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Asma ocupacional

RESUMEN

El asma ocupacional es la forma mas comdn de enfermedad pulmonar
causada por factores que se atribuyen a un ambiente laboral especifico
en paises industrializados. Causa limitacién variable del flujo aéreo e
hiperrespuesta de las vias aéreas debido al contacto con agentes especi-
ficos presentes en un ambiente de trabajo y no a estimulos encontrados
fuera de este lugar. Se reconoce cada vez con mas frecuencia y muchos
agentes son capaces de causar asma ocupacional por diferentes me-
canismos fisiopatolégicos. Se conocen mas de 400 agentes causantes
de asma ocupacional y cada afio se detectan nuevos desencadenantes.
Numerosos factores contribuyen a la patogénesis de asma ocupacional
inducida quimicamente, incluidos mecanismos inmunolégicos, no
inmunolégicos, de dano epitelial, remodelacién de las vias aéreas,
estrés oxidativo, inflamacién neurogénica y factores genéticos. Entre los
factores de riesgo de asma ocupacional estan: la atopia, el tabaquismo
y factores genéticos. El diagndstico se basa en la historia clinica del
paciente, pruebas cutaneas, inmunoldgicas y estudios funcionales. El
tratamiento principal es la remocién del trabajador del sitio de exposi-
cién tan pronto como sea posible. El avance en el conocimiento de la
patogénesis del asma ocupacional influira de manera importante en la
prevencion y el tratamiento de esta enfermedad.

Palabras clave: asma, ocupacional, inducida por irritantes, sindrome de
disfuncion de las vias aéreas, exacerbada por el trabajo.

Occupational asthma

ABSTRACT

The occupational asthma is the most common form of lung disease
caused by factors that are attributed to a specific working environment
in industrialized countries. It causes variable limitation of airflow and/or
hyper-responsiveness of the airway due to contact with specific agents
present in an atmosphere of work and not to stimuli found out of this
place. It is recognized more and more frequently, and many agents are
capable of causing occupational asthma by different pathophysiologi-
cal mechanisms. More than 400 agents causing occupational asthma
are known and every year new triggers are detected. Numerous factors
contribute to the pathogenesis of occupational asthma induced chemi-
cally, including immunological, non-immunological mechanisms of
epithelial damage, airway remodeling, oxidative stress, neurogenic
inflammation as well as genetic factors. The most important risk factors
for occupational asthma include: atopy, smoking and genetic factors.
The diagnosis is based on the clinical history, skin tests, immunological
tests and functional studies. The fundamental treatment is removing the
worker from exposure as soon as possible. The advance in the knowledge
of the pathogenesis of occupational asthma will importantly influence
in the prevention and the management of this disease.

Key words: asthma, occupational, irritants induced asthma, RADS
(reactive airways dysfunction syndrome), work-exacerbated asthma.
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ASMA OCUPACIONAL

El asma es una enfermedad crénica inflamato-
ria, de distribucion universal, que afecta a las
vias respiratorias; se acompafia de obstruccién
reversible de flujo aéreo, hiperreactividad
bronquial e inflamacién; incluso, puede causar
remodelacién bronquial, generando obstruccién
irreversible del flujo aéreo. Se distingue por
sintomas como tos, disnea, opresion toracica y
sibilancias. El asma alérgica es desencadenada
por la exposicion a aeroalergenos, que inducen
respuestas de hipersensibilidad temprana; ade-
mas, intervienen otros factores no especificos,
entre los que destacan irritantes, como la con-
taminacion ambiental, el humo de tabaco, los
polvos y vapores de los quimicos, los cambios
climéticos, las infecciones respiratorias virales
y el estrés, asociados con factores genéticos de
susceptibilidad, por lo que el asma se considera
una enfermedad multifactorial.

El asma de origen ocupacional es un proceso
patolégico que se distingue por su relacion
causa-efecto entre la aparicion de la enferme-
dad y el lugar de trabajo. Existen mas de 400
elementos identificados como agentes causales
de asma ocupacional. Los desencadenantes mas
comunes en las dreas de trabajo son el polvo de
la madera, el polvo de los cereales, las proteinas
del latex, la caspa y orina de los animales, los
hongos y algunos quimicos; entre los mds impor-
tantes de este Gltimo grupo estan los anhidridos
acidos, pre-polimeros de poli-isocianatos, sales
de platino y de persulfatos y acido piclatico (ce-
dro rojo)." Cada afo se reportan nuevos agentes
causales (Figura 1).%°

El diagnéstico temprano de asma ocupacional es
de suma importancia por sus implicaciones cli-
nicas, socioeconémicas y médico-legales. Debe
sospecharse en todo paciente que empiece con
asma en la edad adulta y que esté laboralmente
activo, o en los que tengan antecedente de asma
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Figura 1. Definicién de asma ocupacional, que incluye
diagnéstico de hiperreactividad bronquial asociada
con limitacion variable del flujo aéreo, atribuida a
causas o condiciones que solamente se encuentran
dentro del area laboral.

durante la infancia y nuevamente manifiesten
sintomas asociados con actividades laborales.
Las pruebas que ayudan al diagnéstico tienen
limitaciones. Sin embargo, utilizar multiples
herramientas diagndsticas incrementa su sensibi-
lidad y especificidad.* Los sistemas de vigilancia
tienen registros que permiten clasificar y estimar
la incidencia del asma ocupacional, pero un buen
ndmero de éstos carece de cobertura total, lo que
genera subregistros calculados, incluso, de 99%.

Clasificacion

El asma ocupacional causada por exposicién
a agentes especificos que se encuentran en el
area laboral es la primera causa de enfermedad
respiratoria. La pueden desencadenar agentes
sensibilizantes, entre los que se encuentran
compuestos de bajo peso molecular (< 10,000
kDa, por ejemplo: quimicos, polvo de madera,
drogas, metales) o de alto peso molecular (>
10,000 kDa, por ejemplo: proteinas de origen
animal y vegetal, microorganismos) o, bien,
pueden desencadenarla irritantes.” Hay dos tipos
de asma ocupacional:
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Inmunoldgica. Esta categoria se distingue porque
el asma aparece después de un periodo de la-
tencia, que varia entre 6 y 12 meses, necesario
para adquirir la sensibilizacién al alergeno. Es
causada por agentes, principalmente de alto
peso molecular, que se asocian con mecanismos
de hipersensibilidad tipo 1 (mediada por IgE).
También puede ser inducida por agentes ocupa-
cionales de bajo peso molecular, que requieren
haptenizacién con proteinas endégenas para
formar alergenos completos, que les confiere la
capacidad de inducir la formacién de anticuer-
pos IgE especificos; esto se ha demostrado en
las sales de platino,®” niquel, cromo y cobalto.®
Una vez que el individuo ha sido sensibilizado,
durante los contactos subsecuentes se forman
los complejos alergeno-IgE especifica, que se
unen a los receptores de la IgE en la superficie
de los basdfilos, células cebadas y eosindfilos,
induciendo la liberacién de mediadores infla-
matorios hacia la via aérea.

No inmunoldgica. No requiere periodo de laten-
cia. En este grupo se encuentra el asma aguda
inducida por irritantes, conocida como sindrome
de disfuncién reactiva de las vias aéreas (RADS
del inglés reactive airways dysfunction syndro-
me). Este sindrome se manifiesta después de una
exposicion aguda Unica a irritantes no especifi-
Cos, que se encuentran en altas concentraciones,
generalmente asociados con fugas o derrames,
asi como con la aplicacién de sustancias vola-
tiles en espacios cerrados; producen sintomas
respiratorios durante las primeras 24 horas
posexposicion y persistencia de los mismos al
menos tres meses (Cuadro 1y Figura 2).%"

Algunos agentes pueden afectar directamente
a la mucosa y generar broncoespasmo, por
ejemplo, los insecticidas organofosforados que
al inhibir la acetilcolinesterasa, se incrementan
las concentraciones de acetilcolina, que induce
broncoconstricciéon. En modelos de ratén de
asma inducida por di-isocianatos, la exposicién
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a éstos induce una respuesta Th1 con produccion
de IFN-y e IL-12, implicados en inflamacién neu-
trofilica, y una respuesta Th2, mediada por IL-4,
IL-5 e IL-13, que induce inflamacién eosinofilica.

En el asma ocupacional hay dano epitelial, lo
que resulta en la pérdida de factores relajantes
derivados del epitelio.’”> Ademas, hay libera-
cién de neuropéptidos, como la sustancia P y
neurocinasas, desde las terminales neurales e
incremento de especies reactivas de oxigeno
(ROS), lo que produce inflamacién neurogénica.

En la fisiopatogenia estan implicadas la liberacion
de mediadores inflamatorios, por liberacion de
granulos preformados, como la histamina y trip-
tasa, y la produccién y liberacion de leucotrienos
B4 y C4, citocinas proinflamatorias, secrecion de
factores de crecimiento para células epiteliales,
células de musculo liso y degradacién de ma-
triz, como mieloperoxidasa, metaloproteinasa
9, VEGF1 y TGF-B1."3 El estrés oxidativo es uno
de los mecanismos causantes de dafio epitelial.

El dano epitelial conduce a una marcada remo-
delacién de la via aérea vy fibrosis subepitelial,
que es la responsable de la falta de reversibilidad
de la obstruccion al flujo de aire.

El asma exacerbada por el trabajo es el asma
preexistente que empeora en el lugar de trabajo
como resultado de la exposicién a estimulos
fisicos laborales o a agentes irritantes. El ante-
cedente de asma no excluye la posibilidad de
que un paciente pueda padecer, ademas, asma
ocupacional.

Epidemiologia

Los estudios basados en la poblacién general,
los programas médico-legales de registro y
vigilancia y los datos de la practica médica
han permitido estimar la frecuencia del asma
ocupacional, aunque con muchas limitaciones.
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Cuadro 1. Agentes causantes de asma ocupacional
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Clase Agente

Anhidridos
y maleico

Polvos de madera

Farmacos
Latex Latex

Animales
de perros y gatos; cangrejos

Cereales y harinas

Di-isocianatos
hexametileno

Tintes reactivos

Asma
Asma
; — agravada
ocupacional .
por el trabajo

Sensibilizantes .
; .- Irritantes
(inmunolégica)
Alto peso | | Bajo peso RADS
molecular | [ molecular | | (0 asma aguda
inducida por
irritantes)

Figura 2. Clasificacion del asma ocupacional. La
clasificacién del asma ocupacional agrupa al asma
ocupacional per se y el asma agravada por el traba-
jo. El asma ocupacional se subdivide en la de tipo
inmunolégico, que esta inducida por agentes sensi-
bilizantes de alto y bajo peso molecular, y el asma
inducida por irritantes que induce disfuncion reactiva
de la via aérea (RADS).

De todos los casos de asma en la poblacion
adulta, la ocupacional representa 10 a 25%,
lo que equivale a una incidencia de 250 a 300
casos por cada millén al ano.'' El asma ocu-
pacional no se reconoce en la practica clinica,

Negro henna, carmin, amarillo brillante

Industria-exposicion

Anhidridos: ftdlico, trimélico, tetracloroftdlico Resina epdxica, plasticos, pintura de automdviles

Cedro rojo (dcido plicatico), caoba, ébano, roble Carpinteros, trabajadores de fabricas de muebles

y de aserraderos

Antibidticos: penicilina, ampicilina, entre otros  Profesionales de la salud

Profesionales de la salud

Orina de animales de laboratorio; caspa y pelo Técnicos de laboratorio, veterinarios, ganaderos,

agricultores, procesadores de crusticeo

Harina de trigo, cebada, grano de café, tabaco  Panaderos, trabajadores de la industria cervecera

Di-isocianatos: de tolueno, de difenil metano y Produccién de poliuretano, pintura de automé-

viles, usuarios de pegamentos

Trabajadores textiles, peluqueros, estilistas

por esta razén hay discrepancias en el ndimero
de pacientes reportados por un especialista como
asma ocupacional (4.7%) y el nimero de casos
reportados por el propio trabajador (18.2%)."

Los trabajadores con riesgo de padecer asma
ocupacional son: panaderos, procesadores de
alimentos, trabajos forestales, de la industria
quimica, del plastico y del hule, de la industria
electrénica, soldadores, pintores y personal de
salud.” De 11 a 15% de los casos de asma exa-
cerbada por el trabajo se induce por irritantes."”

En ciudades europeas se estima que 30% de los
pacientes con asma ocupacional corresponde a
personas que trabajan con animales de labora-
torio, 16% a procesadores de crustaceos, 10% a
personas que estan en contacto con isocianatos
y 9% a panaderos.'®'”

Factores de riesgo
Exposicion

La exposicién al agente causal es el factor
de riesgo mas importante de asma ocupacio-

51



52

Revista Alergia México

nal.202! Respecto de agentes como la harina y
las enzimas de los detergentes, la intensidad de
la exposicion es un factor determinante para
producir asma ocupacional. Se ha descrito lo
contrario en algunos casos de personas que
manipulan animales de laboratorio, en los
que el riesgo de sensibilizacion no se asocio
con aumento de las exposiciones. De manera
inversa, al manipular un mayor ndmero de ani-
males (ratas o ratones), se incrementa la IgG4
especifica y las citocinas IL-10 y TGF-B, de
manera simultdnea con la disminucién de
los sintomas respiratorios,?? lo que im-
plica desensibilizacién, desarrollo o ambos
de tolerancia al alergeno. De los individuos
expuestos a un agente causal s6lo una pequefia
proporcién desarrolla sensibilizacion o alergia
ocupacional, lo que demuestra la participacién
de otros factores, como la susceptibilidad ge-
nética, la atopia y el habito de fumar.

Atopia

El asma ocupacional producida por agentes de
peso molecular elevado, por exposicién a deter-
gentes, a animales de laboratorio o por irritantes
es mas frecuente en sujetos atopicos.?*

Tabaquismo

El efecto del tabaco en la aparicién de asma
ocupacional sigue sin ser claro, aunque algunas
revisiones muestran evidencias de mayor riesgo
en los fumadores activos.? Sin embargo, los fu-
madores crénicos tienen elevada incidencia de
infecciones de las vias respiratorias y mayor infla-
macioén de las vias aéreas, lo que los predispone
al asma y otras neumopatias, principalmente en-
fermedad pulmonar obstructiva crénica.?® Entre
trabajadores de la refineria de platino, el habito
de fumar es el factor de riesgo mas importante
de asma ocupacional.”
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Predisposicion genética

La susceptibilidad genética para padecer asma
ocupacional no difiere de la del asma no
ocupacional. Los genes implicados en la sus-
ceptibilidad de padecer asma ocupacional se
dividen en cuatro grupos: 7) genes asociados con
la inmunidad innata y con inmunorregulacién,
2) genes asociados con la diferenciacion de
células Th2 y funciones efectoras, 3) genes aso-
ciados con la inmunidad de mucosas y biologia
del epitelio, 4) genes asociados con la funcién
pulmonar, remodelacién de las vias aéreas y
severidad de la enfermedad.?®

Los genes implicados son los del complejo mayor
de histocompatibilidad (MHC del inglés, major
histocompatibility complex) que codifican mo-
léculas HLA clase Il relacionadas directamente
con el asma ocupacional inducida por sustancias
como el platino, los di-isocianatos y el polvo de
cedro rojo. Las variaciones genéticas de estos
genes se asocian con el riesgo de padecer asma
inducida por di-isocianatos.?® Hay evidencias de
la asociacion entre HLA-DR3 vy el incremento
en el riesgo de desarrollar IgE especifica para
anhidrido trimélico (TMA) y para sales comple-
jas de platino como el hexacloroplatinato de
amonio (ACP).*° De las enfermedades como el
asma ocupacional y las enfermedades crénicas
de las vias aéreas, los estudios de polimorfismos
genéticos proporcionan informacién acerca de
los mecanismos bioldgicos de la enfermedad y
ayudan a conocer el riesgo.”!

En un estudio de asma ocupacional inducida
por di-isocianatos en sujetos del norte de Italia,
la frecuencia de DQA1*0104 y DQB1*0503
fue significativamente mas alta en individuos
asmaticos que en sujetos asintomaticos expues-
tos a este agente, mientras que la frecuencia de
DQAT1*0101 y DQB1*0501 fue significativa-



Rico-Rosillo G y col. Asma ocupacional

mente alta en sujetos asintomaticos expuestos.>?
Los alelos DQB1*0503 y DQB1*0501 difieren
s6lo en el aminoacido del residuo 57, con acido
aspartico en el primero y valina en el segundo. El
marcador de la susceptibilidad es la sustitucion
del acido aspartico en el residuo 57, porque se
encontré en la mayoria de los individuos con
asma por di-isocianato. Esta sustitucién en el
residuo 57 del HLA-DQB1 se ha visto también en
otros alelos relacionados con asma ocupacional,
como el HLA-DRB1 en la enfermedad producida
por animales de laboratorio.?* Es de particular
interés que el alelo DQB1*0501 esta presente en
individuos sensibilizados con anhidridos acidos,
lo que sugiere que el gen DQB1*05 confiere
susceptibilidad para desarrollar anticuerpos IgE
especificos.**

Asimismo, se ha visto que este mismo alelo
puede proteger contra otros agentes de bajo peso
molecular, como los di-isocianatos y el 4cido pli-
catico,* lo que demuestra que existen diferentes
especificidades para las moléculas de clase Il. En
el caso del asma por el 4cido plicético del cedro
rojo se ha encontrado aumento de los alelos
HLA-DQB1*0603 y HLA-DQB1*0302 y dismi-
nuciéon de DQB1*0501. Jones y colaboradores
demostraron que DQB1*0501 en particular, pero
también DQB1*0502 y DQB1*0503, se asocian
con la sensibilizacion de anhidrido hexahidrof-
talico (HHPA) y anhidrido metilhexahidroftalico
(MHHPA).3¢ Sefialaron, ademads, que la asocia-
cién entre DR1 y DQ5 v la sensibilizacion a los
anhidridos acidos son independientes del grado
de exposicion, lo que difiere de lo reportado por
otros autores.’”

Rihs y su grupo no encontraron participacion
de los alelos HLA clase Il en asma inducida por
isocianatos, lo que podria explicarse por los
polimorfismos;® éstos representan la variacion
genética mds importante para el asma. La expre-
sion del genotipo es dependiente del contexto en
el que participa; el mismo alelo que incrementa
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el riesgo en un contexto puede disminuirlo en
otro.*

Otros genes que participan en el asma ocupa-
cional, especialmente cuando es causada por
isocianatos, son genes de la superfamilia de
glutation-S-transferasa (GSTPI, GSTMI, GSTM3
y GSTT1 enzimas antioxidantes, implicadas
en el metabolismo de los isocianatos), de N-
acetiltransferasa (NAT) y genes del HLA-G."40#

El polimorfismo de la glutation-S-transferasa
(GSTs) tiene una participacion importante en el
asma ocupacional inducida por di-isocianatos,
en la que los homocigotos para los alelos
GSTP1*Val protegen contra el asma y la hi-
perrespuesta de las vias aéreas.*>** GSTP1 se
localiza en el cromosoma 11q13 vy es la isoforma
que mas se expresa en el pulmdn. La ausencia
del polimorfismo M1 de glutatién-S-transferasa
(GSTMT1-null genotipo) se asocia con mayor
riesgo de asma inducida por isocianato. La ex-
presion de HLA-G soluble (HLA-Gs) se detect6
en células epiteliales de dos pacientes asmaticos,
lo que sugiere que la expresion de este gen puede
regularse en el pulmoén.* Mapp y colaboradores
comunicaron evidencias de la produccion de
HLA-Gs en células mononucleares de sangre
periférica, no estimuladas de pacientes con asma
ocupacional inducida por isocianatos, que se
asocia con incremento en la secrecién de IL-10
que disminuye la inflamacién y la respuesta
inmunitaria.** Hace poco, Bernstein y su grupo
demostraron una asociacién con polimorfismos
genéticos de IL4-RA (150v), IL-13 (R110Q) y
CD14 (C159T) en trabajadores expuestos a di-
isocianato hexametileno.*® La susceptibilidad
genética, probablemente en combinacion con
la exposicion ocupacional y medio ambiental,
puede afectar la aparicién de asma ocupacional
modificando el efecto que un gen tiene en su
fenotipo. Ademas de los genéticos, hay factores
que influyen en la aparicion de asma ocupacio-
nal, incluidos los climaticos, personales, sociales
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y otros relacionados con la salud. Se ha sugerido
que muchos factores ambientales interactian
con los genes a través de mecanismos epigené-
ticos (Figuras 3 y 4).

Diagnéstico

Para poder establecer el diagnéstico definitivo de
asma ocupacional es necesario confirmar, prime-
ro, la existencia de asma bronquial y segundo, la
relacion del padecimiento con el medio laboral .*®

* %
Apentes APM “ * "
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Para llegar al diagndstico oportuno se requiere
la revisién minuciosa de la historia clinica del
paciente que incluya sus antecedentes heredo-
familiares. El interrogatorio adecuado ofrece
sensibilidad de 96%; sin embargo, su especifi-
cidad es de 25%.

Para el diagnéstico de asma ocupacional se di-
sefnaron los criterios diagnosticos de Brooks; se
requieren al menos tres criterios mayores y uno
menor (Figura 5).

Isocianatos *
el 2k G

* lsocianalos ¥
- Sensibilizacion cutdnea ~ -s - - -
Cpeed vy = e gl --"'.". = N -"'-.'.'." =. ‘-- m-'
SpeesITl P T T ¥ o R L e . =<
Unidin a albimina 1 \ ,
Isocianatos
Prateinas
g ™\ c’T - Haptenas
o ).
D4 "x/ \"".cm- e~
l e (@5
1/ Sintesis de ::Eulaa
Y i; oo == ""'--...‘ q Histamina
i = - - { LT
Inflamacidn | -
eosinodilica 'Q_)@ S—r PG

Figura 3. Fisiopatogenia del asma ocupacional inducida por isocianatos como agentes de bajo peso molecular.
En este esquema se observa la via por sensibilizacién cutanea en la que forman haptenos con la albdmina de-
bido a su alta afinidad. Los haptenos son captados por las células dendriticas, que son las células profesionales
presentadoras de antigenos. Al activar a los linfocitos T CD8 y CD4 inducen una respuesta Th1 con producciéon
de INF-y e IL-12, implicadas en la inflamacién neutrofilica. Por el contrario, al estimular los linfocitos T CD4 e
inducir una respuesta Th2, se producen IL-4, IL-5 e IL-13 que activan e inducen la quimiotaxis de los eosindfilos.
La IL-4 induce la produccion de IgE especifica por las células B. El complejo antigeno-anticuerpo, conformado
por los isocianatos y la IgE, son capaces de unirse a los receptores para Fc de la IgE en la superficie de las células
cebadas, induciendo la degranulacién con liberacion de mediadores pre y neoformados.

LT: linfocito T; LB: linfocito B; APM: alto peso molecular; LT: leucotrienos; PG: prostaglandinas; Fc: fraccién
cristalizable.



Rico-Rosillo G y col. Asma ocupacional ot

e
SLaai
_;i:
20 ppb ¥ A"
Pérdida de
uniones, —
mayor secrecion = >100 ppb
de moco = Bloqueo Lo Bloqueo de
tubulina, receptores f-
menor movimiento adrenérgicos
ciliar

Exposicién de

terminales nerviosas Sustancia P ROS

MPO, MMP-9, /

VEGF, TGF-B1

Inhibicién
de glutation

— Neurocinasa

Inflamacién
neurogénica

Figura 4. Fisiopatogenia del asma ocupacional inducida por isocianatos, como agente irritante. Los isocianatos
son capaces de inducir lesion epitelial directa, alterar la depuracién mucociliar y estimular la produccion de
moco por las células caliciformes. La lesion epitelial produce la exposicion de las terminales nerviosas, libe-
racion de sustancia P y neurocinasas, ademas de incremento de la produccién de ROS y disminucién de la
eliminacién de éstos, por inhibicién directa de la glutatién-S-transferasa. Todo esto genera inflamacién neutro-
filica, con liberacién de mieloperoxidasa y metaloproteinasa 9, produciendo degradacién de la matriz epitelial
y produccién de factores de crecimiento, como el factor de crecimiento endotelial y el factor de crecimiento
transformante beta, implicados en el proceso de remodelado de la via aérea. Algunos estudios han demostrado
que los isocianatos tienen efecto antagonista en los receptores B2-adrenérgicos, lo que induce broncoespasmo
e interfiere con la respuesta al tratamiento.

ROS: especies reactivas de oxigeno; ppb: partes por mil millones; MPO: mieloperoxidasa; MMP-9: metalopro-
teinasa 9; VEGF1: factor de crecimiento endotelial; TGF-B1: factor de crecimiento transformante beta.

Criterios mayores:

A) Diagnéstico de asma.

B) Inicio de los sintomas después de entrar al
centro de trabajo.

C) Asociacion de los sintomas con el centro de
trabajo.

Criterios menores:
D1) Agente reconocido como causa.

D2) Cambios VEF1 relacionados con el trabajo.

D3) Pruebas de provocacién especifica positivas.

D4) Clara asociacién entre los sintomas y la
exposicion al agente especifico.

Se debe realizar espirometria para establecer la
existencia de proceso obstructivo bronquial y el
grado de reversibilidad del mismo, en el caso del
asma ocupacional; incluso en 90% de los casos
se puede demostrar la reversibilidad 24 horas
después del retiro de la exposicién laboral. El
10% restante permanece sin reversibilidad de-
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D1) Agente reconocido

A) Diagnéstico de asma como causa

D2) Cambios en VEF1
relacionados
B) Inicio de los sintomas con el trabajo
después de entrar al +
centro de trabajo D3) Pruebas de
provocacion

especifica positivas

C) Asociacion
sintomas-asma
laboral

D4) Clara asociacién
entre sintomas
y exposicion

Figura 5. Criterios de Brooks. Se requieren al menos
tres criterios mayores (A, B, C) y un criterio menor
(D1, D2, D3, D4).

bido a la remodelacion bronquial y a respuestas
tardias de hipersensibilidad que generan algunos
agentes ocupacionales.

La prueba de reto con metacolina es (til sélo
para demostrar la hiperreactividad bronquial.
Se deben realizar flujometrias cuatro veces al
dia, dos dentro y dos fuera del centro de traba-
jo, para demostrar variabilidad mayor de 20%,
lo que tiene el inconveniente de que requiere
capacitacion y honestidad de parte del paciente
para llevar un registro correcto; su sensibilidad
es de 73% vy su especificidad de 99%.

La prueba de reto especifica es el patron de
referencia; sin embargo, tiene alto costo y sélo
se dispone de ella en centros altamente espe-
cializados. Se reporta, incluso, 16% de falsos
negativos con algunos agentes que se asocian
con respuestas inmunologicas atipicas o tardias.

Las pruebas por puncién sélo son de utilidad con
agentes de alto peso molecular, con sensibilidad
de 80.6% vy especificidad de 59.6% y es mads
baja con los agentes de bajo peso molecular.
Asimismo, la IgE especifica por ImmunoCAP
tiene sensibilidad de 73% y especificidad de
79% para agentes de alto peso molecular.

Volumen 62, Ndm. 1, enero-marzo 2015

Las observaciones radioldgicas son necesarias
para excluir o implicar otras condiciones en el
diagnéstico diferencial (Figura 6).4

Tratamiento

El tratamiento farmacolégico del asma ocupa-
cional es igual al de otras formas de asma; de
acuerdo con la severidad de la misma estableci-
da por las Guias GINA 2014, lo mas importante
es que el paciente suspenda la exposicién al
agente desencadenante de manera oportuna.®
Todos los pacientes deberan ser evaluados por
Medicina Laboral para realizar un dictamen.

Prevencion

Una vez identificado el agente causal deben
incrementarse las medidas de control ambiental
y tratar de reducir los niveles de exposicion. Si
es posible, debe transferirse al trabajador a otra
area laboral; se ha demostrado que la remocion
temprana se asocia con un buen pronéstico.”!
Todas las areas de trabajo deben monitorear
los niveles de exposicién en jornadas de ocho
horas y en exposiciones cortas a altas con-

Sintomas de
asma
l \-)
Historia laboral T——
Criterios de otra;g
Aoma gravadla Brooks enfermedades
por el trabajo T
\ Asma
Asma relacionada con
ocupacional el trabajo
.
Dictamen por
RADS Tratamiento Medicina del
Trabajo

Figura 6. Algoritmo diagndstico de asma ocupacional.
RADS: sindrome de disfuncién reactiva de las vias
aéreas.
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centraciones. Debe evaluarse una adecuada
ventilacién, equipo de proteccién y la existen-
cia de otros agentes sensibilizantes o irritantes.
Se requieren medidas de control ambiental e
higiene industrial para reducir la exposicién,
detectar la enfermedad y tomar medidas te-
rapéuticas para controlar la evolucién de los
pacientes diagnosticados. Deben establecerse
programas de vigilancia laboral que observen
el cumplimiento de la normatividad laboral y
capacitar al personal de salud para establecer
el diagnostico oportuno y adecuado, ademds de
evaluar a todos los trabajadores expuestos y a
todos los que muestren sintomas respiratorios
y capacitar al personal para el reconocimiento
temprano de los sintomas.

En el caso de los di-isocianatos, la mayor parte
de los paises industrializados tiene como Iimi-
te permisible de exposicién (para ocho horas
de trabajo) de 5 a 20 ppb, que nunca debe
excederse.’!

Pronéstico

El pronéstico es mejor si la enfermedad se
detecta de manera temprana y se inicia el tra-
tamiento adecuado de inmediato.” Ademds del
diagnéstico oportuno, la clasificaciéon del asma
como leve o moderada se ha asociado con mejor
prondstico. Sin embargo, se ha demostrado que
30 a 70% de los pacientes persisten con sinto-
mas incluso 7 a 44 meses después del retiro de
la exposicion.

CONCLUSION

Se necesita conocer y entender los mecanismos
patogénicos del asma ocupacional como primer
paso para el diagndstico y tratamiento de la
enfermedad. Existen medidas para prevenir el
asma ocupacional inducida por sensibilizantes,
que ayudan a reducir la incidencia y severidad
de ésta en la mayoria de los casos.

“Alergia

SLaai

-

Los empleadores y las autoridades laborales y de
salud deben implementar programas que eviten
o disminuyan la exposicién a agentes causantes
de asma ocupacional, asi como programas de
vigilancia e higiene industrial y de vigilancia
médica que ayuden a la deteccién temprana, al
tratamiento adecuado y a la prevencion de asma
ocupacional en industrias de riesgo elevado.'”*2
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