmente, e as medi¢Ses seriadas de PEF, usado em um uniforme
e padronizada, aumentar a deteccdo de doenca em pafses em desenvolvimento.

Palavras Chave: Asma Ocupacional, Fisiopatologia, Riscos Ocupacionais, Epidemiologia, Programa de Prevengdo de Riscos no Ambiente de
Trabalho

Introduccion

El asma es una de las enfermedades mas frecuen-
tes en la poblacién mundial, con una prevalencia
del 7%, convirtiéndose en un serio problema de
salud publica (1,3,7).

El asma es una enfermedad crénica de las vias
respiratorias bajas que se define por sus carac-
teristicas clinicas y fisiopatoldgicas, donde la in-
flamacidn crdnica se asocia con la hiperrespues-
ta de la via aérea, lo cual genera episodios de

tos, disnea, opresién en el pecho y sibilancias,
particularmente en la noche, tempranamente en
la manana o debido a la exposicién de factores
desencadenantes como las infecciones virales y
bacterianas, alérgenos y compuestos quimicos
(7).

El costo del tratamiento del asma es muy alto
para los sistemas de salud, pero es més alto
cuando no se realizan campanas de promocidén
y prevencién y se trata de forma inadecuada
(7,10).
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Dependiendo del estudio epidemiolégico, el
asma ocupacional puede llegar a ser el respon-
sable de hasta el 25% de los casos de asma en
el adulto, 29 convirtiéndose en la enfermedad
pulmonar de origen ocupacional mas comun en
los paises industrializados y la segunda mas co-
mun en los paises en via de desarrollo. Contri-
buyendo de forma importante a la mortalidad y
discapacidad de la poblacién econdémicamente
activa (4-6).

La literatura define al asma relacionado con el
trabajo como el asma que es inducido o exa-
cerbado por la exposicién a inhalantes en el lu-
gar de trabajo. Esta definicién incluye, al asma
ocupacional que se refiere, al asma de novo o a
la recurrencia de un asma quiescente y al asma
exacerbado por el trabajo el cual se define como
aquel presente en los trabajadores como asma
preexistente o concurrente que es iniciado por
factores relacionados con el trabajo (9).

El asma ocupacional a su vez se puede dividir en
alérgico e inducido por irritantes. El asma ocu-
pacional alérgica es de origen inmunolégico y se
caracteriza por un periodo de latencia que se re-
quiere para la sensibilizacién previa al desarrollo
de los sintomas. El asma ocupacional inducida
por irritantes es de origen no inmunolégico y se
caracteriza por un inicio rapido de los sintomas
luego de una exposicién a altas concentraciones
de compuestos irritantes (1,2,7).

Materiales y métodos

La revisién sobre asma ocupacional aborda as-
pectos desde la descripcién general, epidemio-
logia, fisiopatologia, diagnostico, tratamiento y
prevencion de esta patologia. Entre los textos
consultados se encuentran libros de alto reco-
nocimiento como Harrison, Principios de Medi-
cina Interna, en su edicién mas recientemente
publicada. Por medio de las palabras claves:
asma, asma relacionada con el trabajo, fisio-
patologia del asma relacionada con el trabajo,
epidemiologfa, diagndstico y tratamiento, se

realizo una busqueda en bases de datos como
PubMed, Ovid, Cochrane y MDConsult. Luego
de realizar esta busqueda se eligieron 50 arti-
culos de relevancia cientifica, publicados en los
Gltimos 25 afnos, en revistas indizadas interna-
cionalmente, donde se revisa profundamente el
tema del asma de origen ocupacional. Con toda
la informacién previamente analizada, se redac-
td un articulo de revisidén con los aspectos més
importantes de la enfermedad.

Resultados
Epidemiologia

Debido a que actualmente no se han desarrolla-
do criterios diagndsticos clinicos claros para la
enfermedad, no se cuenta con registros comple-
tos para determinar su incidencia y la frecuen-
cia real de la enfermedad se desconoce. Pero se
cree que la proporcién de asma en el adulto por
causas ocupacionales puede ser tan alta como
del 25% lo cual hace apropiado la bldsqueda de
asma ocupacional en un adulto con obstruc-
cién de la via aérea (1,8,9).

Datos internacionales sugieren variaciones en-
tre paises industrializados y en via de desarrollo
con un aumento de la incidencia entre los pri-
meros. Los paises escandinavos presentan una
incidencia de hasta 18/100000 trabajadores ac-
tivos, mientras que Europa occidental y Estados
Unidos tienen tasas de 5/100000, mientras que
Suréfrica y Brasil 1.8/100000. No hay datos que
sugieran un sexo predominante en la prevalen-
cia de la enfermedad (5).

El efecto del sexo en la incidencia del asma ocu-
pacional fue examinado en un estudio de 12
afios en Finlandia el cual determino que el asma
ocupacional en hombres era mas prevalente en-
tre panaderos, trabajadores de limpieza, fabri-
cantes y reparadores de zapatos y finalmente
curtidores de cuero, para las mujeres fue mas
prevalente entre fabricantes y reparadoras de
zapatos, personal del ferrocarril, grabadores de
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joyerfa, personal de sala de maquinas, moldea-
doras y panaderas (5,8,9,13)

Varios estudios transversales de poblaciones
con alto riesgo de desarrollar asma ocupacional
mostraron aproximadamente entre un 2 a 8%
de riesgo de presentar la enfermedad, princi-
palmente en los que estaban expuestos a agen-
tes de alto peso molecular, como latex, harina,
mientras los que estaban expuestos a agentes
de bajo peso molecular tenfan 5 a 10% de riesgo
por persona por ano de desarrollar asma ocu-
pacional.

Agentes Causantes

Los compuestos que causan asma ocupacio-
nal incluyen una amplia variedad de agentes
que son transportados via aérea en el lugar de
trabajo, mas de 350 factores precipitantes se
han atribuido como causantes de asma ocu-
pacional, los principales son los siguientes:
Quimicos de bajo peso molecular:

* [socianatos (tolueno, diisocianato de difenil-
metano, diisocianato de hexametileno, diisocia-

nato de naftaleno)

e Anhidridos ( anhidrido trimetilico, anhidrido
talico)

* Metales (acido crémico, dicromato de pota-
sio, sulfato de niquel, vanadio, sales de platino)

* Drogas (agentes beta lactamicos, opidceos)

* Polvo de madera (Maple, roble, cedro rojo oc-
cidental)

* Tintes y decolorantes (antraquinona, carmin,
extracto de alhena, persulfato)

* Aminas

* Pegas y resinas (acrilatos, epoxi)
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* Varios (formaldehido, glutaraldehido, éxido de
etileno, piretrinas, vapor de cloruro de polivini-
lo) (18-21).

Materiales organicos de alto peso molecular:

e [ as proteinas animales ( los animales domésti-
cos y de laboratorio, pescados y mariscos)

* Harinas y cereales

* Enzimas (extractos pancreaticos, papaina,
tripsina, Bacillus subtilis, la bromelaina, pectina-
za, amilasa, lipasa)

* Proteinas vegetales (trigo, polvo de cereales,
los granos de café, polvo de tabaco, el algoddn,
el té, el latex, el psyllium, harinas diversas) (18-
22,30).

Hay oficios que estén en estrecho contacto con
los anteriores quimicos y materias primas, entre
ellas se encuentran: Los trabajadores de poliure-
tano, instaladores de techos aislantes, pintores,
fabricantes de pintura y plasticos, galvanizado-
res, soldadores, trabajadores del metal, quimi-
cos farmacéuticos, agricultores y criadores de
animales, profesionales de la salud, carpinteros,
trabajadores de la madera, tintoreros de pieles,
quimicos, estilistas, trabajadores expuestos a
compuestos utilizados para limpieza, auxiliares
y personal de laboratorio, trabajadores del area
de los textiles, rociadores de pintura, veterina-
rios, procesadores de aves, pescado y mariscos,
panaderos, procesadores de alimentos y traba-
jadores portuarios (3,9,16,20,31,40-42).

Panaderos, trabajadores de la salud, reparado-
res de autos y estilistas, entre otros, estan ex-
puestos simultaneamente a quimicos de alto y
bajo peso molecular, incrementando su riesgo
de presentar la enfermedad.

Los panaderos expuestos a la harina de trigo
pueden presentar sensibilizacién a la w-5 gliadi-
na y a inhibidores de la alfa amilasa entre otros
compuestos. Los trabajadores del érea de la sa-
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lud estéan expuestos al latex, al glutaraldehido,
antibidticos, al psyllium, a medicamentos en ae-
rosol y metacrilatos, entre otros (9).

Quienes ejercen estas labores tienen alto riesgo
de desarrollar la enfermedad principalmente si
no utilizan medidas de prevencién, pues los ma-
teriales y quimicos mencionados previamente,
han demostrado definitivamente una relacién
causa/efecto con el asma ocupacional (23,24).

Fisiopatologia

Los mecanismos de patogénesis de asma ocu-
pacional son similares a los de asma en general,
por lo tanto la patologia expuesta aplica para
ambas (13,15)

Estudios poblacionales han demostrado que la
mayoria de los pacientes asmaéticos, tanto adul-
tos como nifios, son atdpicos, es decir tienen
una sobreproduccién de IgE contra aloalerge-
nos, lo cual se vera reflejado con el aumento sé-
rico de IgE (14,15).

Varios mecanismos han sido propuestos para
la patogénesis de asma, entre tantos estan: el
inmunoldgico, farmacoldgico, genético, e infla-
macién de la via aérea. En el asma ocupacional
no hay un solo mecanismo causante, van a ser la
integracién de 2 o més los que finalmente llevan
a la progresién de la enfermedad (16,17).

Los alergenos pueden ser inductores, causando
una broncoconstriccién reversible de la via aé-
rea con hiperreactividad de larga duracién a este
alergeno o pueden ser incitadores al provocar
un ataque de asma (13).

El asma ocupacional causada por compuestos
de alto peso molecular en el lugar de trabajo
(>5000 Daltons) se ha demostrado que ocurre
por un mecanismo mediado por IgE, mientras
que el asma ocupacional causada por compues-
tos de bajo peso molecular (<5000 Daltons) no
se ha demostrado que sean mediados por IgE
pero si por linfocitos T, células metacrométicas

y eosindfilos activados lo que la agrega también
en el mecanismo inmunolégico para desarrollar
asma (13).

En la formacién de una respuesta inmune, el pri-
mer paso es la activacién de células T por el re-
conocimiento del antigeno, que ocurre en la su-
perficie de las células presentadoras de antigeno
(CPA), que pueden ser por macréfagos, células
dendriticas o células B. Las células dendriticas
son las principales CPA en el tracto respirato-
rio. Ante cualquier agente que sea estimulador
de inflamacién en via a aérea se ha demostrado
que existe un aumento en el epitelio de las CPA
(16).

Estos antigenos van a ser procesados por las
CPA y unidos a el complejo mayor de histocom-
patibilidad (CMH) tipo 1 y 2. Las CPA de antige-
no, en este caso las células dendriticas, tienen la
capacidad de producir y secretar IL-1, la cual va
a llamar y atraer células T al lugar de exposicién
de un alergeno. Luego el receptor clonotipico de
las células T va a realizar el reconocimiento de
este antigeno unido a la membrana de su CMH
sea tipo 1 02 (13).

Las células T ayudadoras, CD4, van a unirse al
CMH tipo 2, mientras que las células T supreso-
ras o citotdxicas, CD8, van a unirse al CMH tipo
1. Después de la activacién por el antigeno, los
linfocitos T secretan una serie de linfocinas, que
atraen, activan y promueven el crecimiento y la
diferenciacién de los otros leucocitos, predomi-
nantemente eosindfilos (13,14).

Las células THI1 van a producir IL2 e INF-y los
TH2 van a producir IL4 y 5. Ambos tienen la ca-
pacidad de producir IL-3, [L-8 (agente quimitac-
tico de PMN), y el factor estimulante de colonias
tipo granulocito/macréfago FEC G/M (14,17).

Ambas células T, en menor cantidad las celular
T supresoras o CD8 van a activar a las células
B y esta finalmente produciréd anticuerpos, los
cuales pueden ser IgE. La IL-5 y FEC G/M van a
causar el desarrollo, la activacién y adhesién de
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eosindfilos, estos son los que se van a observar
en los lavados broncoalveolares en los estados
de inflamacién. De esta forma las células T ini-
cian y propagan la inflamacién alérgica en vias
respiratorias (9,14).

Los agentes ocupacionales de bajo peso mole-
cular, que son no mediados por IgE siguen un
mecanismo de patogénesis por la ruta de las cé-
lulas T CD8 o TH1, mientras que los compuestos
alérgicos de alto peso molecular con mecanismo
mediado por IgE siguen una ruta con los CD4 o
TH2. Los CD8 citotéxicos o supresores, supri-
men en pequena cantidad la funcién de las célu-
las B, por esta razdn se dice que este es un me-
canismo no mediado por IgE, pero van a tener
como ruta en comin con los CD4 la activacién
de células inflamatorias como por ejemplo los
macréfagos, eosinéfilos y células cebadas (9,13)

Se ha demostrado que el asma ocupacional in-
ducido por compuestos de bajo peso molecular
como por diisocianatos, tales como diisociana-
to de hexametileno (HDI) ydifenilmetano--4'-4’
diisocianato (MDI) los anticuerpos IgG son mas
importantes que los anticuerpos IgE (9,16).

Los paciente con predisposicién genética para
la atopia y el consecuente desarrollo de asma
es posible que tengan una mutacién en un alelo
tipo HLA-DR4 que van a ocasionar en la perso-
na una hipersecrecion de IgE. Esto aun no se
ha confirmado por muchos estudios pero es la
posible explicacién genética (13).

Los altos niveles de IgE y la reactividad cutanea
al alergeno pueden persistir hasta por 4 anos
después del cese de la exposicién (13).

Eosinéfilos caracterizan la inflamacién de la via
aérea en el asma ocupacional ocasionada por
sensibilizantes de alto peso molecular, en con-
traste con asma ocupacional causada por sensi-
bilizantes de bajo peso molecular, la cual tiende
a ser por neutroéfilos (9).

Altos niveles de exposicidn a irritantes inicia una
cascada de eventos entendida de forma incom-
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pleta que es causada por una respuesta inmu-
ne innata, no adaptativa y comienza con injuria
bronquial epitelial. La injuria afecta la funcién
epitelial respiratoria intrinseca e inicia la libe-
racion celular de mediadores inflamatorios con
activacion directa de vias reflejas noadrenergi-
cas, no colinérgicas, liberacién de neurotransmi-
sores y neurogenicos inflamatorios. Activacién
de macréfagos no especifica y desgranulacion
puede ocurrir con la liberacién de mediadores
quimiotacticosy proinflamtorios y toxicos. El re-
sultado de la respuesta inflamatoria se cree que
termina en remodelacién de la via aérea, que in-
cluye engrosamiento subepitelial, alteracién de
las gldndulas mucosas y estructura del musculo
liso (9).

Existe evidencia que afirma que irritantes res-
piratorios ocupacionales pueden causar bron-
coespasmo reflejo por mecanismos neurogeni-
cos colinérgicos (9).

Sintomas

Los sintomas del asma ocupacional van a va-
riar dependiendo del tipo de asma, sea un asma
ocupacional con asma previa exacerbada la cual
puede cursar con sintomas mas severos o un
asma ocupacional real. Los pacientes se enfo-
can como asma relacionada con el trabajo ya
que son paciente que presentan o refieren sin-
tomas durante las horas laborales o exacerba-
cién de estos y al llegar el fin de semana o los
periodos de vacaciones mejoran sus sintomas
(9,10,106)

El asma ocupacional va a cursar con los sinto-
mas clasicos del asma en general. La triada cla-
sica es: tos, sibilancias y disnea (7).

La tos usualmente no es Ginica, sino seguida por
varios accesos, es inicialmente seca y puede
evolucionar a ser de un aspecto mas himedo
con producciones de esputo.

Las sibilancias originalmente descritas son sibi-
lancias audibles sin estetoscopio, pero en fases
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tempranas de la enfermedad, estas son auscul-
tables y en caso de ser un ataque més severo
demostrado por un espirdmetro pueden llegar a
ser audibles.

La disnea descrita es una disnea de pequenos
esfuerzos exacerbada por la necesidad de aire
que ocasiona ansiedad y movimientos de alta
intensidad en el paciente, el paciente asmatico
puede cursar con una disnea desde leve has-
ta severa con falla respiratoria asociada, defi-
nida por niveles de PaO2 <60 o PCO2 >50y
la necesidad de intubar para conservar la vida
(13,14,17).

En ocasiones la triada se convierte en una tétra-
da suméandole al cuadro clinico clasico el dolor
toracico cominmente descrito como una opre-
sion.

Entre otros sintomas y signos menos comunes
esta el vomito, sincope, fatiga, adinamia, dolor
abdominal, mialgias, cefalea, pérdida de la agu-
deza visual y parestesias (14).

Diagndstico

El asma ocupacional puede llevar a serias con-
secuencias de salud, pérdida del empleo y pér-
didas financieras para los empleadores. Un diag-
nostico temprano es importante debido a que
la remocién del agente precipitante, durante el
primer ano del inicio de los sintomas puede lle-
var a un mejor pronostico (24,25).

Para enfocar el diagnostico de manera adecuada
se debe realizar una anamnesis completa. Tam-
bién se pueden utilizar otras modalidades diag-
nosticas como cuestionarios para identificar tra-
bajadores con asma ocupacional, pero estos se
han cuestionado bastante debido a su alta sen-
sibilidad pero baja especificidad (9). Las guias de
la asociacién americana de térax sugieren que
se deben realizar las siguientes preguntas a todo
paciente con sospecha de asma ocupacional:

Hubo cambios en el trabajo que expusieron al

trabajador a nuevos compuestos o a niveles méas
altos de agentes previamente presentes, que
precedieron el inicio de los sintomas?

Hubo alguna exposicién inusual durante el tra-
bajo en las 24 horas previas al inicio de los sin-
tomas?

Los sintomas del asma difieren durante los fines
de semana y periodos de vacaciones?

Hay sintomas de rinitis alérgica o de conjuntivi-
tis que empeoren durante el trabajo?

Las dos preguntas iniciales son importantes
debido a que nos ayudan a diferenciar entre el
asma ocupacional alérgico e irritante.

Cuando la pregunta nimero 3 es positiva, la
sensibilidad para identificar asma ocupacional
es bastante alta, por lo tanto se debe garantizar
una evaluacién més profunda del paciente (9).
La importancia de la pregunta numero 4 radica
en que los sintomas de rinitis alérgica aumentan
la probabilidad de asma ocupacional (9).

La historia clinica de un paciente con sospe-
cha de asma ocupacional debe incluir el tipo de
trabajo, la exposicidén a compuestos quimicos,
uso de equipo protector y la presencia de enfer-
medades respiratorias en colegas. También se
debe investigar la historia laboral del paciente
para determinar si hubo una exposicién previa
y por lo tanto una sensibilizacién a agentes si-
milares a los del lugar del trabajo actual. Si es
posible se debe contar con todos los medica-
mentos usados por el paciente, un estudio de
funcién pulmonar previa y descripcién exacta
del inicio de los sintomas( 4-6).

Siempre que se piense en el diagnostico de asma
ocupacional se debe indagar sobre los produc-
tos quimicos con los cuales trabaja el pacien-
te, podriamos tener el caso de un paciente que
trabaja con compuestos de alto peso molecular
(mayores de 5 a 10 kDa) quien refiere que sus
sintomas mejoran los fines de semana o duran-
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te los periodos de vacaciones, los cuales serian
datos bastantes sensibles para hacer el diagnos-
tico. Se deben indagar y verificar sintomas na-
sales, sibilancias y tos en el lugar de trabajo, los
cuales son datos més especificos para realizar el
diagnostico (5).

Luego de que el profesional médico se orien-
te de manera adecuada hacia el diagnostico
se deben realizar mediciones del Flujo Espira-
torio Pico (PEF) durante dias de trabajo y dias
de descanso. Este método debe ser la primera
linea para el diagnostico del asma ocupacional
debido a que es barata, no invasiva y se puede
implementar en servicios médicos de baja com-
plejidad (6).

Para el diagnostico se recomienda realizar medi-
ciones del PEF cada dos horas en dias de trabajo
y dias de descanso por cuatro semanas. Luego
estas mediciones deben ser analizadas, utilizan-
do un software adecuado como el Oasys — 2 (sis-
tema de asma ocupacional) el cual ha reportado
una sensibilidad del 76% y una especificidad del
94 %, para identificar cambios del PEF relacio-
nados con el trabajo. Diferentes estudios han
logrado una sensibilidad y especificidad similar
realizando las mediciones solamente en 4 oca-
siones al dia (4-6,9).

Mediante el anélisis de las pruebas espirometri-
cas podemos reconocer tres patrones diferentes
9).

Empeoramiento diurno del PEF durante el dia
de trabajo que no empeora progresivamente
durante la semana pero que mejora durante los
dias libres.

Empeoramiento del PEF progresivo durante la
semana de trabajo.

Caidas intermitentes en el PEF durante las se-
manas de trabajo con marcada mejoria durante
los dfas libres.

Un patrdn tipico de asma ocupacional es el tipo
2 mientras que la condicién de la byssinosis9

Asma ocupacional

(causada por inhalacién de particulas de algo-
dén y lino) la cual es clinicamente muy similar al
asma se caracteriza porque el paciente el primer
dia de trabajo se encuentra con pruebas de fun-
cion pulmonar peores pero que durante la se-
mana mejoran progresivamente.

La prueba de hiperrespuesta a la meta colina es
otra ayuda diagnostica, la cual si se realiza y es
negativa, practicamente descarta el diagnostico
de asma ocupacional, sin embargo esta puede
ser positiva en otras condiciones tales como
una infeccidn respiratoria reciente, tabaquismo
pesado, bronquitis crénica y atopia sin presen-
cia de asma. Inclusive se han reportado casos
de respuesta negativa a la meta colina en asma
ocupacional por Isocianatos. Se sugiere realizar
la prueba de hiperrespuesta de la via aérea con
metacolina o histamina al final de una semana
de trabajo con un estudio repetido luego de
diez a catorce dias de ausencia de exposicién al
agente. Una disminucién del VEF1 del 20% du-
rante el trabajo luego de la prueba con metaco-
lina provee evidencia adicional para el diagnos-
tico de asma ocupacional (4-6,9).

El reto de inhalacién especifica expone al tra-
bajador o paciente al agente sospechoso de la
sensibilizacién para demostrar la relacién direc-
ta entre la exposicién a un compuesto y la res-
puesta asmatica.

Las pruebas inmunolégicas como las pruebas
cutaneas y exdmenes serolégicos para identi-
ficar anticuerpos IgE (Inmunoglobulina E) pue-
den ser altamente sensitivas para la mayoria de
agentes de alto peso molecular, pero su especi-
ficidad es pobre debido a que las pruebas inmu-
nolégicas pueden ser positivas hasta en el 60%
de los trabajadores asintomaticos expuestos.

Entre otras pruebas menos comunes podemos
encontrar el aumento de eosinéfilos en el espu-
to inducido, esta prueba se asocia a la medicién
de oxido nitrico exhalado pero aun hay limitada
evidencia de su utilidad (9).
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Diagnosticos diferenciales

Algunos diagndsticos pueden imitar el asma
ocupacional entre ellos:

Disfuncioén de las cuerdas vocales, irritacién del
tracto respiratorio superior, neumonitis, rinosi-
nusitis, factores psicégenos, byssinosis, bron-
quiolitis obliterante, bronquitis eosinofilica (9).

Tratamiento

Como primer paso se debe considerar el diag-
nostico de asma ocupacional en todos los pa-
cientes con sintomas de asma relacionado con
el trabajo, asma de novo y/o sintomas asmati-
cos en empeoramiento. Luego se deberé confir-
mar el diagnostico de asmay su inicio, asi como:
historia médica (asma en la ninez y alergias), sin-
tomas (inicio, naturaleza, duracién), espirome-
tria (obstruccién de la via aérea reversible o via
aérea hiperreactiva), medicamentos (9).

Dependiendo del resultado del diagnostico se
divide en paciente previamente asmaético o pa-
ciente sin antecedente de enfermedad asmética.

Al encontrar un paciente no asmatico se eva-
lGan otros cuadro clinicos similares al asma ta-
les como: disfuncién de cuerdas vocales, irrita-
cion de tracto respiratorio superior, neumonitis
hipersensible, bronquitis eosinofilica, otras en-
fermedades pulmonares ocupacionales (bissy-
nosis, bronquiolitis obliterantes), rinosinusitis y
factores psicégenos.

Se debe tener en cuenta que todas estas con-
diciones pueden coexistir con el asma (9). Al
diagnosticarse asma se buscaran exposiciones,
factores que causan o exacerban el asma, histo-
ria ocupacional, alérgenos, irritantes en el traba-
jo, ejercicio, frio, infecciones, tipo de proceso de
trabajo, ventilacidn, uso de proteccién respira-
toria, sintomas de cootrabajadores, magnitud y
tiempo de exposicién, historia ambiental (mas-
cotas, hobbies, exposicién en el hogar, polucién
en el aire), atopia, alergias, rinitis, rinosinusitis,
reflujo gastroesofagico, tabaquismo (9).

Luego de tener en cuenta todo lo previamente
mencionado se debe comprobar una relacién
entre el asma y el trabajo: el inicio de los sinto-
mas y su severidad durante las horas de trabajo,
se deben realizar las pruebas espirometricas y
de hipersensibilidad de la via aérea asi como las
pruebas inmunoldgicas si se encuentran dispo-
nibles. Mientras mayor sea el nimero de resul-
tados positivos mayor seré la relacién entre los
sintomas y el trabajo, por lo tanto se podra diag-
nosticar de manera adecuada el asma ocupacio-
nal o el asma exacerbado por el trabajo (6,9,33).

Si se diagnostica asma relacionado con el traba-
jo se debe clasificar en asma ocupacional prima-
rio (sensibilizante o irritante) o asma exacerbada
por el trabajo (9,34,35).

Cuando se diagnostica un asma exacerbada por
el trabajo se debe optimizar el manejo medico,
reducir los desencadenantes en el trabajo y en
el hogar, monitorizar el paciente (si empeora el
asma tener la opcién de cambiar de trabajo),
considerar compensacién y considerar preven-
cién de otros trabajadores expuestos (9,33,36).
Si se obtiene un diagndstico de asma ocupacio-
nal se deberé dividir el manejo en AQ por irritan-
tes, por sensibilizante o por ambos:

Al ser por Irritantes el manejo sera reducir la ex-
posicion.

Al ser por sensibilizantes también se deberé re-
ducir la exposicién o menos aconsejado que el
trabajador contintie con la exposicidon pero en
menor cantidad en casos seleccionados. Consi-
derar inmunoterapia en situaciones selecciona-
das y vigilancia de otros trabajadores para sen-
sibilizacién (9).

Si se encuentra que es por ambos (sensibilizan-
tes e irritantes) el manejo sera:

Optimizar el manejo médico del asma y enfer-
medades concomitantes. Asistir al empleo con
compensacién. Monitorizar paciente, insistir en
cambiar de trabajo si se empeora el asma. Con-
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siderar medidas de prevencidén en otros trabaja-
dores expuestos (9,35,36).

La mejor manera de tratar el asma ocupacional
es evitar el desencadenante o alérgeno, debido
a que el prondstico es mejor en aquellos pacien-
tes que dejan el trabajo que aquellos que conti-
ndan en el (37).

Mientras se mantenga la exposicidn, asi tenga
medicamentos incluyendo anti inflamatorios,
estd asociado con sintomas, disminucién de la
funcién pulmonar y peor prondstico (32,38).

En pacientes que no desean o que no puedan re-
nunciar a su trabajo, se ha implementado como
alternativa el alto higiene en el area de trabajo
o uso de medidas protectoras respiratorias. Es-
tas acciones solo han demostrado buenos re-
sultados en algunos tipos de ocupaciones, en el
caso de asma desencadenada por TDI (toluene
diisocianato inducido) y algunos sensibilizantes
de bajo peso molecular, no se han encontrado
resultados prometedores. 38,39 Pacientes que
continlien en contacto con su sensibilizante en
el lugar de trabajo se deberédn mantener en vigi-
lancia médica (6).

En el asma ocupacional de causa de sensibili-
zante de bajo peso molecular se ha considerado
inmunoterapia alergénica de la cual hay poca in-
formacién de su eficacia disponible (9).

Las medidas de tratamiento para el paciente
pueden tener impacto negativo sobre su econo-
mia debido a que deben dejar su lugar de tra-
bajo y tener trabajos de menor pago o quedar
desempleado, pera también en menor grado en
aquellos pacientes que se mantienen en su area
de trabajo (9).

El tratamiento farmacoldgico es esencialmente
el mismo que para el asma no ocupacional, aun-
que no puede reemplazar o prevenir la exposi-
cién a la noxa (32,36,39).

Uno de los primeros pasos para el manejo del
asma ocupacional es determinar la severidad de
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la enfermedad, para asi seleccionar los medica-
mentos necesarios para intervenirla (9).

Prevencion

El método mas importante para la prevencién
del asma ocupacional es anular por completo la
exposicién al agente sensibilizante en el lugar
de trabajo, esta es la piedra angular de la pre-
vencion (43). En un metandlisis de Cochrane en
el cual incluyeron 21 estudios con 1447 partici-
pantes, la eliminacién de la exposicién fue com-
parada con la exposicién continua. En aquellos
estudios donde se elimino la exposicién aumen-
té la ausencia de sintomas, aumenté el VEF1 y
bajé la hiperactividad bronquial no especifica
(44).

El uso de equipo protector respiratorio baja la
incidencia y baja la intensidad de la exposicién
pero no previene por completo el desarrollo de
asma ocupacional (43,44).

El monitoreo continuo vy la vigilancia por parte
del personal médico podria identificar cual es el
agente que esta sensibilizando al paciente y asi
removerlo o evitar su exposicion (43, 44).

Hay un nivel predictivo bajo entre atopia y el de-
sarrollo de asma ocupacional porque alrededor
de 50% de los adultos jovenes son atdpicos y
estos no deben ser excluidos de lugares de tra-
bajo de alto riesgo, sin embargo los individuos
atopicos que trabajan en un lugar de riesgo por
exposicidn a agentes provocantes de asma ocu-
pacional deben ser seguidos para una deteccidén
temprana de sensibilizacién e hiperrespuesta
bronquial (17,43,44).

Cesar el consumo de cigarrillo es un consejo (til
para la salud en general, pero mas especifica-
mente ha demostrado bajar la sensibilizacién de
las vias aéreas a los antigenos, pues disminuye
la inflamacidn crénica que provocan los agentes
toxicos del tabaco (17,43,44).

No existe ninglin marcador de predisposicién
lo suficientemente discriminatorio para ser Gtil
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en la seleccién de empleados poco propensos a
desarrollar asma ocupacional, ademés este pro-
ceso se considera ineficiente y quien lo realice
caera en serias faltas éticas que pueden tener
sanciones legales (45).

La prevencion del asma ocupacional se puede
dividir en primaria, secundaria y terciaria.

La prevencién primaria consiste en eliminar el
agente sensibilizante, la cual es una medida bas-
tante efectiva pero muy dificil de lograr.

Métodos mas practicos consisten en reducir el
namero de personas expuestas.

Los sistemas de alarma, las campafias educati-
vas dentro del ambiente laboral se consideran
medidas de suma importancia y de caracter
costo efectivo en la prevencién primaria. Se de-
ben implementar programas para modificar las
practicas laborales, fomentar el uso de equipo
protector y utilizar un sistema estandarizado de
vigilancia (46). La prevencién secundaria con-
siste en la deteccién temprana del asma ocu-
pacional mediante chequeos médicos y cuestio-
narios frecuentes a los trabajadores expuestos
a compuestos que presentan una causa efecto
demostrada con la enfermedad (5). La preven-
cién terciaria consiste en minimizar las conse-
cuencias que genera el asma ocupacional en la
poblacién laboral. El pilar de la prevencién ter-
ciaria es ofrecer un cuidado médico adecuado
a los trabajadores afectados, asi como medidas
de compensacién laboral y rehabilitacion. El
asma ocupacional tiene serias consecuencias
econdmicas.

Alrededor del 33% de los pacientes diagnosti-
cados con esta enfermedad laboral se encuen-
tran desempleados a los 6 afos de realizado el
diagnostico. Se deben implementar sistemas de
compensacién medico legales para una adecua-
da cobertura econdémica.

El profesional médico debe apoyar a los trabaja-
dores afectados y reportar de forma adecuada

al sistema de seguridad social los casos diag-
nosticados (47,48,49,50).

Conclusiones

En conclusién el asma ocupacional es una en-
fermedad bastante comun en los paises en via
de desarrollo, a pesar de esto, es subdiagnosti-
cada, terapéuticamente mal manejada y pobre-
mente compensada. Es necesario un mayor ni-
mero de sistemas de vigilancia y la aplicacién de
las definiciones internacionales para el correcto
diagnostico y manejo de la enfermedad. El uso
de cuestionarios validados internacionalmente,
pruebas inmunolégicas y mediciones seriadas
del PEF, utilizadas de forma uniforme y estan-
darizada, aumentara la deteccién de la enferme-
dad en paises en vias de desarrollo.
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