
aORDICIOE9 DE TRABAJO Y SIILllD 

ASMA 
OCUPACIONAL 

aportación al diagnóstico precoz 
Francisco Marqués MarquéslMa. Dolores Sale GómezlNeus Moreno Saenz 

Médicos del Trabajo del Centro Nacional de Condiciones de Trabajo. Barcelona. I.N.S.H. T 

L asma bronmial ha sido recientemente defini- 
do como una enfermedad caracterizada por am- 

en cortos periodos de tiempo. 
en la resistencia al flujo de las vías aéreas intrapuimo- 
nares, mientras que las pruebas funcionales respirato- 
rias pueden ser normales. 

Esta definición incluve. DO1 tanto. la hiDerreactivi- . . -  
dad bronquial a diferentes estimkos kespecificos 
(metacolina. histamina, ejercicio. hiperventilación) y la 
hiperreactividad provocada por sustancias presentes 
en el medio ambiente laboral y atmosférico (SO,. NO,, 
Ozono. humo del tabaco. etc.). 

Siguiendo la definición citada. el diagnóstico de 
asma bronquial es relativamente sencillo; é l  problema 
se plantea cuando se tiene que identificar al agente 
responsable y establecer una relación con el medio 
ambiente laboral. 

Conocida esta dificultad, el objetivo de este articulo 
es facilitar a los médicos de empresa y del trabajo. 
una información actualizada y proponer una metodolo- 
gía básica de estudio que permita un diagnóstico pre- 
coz ya que el pronóstico del asma ocupacional depen- 
de de varios factores; a saber: 
A Duración previa de la exposición hasta el inicio de 

los sintomas. 
B Tiempo transcurrido entre el inicio de los síntomas 

y el diagnóstico. 

C Edad. atopía, hábito tabáquico. 
D Tipo de respuesta (inmediata. tardia, dual). 
E Hiperreactividad bronquial (HRB) presente en el 

momento del diagnóstico. 
F Separación. o no, de la fuente de exposición. una 

vez diagnosticado. 

HISTORIA NATURAL DEL A!SMA 

Los estimulos desencadenantes del asma pueden 
ser divididos en. estímulos primarios. que lo hacen 
mediante la liberación de mediadores químicos o por 
vía nerviosa. En realidad. numerosos agentes actúan 
como primarios o secundarios dependiendo de facto- 
res no bien conocidos. 

Un esquema general de la historia natural del asma 
se presenta en el cuadro I 

En el asma se han incriminado mecanismos refleios. , . 
de tipo inflamatorio, farmacologico y alérgico o inmu- 
nológico (Cuadro 11). La bronconconstncción refleja. 
desencadenada por aire frio, inhalacion de particulas 
in6rtes. gases y humos irritantes, es inespecifica y 
ocurre generalmente en individuos con asma bron- 
quial preexistente. razón por la que no es aceptada 
como causa de asma laboral por todos los autores. 
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Broncoconstricdón tnflamatorh 

Los distintos productos Mtantn, presentes en el 
medio ambiente laboral. ~ u e d e n  Drovocar la inhala- 
ción de gases y vapores.-que coñducen a una hipe- 
rreactividad bronquial por la descamación del epitelio 
bronmiolar. hivemlasia de células mucosas y otras al- . . 
teraciones que, al aumentar la permeablhdad del epi- 
telio bronquial. facilitarian la acción de las sustancias 
irritantes. 

Brococonstricdón faimacológica 

Otras sustancias actuarian mediante un mecanismo 
de tipo fannacológico~ liberando mediadores y endoto- 
xinas (como en el caso de la bisinosis). actuando como 
anticolinesterasas (pesticidas organofosforados) o 
comportándose como antagonistas beta-adrenérgicos 
(como ocurre con el TDI). 

Broncoconstricdón de tipo inmunológico 

Este mecanismo es  el más frecuente. y a la vez más 
complejo. Las sustancias orgánicas de elevado peso 
molecular (proteínas, pplisacáridos. glicoproteinas y 
péptidos) pueden inducir una respuesta aiérgica. me- 
diada por IgE. que provocarian la liberación de: hista- 
mina. leucotrienos, prostaglandinas. sustancias, todas 
eilas. de gran poder broncoconstrictor. 

Este tiPo de reacción se caracteriza Dor remerir un 
contacto repetido, afectar a un pequeño grupo de ex- 
puestos y aumentar su sensibilidad con el tiempo. ne- 
cesitando cada vez cantidades menores de contami- 
nante para desencadenar la reacción. 

DIAGNOSTICO 

El diagnóstico del asma ocupacional debe basarse 
en una com~leta historia ciínica v laboral: una encues- 
ta higiénica que permita establécer la relación con el 
medio ambiente laboral; pruebas funcionales puüno- 
nares: Druebas de Drovocación bronauial inesvecificas 
(metacóha, histaima. carbacol) o especifica; (alerge- 
nos laborales). y la realizacdn de test cutáneos y sero. 
lógicos. 

Historia ciínlui y Laboral 

El cuadro cliiiico del asma es bien conocido y no pre- 
cisa comentario Sin enibargo. hay algunos puntos cla- 
ves que conviene recordar: 
a) Las crisis pueden presentarse fuera de las horas 

de trabalo, incluso por la noche. ya que como he- 
mos comentado hay reacciones inmediatas, tardías 
y duales o mixtas. 

b) Los síntomas meloran o incluso desaparecen du- 
rante los fines de semana. vacaciones. etc. 

C) Cuadros repetidos de bronquitis con tos, expecto- 
ración. conjuntivitis, rinitis. en pacientes no fuma- 
dores, previamente sanos. sugieren una relación 
con el medio ambiente laboral. 

Para sistematizar los síntomas respiratorios puede 
ser útil el cuestionario resumido del British Medical 
Research Council incluido en una reciente publicación 
de la OMS titulada "Detección precoz de las enferme- 
dades profesionales" y que figura reseñada en la bi- 
bliografia. 

Algunos autores han atribuido una excesiva impor- 
tancia a los antecedentes de atopia, hábito tabáquico 
o una hiperreactividad bronquial previa. 

La atopia, demostrada mediante test cutáneos y ni- 
veles aumentados de IgE es~ecifica sólo se aceDta 
como factor predisponente e n  el asma producida Por 
sustancias de elevado peso molecular (proteínas ani- 
males, polvos vegetales. enzimas ~roteolíticas. etc.). 
pero no en el caso de sustancias de-baio peso molecu- 
lar como el toluendisocianato (TDI). 

Los datos sobre el tabaco son contradictorios ya que 
si bien el humo del tabaco provoca un aumento de la 
permeabilidad del epitelio bronquial. lo cierto es que, 
en el caso del asma por cedro rojo. se afectan más los 
no fumadores. 
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En cuanto a la hiperreactividad bronquial se acepta 
una predisposición genética en los individuos con 
asma intnnseco, pero en el asma extrínseca ésta no 
se ha comprobado y parece más una consecuencia de 
la exposición a sustancias irntantes, que un factor 
preexistente. 

Para demostrar la relación causal entre el asma y el 
ambiente laboral debemos evaluar la función pulmo- 
nar en relación con la exposición al agente sospecho- 
so. Para ello disponemos de varias técnicas que co- 
mentamos a continuación: 

E.plmmetría aitátlca y dinámica 

El interés de esta Dmeba es evidente. va m e  nos 
permite objetivar un-patrón o b s t m i v o  de mayor o 
menor intensidad. El problema es que no nos aclara el 

1 origen de la obstrucción al flujo aéreo. 

1 
! Veioradón mediante ei mgistm del punto máximo 
I de nulo ..p~.torio ( ~ . ~ L - ~ o w I  Y  d.^ VEIYIS. 

a) Registro único en el puesto de trabajo. 
~ s t e  reoistro ~un tua i  tiene el inconveniente de w e  
se le escap&las respuestas tardías y si el F E V ; ~ ~  
normal en el momento de la pmeba no se producir6 
respuesta a los broncodilatadores. 

b) Registro longitudinal del FEV, durante la jornada 
laboral. 
Es un. buen indicador de gmpo pero tiene menos 
valor a nivel individual ya que no recoje las varia- 
ciones circadianas que pueden ser del 15-20%. 

C) Registro de la función puimonar antes y después 
del trabajo. 
Es un método útil pero la variabilidad del FEV, tan- 
to en expuestos sanos como enfermos lo hace ines- 
pecífico para el diagnóstico de asma laboral. 
De todos modos, ésta pmeba puede aportar datos 
interesantes cuando se realiza al volver al trabajo 

después de una ausencia por vacaciones o fui de 
semana. 

d) Registro seriado del punto máximo de flujo (peak- 
flow) en el domicilio y en el trabajo. 
Se registra el peak-flow cada 2 horas desde que se 
levanta hasta que se acuesta. realizando 3 lecturas 
seguidas de las que se toman las 2 mejores. 
Esta valoración se realiza durante 7 días trabajan- 
do. 10 días sin trabajar y nuevamente 15 días tra- 
bajando. 
Antes de realizar la prueba se debe suprimir toda 
medicación desde 8 dias antes si toma corticoides; 
48 horas si se trata de antihistaminicos y 12-24 ho- 
ras si ha tomado teofilinas. 

e) Una variación propuesta consiste en realizar 3 lec- 
turas al día; al levantarse, al S& de trabajar y la 
tercera antes de acostarse. 
Esta medición se realiza durante 3-4 semanas en el 
trabaio v en el domicilio combinado esta determina- , . 
ción con la demostración de una hiperreactividad 
bronquial. 
Los cambios en la función vulmonar. iunto con la . , 
demostración de un aumento de la hiperreactividad 
bronquial al volver a trabajar, y un descenso o de- 
sa~arición de la misma al susDender el trabaio. Der- . .. 
miten establecer una relación causal entre los sin- 
tomas y el medio ambiente de trabajo. 

En los Dacientes con asma no ocu~acional Duede 
producirse también una caida de peak-floken el 
trabajo, pero no se modificará la hiperreactividad 
bronquial al cesar la exposición. 

LLmltadonea del mgistm del p.al-non 
a) Es poco útil cuando las exposiciones al agente cau- 

sal son intermitentes, 
b) Estana contraindicando en caso de infección respi- 

ratoria y cuando el VEMS i 50%. 
c)  El semimiento es dificil cuando los niveles de con- - 

taminación son variables: 
- por causas relacionadas con el trabajador (cambios 

de puesto de trabaio. uso de filtros. tratamientos 
médicos). 

- por causas ambientales (variaciones en el viento. 
humedad. ventilación. etc.). 

Las pruebas de broncodilatación y provocación 
bronquial tienen un indudable interés. pero conviene 
recordar que la provocación con antígenos específicos 
sólo deberia ser practicada en centros dotados de un 
equipo de reanimación y cuando sea estrictamente ne- 
cesario por cuestiones médico-legales o ante diagnós- 
ticos inciertos. 

Se practica una espirometría forzada (FVC. FEV,. 
FEF,,,,) y a continuación se administran 3 inhalacio- 
nes de salbutamol (aprox. 600 ug.). se espera 15-20 
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- 
.- 

m .- ,- 
, 

minutos y se practica una 2.' espirometna forzada que b) Los síntomas mejoran o cesan durante los periodos 1 z. - - 
se compara con la primera. La prueba se considera po- de vacaciones o bajas prolongadas. .- 
sitiva cuando los flujos postbroncodilatador mejoran - .* 

c) Los sintomas vuelven a iniciarse al reanudar el tra- ,.- 
al menos un 20%. , - - 

bajo. 1 :5 .- 

Pruebes de hlp.rreactlvldad bronquial 
Inespdlcas 

CONCLUSIONES 
Se realizan habitualmente con metacolina o histami- 

na y si se realizan periódicamente tienen la ventaja de ,) las empresas de imponante riesgo de asma de- 
poder objetivar el paso de una HRB negativa a positi- berian practicarse pmebas de HRB antes del uigre- 
va tras la exposición laboral a sustancias irritantes. so y periódicamente. 

La utilización del cuestionario de sintomas respira- 
torios y la valoración senada del peak-flow puede 

Enploredón radlológka 
ayudar al diagnóstico precoz. 

- 
b) En los trabajadores no fumadores se debe prestar 

Tiene escaso interés en el diagnóstico del asma, al especial atención a la sintomatologia de bronquitis 
I 

contrario de lo que pasa en las alveolitis alérgicas ex- que puede estar enmascarado un asma incipiente. 
trinsecas. Pese a ello, debe practicarse, al menos. una 
radiografía de tórax para descartar otras patologias. C) Una vez confirmado el diagnóstico por especialista 

neumólogo o alergólogo se debe proceder al trasla- 
do inmediato del puesto de trabajo ya que de elio 
depende el pronóstico. 

Test cutáneos y aerológlcos 

Los tests cutáneos (prick-test) han demostrado su 
utilidad en el asma por. sustancias de elevado peso 
molecular (vegetables, proteínas animales. etc.) pero 
en el caso de alérgenos de bajo peso molecular sólo 
son utiies en asma por sales de platino y anhídrido 
ftáiiC0. 

La determinación de IgE mediante técnicas como el 
RAST o ELISA tienen un valor limitado ya que pueden 
ser ~ositivas en individuos asintomáticós o-ser neaati- 
vas in  casos de asma demostrado por pruebas depro- 
vocación bronquial. Un test que está aportando resul- 
tados muv int;resantes es elde la liberación de hista- 
mina. 

En resumen, estamos de acuerdo en que el diagnós- 
tico de asma ocupacional no es  fácil. por eilo algunos 
autores han propuesto unos criterios que pueden ayu- 
dar a identificar una relación causa-efecto (Brooks, 
S.M. 1982). 

1) El diagnóstico de asma se basa en la presencia de 
al menos 4 de los síntomas o signos siguientes: 

a) Jadeo, tos y expectoración con disnea u opresión 
torácica observados regularmente. 

b) TOS frecuente (principalmente si se trata de pacien- 
tes no fumadores). 

C) Sibiiancias al respirar aire frío o durante la mayoría 
de los dias o noches. 

d) Ataques de respiración jadeante con disnea. 

e) Sensación disneica al caminar deprisa en terreno 
Uano o subir una pequefia cuesta. 

2) Un segundo aspecto a considerar es si los síntomas 
estaban o no presentes al iniciar su actual empleo. 
Deben cumplirse además 2 de los 3 puntos siguien- 
tes: 

a) Los sintomas mejoran o cesan durante los fines de 
semana. 

d )  Las medidas higiénicas que reduzcan la concentra- 
ción ambiental de gases. humos y vapores. contri- 
buirán sin duda a controlar la incidencia del asma 
ocupacional ya que como se comentó antenormen- 
te  el grado de contaminación influye en la hipe- ~ 
rreactividad bronquial 
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l CUADRO II 

INDUSTRIAIPROFESION 

ind eluctiñnca, colasvegetales 

Hyadotabaco 
- - - - - ~ - -  

Granoi&.caláverde 
- ~ 

Pripaina (<?iizima protsaiitiwj Fbbrlcar de aceites e industria 
-- - 

~~ ~ - alimenfana 
Extractos oancreáticoi 

-~ - ~ - -  - ~ - - - - - - -- 

Enzm;. o" Bacilius ruhtiiis Fabr~cacitin de detergentes. ind. 
Elvecera,  cun~dos 

- - ~1 -- -- 
Tro'.in,i Plásticos. !nd IamacPutica 
~ - - - - - - -  - 

E' iendamla 
- ~ 

~ ~ 

4 i i ' idr  :ii halica 

A i ihdr~ i t i i f ! imet i t~  
~- ~ - - -~ ~~ - - ~  ~~~ -- 

1rociao;itoa T D ~  - ---- 

HDI 
ind~oi iuretanos pf6sticor. baini- 

MDI 
ces. fundiciones. pintura auto- ? 
mdvii 

. . + + 
~~ - ~- - - ~ - ~. - --  -~ --- 

%¡<ir d<i platino -- . 
~ - - 

Afinadode metales 
- -- 

? + --- + 
.- 

+ 
salus dt> cromo, mbaito Galvanoplastia. ind. metales 
~~~ - . 

~ ~- duros -- 
? 

- - -- - - -- + + 
HBnn?s!reb?da.tr~go, conteno, 
n181) Panaderia molineria, 
- ~ . - - cargadores de 51109, tran5pones - ? + + + 

- - - -- 
Semiasde nr ino sola marllmor - . 
~~~ ~ ~ ~ - -~ - -- --  - -- ? - - -- + ? 

Carpinteria. ebanisteria, 
-- 

P~l~ i I l~demaderasexá~icas  . 
-~ - - - -~ 

18rreri.99 + + -- -- - -  
+ 

----- 
GomnsveQ*:talesiacacla ~~- - karaya) imprssoms.anssgr6fica~ . 

~ - - - -- - -- -- 
+ + 

Ampiulina 
~ 

~ - ? 
Espiramicina - .  _- 

~~~ -~ - - 

. PROBABLE MECANISMO POSIBLE + PRUEBA POSRIVA 

Modificado de Molra CHAN-YEUNG 6 STEPHEN LAM (1086) 
CNCTI 1 

~ - -- - 

Piperatina 
- -- -~ - -- 

Te~aadlna~ 
- - ~ ~  - -~ - -- 

Sulfonaa 
- -- ~- ~- - ? 

? 

? 

i"d"~*i8 krn&"k 

. 

? 

Parafenilnndiamina (mies 
persuifalo) 

----- 
Humosde soidaduraaluminio, 
acero inoxidable 
íaminOStan0lamina) 

-- --  - ~- - 

? - 
? 

? . 
? 

? 

Peluquerra 
- 

E l W d a d .  md. elsadnira, 
metales duros, fontanería 

Poivlilo de algodfin. lino. cáñamo lndusbia extil. agncu~m 

+ 
+ 
+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

- - 

- 

+ 


