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PRESENTACION

Como continuacion de la tarea emprendida hace ya unos afios, que
se enmarca en la realizacion de la serie «Protocolos de Vigilancia Sani-
taria Especifica», se presenta este nuevo volumen, resultado de la la-
bor desarrollada por el Grupo de Trabajo de Salud Laboral de la Comi-
sion de Salud Publica del Consejo Interterritorial del Sistema Nacional
de Salud.

Pretende, como los anteriores, facilitar a los profesionales de la sa-
lud laboral, en particular a los sanitarios, pautas de actuacion que per-
mitan la aplicacion uniforme y eficaz de los criterios descritos en estos
protocolos para la vigilancia sanitaria especifica de la salud de los tra-
bajadores.

En la elaboracion de esta serie de protocolos se han constituido di-
versos grupos de trabajo, coordinados por los representantes de las
Comunidades Autbnomas; posteriormente se han sometido a consulta
e informacion de los Agentes Sociales (CEOE, CEPYME, UGT, CCOO
y AMAT) y Sociedades Cientificas (SEMST, SEEMT, AEETSL, SESPAS,
SEE, SEMPSP y SEMPSPH), que han contribuido a enriquecer su con-
tenido.

La Ley 31/95 de Prevencion de Riesgos Laborales, y su desarrollo
por el Real Decreto 39/97 de los Servicios de Prevencion, garantiza el
derecho de todos los trabajadores a una vigilancia periddica de su esta-
do de salud en funcién de los riesgos inherentes a su puesto de trabajo,
vigilancia que, en caso necesario, se hard extensiva mas alla de la fina-
lizacion de la relacion laboral.

Este protocolo de «Vigilancia especifica de la salud de los traba-
jadores expuestos a sustancias que originan o pueden originar
asma laboral» tiene como objetivo principal facilitar una herramienta
eficaz y atil, que garantice la eficiencia en la vigilancia de la salud de los
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trabajadores, con la intencion de obtener asi los mejores resultados en
la prevencién de riesgos laborales, al basarse en una informacién uni-
forme y apoyarse en la experiencia profesional y en los mejores méto-
dos cientificos a nuestro alcance. La aplicacion de este protocolo por los
Servicios de Prevencion sera sometida a la evaluacion continua necesa-
ria para su puesta al dia y su adaptacion a los cambios técnicos o cienti-
ficos adecuados en cada momento.

No quisiera finalizar estas lineas sin agradecer a todos los autores,
técnicos, consultores, agentes sociales y sociedades cientificas partici-
pantes, el esfuerzo realizado para conseguir la elaboracién del docu-
mento final que ahora se presenta.

JuaN CArRLOS CoTo FERNANDEZ
Director General de OSALAN
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ASMA LABORAL

1. CRITERIOS DE APLICACION

El objeto de la siguiente guia es ilustrar acerca de la cumplimenta-
cion del protocolo correspondiente para la detecciéon de sospecha de
asma en el puesto de trabajo, ya que la relacién entre esta patologia y
la actividad laboral es conocida desde hace afios. En los dltimos tiem-
pos ha pasado a ser la neumopatia laboral mas frecuente en los paises
desarrollados, por encima incluso de silicosis y asbestosis. Este hecho
se debe a la continua descripcion de agentes etiolégicos implicados,
asi como al mejor conocimiento de la fisiopatologia de la enfermedad?.

— Incluiremos en este apartado las formas de asma ocupacional don-
de se impliqguen mecanismos inmunolégicos?, siguiendo a aquéllos auto-
res que consideran este tipo de patologia producido por sensibilizacién
a una sustancia presente en el lugar de trabajo. Para que esta sensibili-
zacion tenga lugar se precisa que exista un periodo de latencia durante
el cual el paciente se sensibiliza al agente en cuestion; es a partir de
este momento cuando aparece la clinica tras la exposicion a pequefas
cantidades del agente causal®.

Habra que distinguir como entidad aparte el Sindrome de Disfuncién
Reactiva de Vias Aéreas (RADS), considerado en la bibliografia actual
como una forma de asma ocupacional de mecanismo no inmunolégico.
Fue descrito por primera vez en 1985 por Brooks y cols.*® en 10 pacien-
tes que presentaron sintomas tras una exposicion Unica a altas concen-
traciones de vapores, gases o humos irritantes a los pocos minutos u
horas de la exposicion, encontrandose en todos los pacientes una hi-
perreactividad bronquial inespecifica (HRBI) en ausencia de una enfer-
medad respiratoria previa. Puede ser consecuencia de un accidente la-
boral o de una mala ventilacion en el area de trabajo®. Afecta a
personas sanas Y la clinica aparece en cuestion de horas, a veces mi-



nutos, tras el episodio de exposicidn. La clinica es superponible a un
cuadro de asma, de intensidad variable, que a veces puede evolucionar
a bronquitis, bronquiolitis y alveolitis, pudiendo alcanzar grados de ex-
trema gravedad’. La principal caracteristica que diferencia al RADS de
otras formas de asma laboral es la ausencia de periodo de latencia en-
tre la exposicion al agente etiolégico y el inicio de los sintomas®-2.

El protocolo se aplicara a todos los trabajadores con exposicion a
alergenos de elevado y bajo peso molecular de los que se incluyen lista-
dos orientativos’:

— De elevado peso molecular (EPM):9-10-11

Ganaderia, trabajadores portuarios, de silos y molinos. Panade-
rias, industria alimentaria. Industria de especias. Industria cer-
vecera, agricultura. Procesamiento de soja.

Industria del café, té, manufactura de tabaco. Industria textil. In-
dustria farmacéutica y personal sanitario.

Floristerias y cultivadores de flores. Industria de fertilizantes.
Peluquerias, Imprentas.

Industria del latex, personal sanitario, veterinarios, inspectores.
Industria de jabones y champu. Higienistas dentales.
Panaderias. Cultivadores y procesadores de hongos comesti-
bles (champifion). Elaboracion de comidas japonesas. Extrac-
cion de aceites. Industria conservera.

Observadores de péjaros, avicultores, procesadores y desplu-
madores. Recolectores de ostras, perlas y coral, pescadores y
procesadores de pescado. Criadores, manipuladores y cuida-
dores de acuarios.

Correos, encuadernadores. Trabajadores de silos, muelles y
molinos.

— De bajo peso molecular (BPM):12-13-14-15-16

Industria farmacéutica. Peluqueria. Manufacturas de coloran-
tes. Insecticidas organofosforados, industria quimica. Industria
textil. Fotocopiadoras. Industria de poliuretano.

Enfermeria, anatomia patoldgica, laboratorio, personal sanita-
rio. Dentistas.

Refrigeracion, soldadores. Fundiciones. Industrias plasticas,
gomas. Explosivos. Marroquineria. Curtido y tinte de peleteria.
Fotografia, lacados, industria cosmética, aeronautica, pinturas
en spray, manufactura de esquies.

Aserraderos, acabados de maderas y carpinterias, ebanisteria
y fabricacion de muebles.



» Limpieza de calderas, procesamiento de minerales. Refinerias
y Aleaciones, Soldaduras. Metalurgia. Electrénica.

— RADS:

» Soldadores. Personal hospitalario. Limpieza. Procesamiento de
pulpa de madera, industria quimica, ganaderia. Bomberos (in-
cendios). Conductores de tren, pintores, Reparadores, opera-
rios de plantas eléctricas*.

2. DESCRIPCION DEL PROBLEMA
2.1. Definiciones y conceptos

El asma laboral se define como un cuadro de obstruccién bronquial
reversible al flujo aéreo asociado a una hiperreactividad bronquial, pro-
vocado por la exposicion a polvo, vapores, gases 0 humos presentes en
el lugar de trabajo’18.

Si se trata de un posible Sindrome de Disfuncién Reactiva de Vias
Aéreas, habra que tener en cuenta los siguientes criterios diagndsticos
(Brooks y cols.)*819:

— Ausencia de enfermedad respiratoria previa.

— Comienzo de los sintomas tras una exposicidn Unica accidental.

El agente causante es un gas, humo o vapor en altas concentra-
ciones, con propiedades irritantes.

Los sintomas pueden comenzar durante las 24 horas siguientes a
la exposicidn y persisten un minimo de 3 meses.

Presencia de sintomas de broncoespasmo: tos, disnea y sibilancias.
Posible obstruccién bronquial en las pruebas funcionales respira-
torias.

Prueba de provocaciéon bronquial con metacolina positiva.

Se han descartado otras enfermedades pulmonares.

2.2. Fuentes de exposicidén y usos

En 1980 se conocian ya mas de 200 agentes capaces de provocar
asma en el medio laboral pero es dificil todavia conocer su prevalencia
e incidencia real**. En general se estima que la prevalencia de asma en
la poblacién general es de un 5-10% y de éste, un 5% puede ser de tipo
ocupacional?°.



Seria quizds mas exacto hablar de prevalencia de asma ocupacional
para cada agente y tipo de industria, pero faltan aln datos y estudios al
respecto. La incidencia real del asma laboral depende también de facto-
res ambientales y de algunas caracteristicas del huésped que lo harian
mas susceptible®2L,

La prevalencia del asma en Espafia se sitta entre el 5y el 14% de
la poblacién, de la que el porcentaje correspondiente a asma ocupacio-
nal podria ser entre el 2 y el 15%. Japén es el pais con mayor preva-
lencia de asma laboral, con un porcentaje estimado préximo al 25% de
todos los casos, posiblemente relacionado con el alto nivel de industria-
lizacion?2-23,

Los estudios més utilizados para determinar la prevalencia de asma
laboral requieren la identificacion de los trabajadores afectados, que se
podria realizar por el procedimiento diagndstico habitual con fines clini-
cos?!, Este comprende: historia o cuestionario, pruebas de funcion res-
piratoria, estudio de hiperreactividad bronquial inespecifica, pruebas de
sensibilizacion (prick-test e IgE especifica), monitorizacién seriada del
Flujo Espiratorio Maximo (FE) y Pruebas de Provocacién Bronquial Es-
pecifica. La realizacion de todo este estudio puede resultar dificil y hasta
imposible en la valoracién de grandes poblaciones de trabajadores. Por
otro lado no existe ningun test diagndstico simple ni especifico que per-
mita identificar los casos.’

El cuestionario es siempre un elemento clave como primer paso
para la identificacion de nuevos casos de asma laboral.

Se suele establecer la separacion entre alergenos de Elevado Peso
Molecular (EPM) y de Bajo Peso Molecular (BPM) por encima y por de-
bajo de 10 kilodaltons. El dalton es la unidad de peso molecular (masa
atomica) definido como el equivalente a 1.657 ¥ 10->* g. Como dato de
utilidad, afiadiremos que en los antigenos de Bajo Peso Molecular se
suelen diferenciar aquéllos en los que el mecanismo inmunoldgico se
conoce o en los que sdlo se supone, division que, aunque ficticia, suele
resultar atil. Los de EPM incluyen moléculas tipo proteinas, glicoprotei-
nas y péptidos de origen animal, vegetal, bacteriano y micético, que 0s-
cilan entre pesos moleculares de 20.000 a 50.000 Kda.'3-18

2.3. Mecanismos de accidn

Cuando el trabajador se expone a un determinado agente ocupacio-
nal puede quedar o no sensibilizado al mismo.?*
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No se conoce con exactitud por qué un individuo se sensibiliza y otro
no. Aparte de la indole del alergeno, existen otros factores que favore-
cen una posible sensibilizaciébn, como son la historia previa de atopia,
una hiperreactividad bronquial preexistente, el habito de fumar y el lla-
mado «timing» de la exposicion, o sea la frecuencia, intensidad y dura-
cion de la exposicion al posible antigeno.?®

Los alergenos inducen produccion de IgE especifica frente al agente
en cuestion, y a veces de IgG, lo que constituye la base de una res-
puesta de Hipersensibilidad tipo I. Los de BPM son moléculas general-
mente de < 1 Kda, que pueden producir reacciones de hipersensibilidad
tipo | de Gell y Coombs, mediadas por IgE, y a veces por otros mecanis-
mos no siempre bien establecidos.

2.4. Efectos sobre la salud?6-27

Es por el momento especulativo, pero se ha propuesto que la ex-
posicidon a un agente irritante en altas concentraciones desencadena
un proceso de inicio rapido que produce una lesion y destruccion ma-
siva del epitelio bronquial*®. El dafio epitelial tiene diversas conse-
cuencias nocivas, como alteracion en las funciones de las células del
epitelio, disminucién de la sintesis de factor relajante derivado de las
mismas y liberacion de mediadores con propiedades toxicas e inflama-
torias. Con todo esto se desencadena el mismo proceso inflamatorio
gue tiene lugar en el asma?8. Como consecuencia de todo ello pueden
aparecer finalmente cambios irreversibles en la estructura de las vias
respiratorias, con lesiones crénicas y persistencia de los sintomas de
broncospasmo.”’

El estatus asmatico es el asma prolongada?®. Alivia sélo parcialmen-
te con el tratamiento y es con frecuencia incapacitante. Puede evolucio-
nar hacia la insuficiencia respiratoria cronica con aumento de la pCO,
arterial. Complicaciones tardias frecuentes son su asociacién con EPOC
y la aparicion de arritmia ventricular=°.

Cuando la clinica que presenta el trabajador sea sugestiva de
asma, se compruebe con las exploraciones enumeradas mas adelante
(espirometria basal sugestiva de patron obstructivo o que responda a
pruebas de broncodilatacion) y se confirme en el estudio especifico la
implicacién causal del agente en cuestion, se llegara al diagndstico de
asma laboral.31-32



3. EVALUACION DEL RIESGO
3.1. Factores de riesgo

La aplicacion del protocolo de deteccion de una posible asma laboral
estard indicada cuando exista la posibilidad de que el trabajador pueda
sensibilizarse por exposicion a cualquiera de las sustancias descritas
hasta la actualidad, precisando para ello la exposicién a la sustancia y
un periodo de latencia que es variable segun el agente y que no existe
en el RADS, unidos a factores inmunoldgicos personales inexcusables
y, ocasionalmente, a habitos coadyuvantes.33-34

3.1.1. Factores de riesgo ambientales826-27

Tendran riesgo de padecer este tipo de asma laboral aquellos traba-
jadores expuestos a altas concentraciones de sustancias inhaladas irri-
tantes para las vias respiratorias en lugares donde las medidas de venti-
lacién y aireacién sean insuficientes para la cantidad de agente en el
ambiente. Debera existir necesariamente un tiempo de latencia de me-
ses 0 afios hasta que se produzca la sensibilizacion.

A. Concentracion: cuanto mayor sea, aumentara el riesgo de sen-
sibilizacion a la sustancia.

B. Tiempo de exposicién: serd necesario para dar pie a que se de-
sarrollen los mecanismos inmunitarios en los trabajadores. La ex-
periencia clinica muestra que el paso de los afios no hace desa-
parecer el riesgo de enfermedad pero si la hace menos habitual.

C. Ventilacion y aireacion del lugar de trabajo: las condiciones
deficitarias favoreceran la sensibilizacion. Para su evaluacion de-
beran tenerse en cuenta los criterios del R.D. 486/97 sobre segu-
ridad y salud en los lugares de trabajo.

3.1.2. Factores de riesgo de susceptibilidad individual®-26-27

D. 1-Asociacién de Atopia y agentes de EPM: La mayoria de los
agentes ocupacionales de elevado peso molecular inducen asma
por este mecanismo. La asociacion previa de ambos facilita la
aparicion del sindrome.
2-Asociacion de Hiperreactividad bronquial (HRB) previa y
agentes de BPM. Muchos de los agentes manejados en el me-
dio laboral pueden ser irritantes para las vias respiratorias, sobre
todo los de bajo peso molecular.



E. Habito de fumar y otros antecedentes3?: en general, el riesgo

de padecer HRB tras la exposicidn a alergenos laborales es ma-
yor en fumadores, y parece claro que el tabaco favorece la sensi-
bilizacion. Si se combina el rasgo atopico con el tabaquismo, to-
davia se incrementa mas este riesgo.
Antecedentes personales como: inhalacién de drogas, infeccio-
nes respiratorias de repeticion, reflujo gastroesofagico y asma
bronquial previo pueden cursar con hiperreactividad bronquial fa-
cilitando el desarrollo de asma laboral. Existen excepciones a
este hecho, puesto que para algunos agentes ocupacionales
como es el caso del cedro rojo, se ha visto que el habito de fumar
protege de la sensibilizacion.

3.2. Valores Limite Ambientales (VLA) e indices Bioldgicos
de Exposicion (BEIs)

Para la valoracion de los niveles de riesgo hay que decir que no resul-
ta facil delimitar el nivel de seguridad de la concentracién de un determi-
nado agente ocupacional. Son conocidos y manejados los TLV (Threshold
limit value) o valor limite umbral de concentracion ambiental de un agen-
te, por encima del cual podrian aparecer alteraciones para la salud, aun-
que carecen de valor como prueba de diagndstico clinico. Logicamente
este TLV es diferente para cada sustancia y solo se dispone de algunos
de los agentes que se manejan. Lo delimitan las Entidades Guberna-
mentales pertinentes y puede ser variable de un pais a otro, segin conoci-
mientos cientificos y disposiciones legislativas. De cualquier modo, estos
TLV tienen valor de recomendacién y no es obligatorio su cumplimiento por
ley. Los valores TLV mas conocidos y respetados son los de la ACGIH
(American Conference of Governamental Industrial Hygienists), entidad
federal de los EE.UU.

Sin embargo, la publicacién de los VLA (Valores Limite Ambienta-
les espafoles) en los ultimos afios por el INSHT, hace preferible su
utilizacion. Los indices Bioldgicos de Exposicién espafioles no han
sido publicados por el momento. Nos remitimos por tanto a los BEIs
de la ACGIH.35

De todas formas, los Valores Limite Ambientales tienen poco valor
como pardmetro de referencia para las enfermedades respiratorias de
causa alérgica, ya que valores muy inferiores pueden sensibilizar y de-
sencadenar sintomas asmaticos en el sujeto sensibilizado. Tienen por
tanto valor de recomendacion técnica sin caracter legal.3¢



VLA-ED, Valores Limite Ambientales-Exposicion Diaria
BEls, Indices Biol6gicos de Exposicién

Sustancia VLA-ED mg/m? BEls
2-Aminoetanol 75 —
Aluminio (sales-metal en polvo) 2-10 —
Cereales en polvo 4 —
Cobalto elemental 0,02 11 ?{gﬁgﬁg;g}i
Cromo 05 10 mglg cr_eatinina
en orina
Diisocianato de 1,5-naftileno 0,043 —
Diisocianato de 1,6-hexametileno 0,035 —
Diisocianato de 2,4-tolueno 0,036 —
Diisocianato de 4,4-difeniimetano 0,052 —
Enflurano 575 —
4c. mandélico 300-800 mg/g
creatinina en orina.
Estireno 86 ac. fenilgliqxi_lico 100-_240 mg/g
creatinina en orina.
estireno 0,02-0,55 mg/l
en sangre.
Fenol 20 250 mg/g greatinina
en orina
Formaldehido (VLA-Exposicién Corta) 0,37 (VLA-EC) —
Glutaraldehido (VLA-Exposicion Corta) 0,2 (VLA-EC) —
Harinas de trigo, centeno, almorta, gluten, soja 4 —
Isofluorano 383 —
Metacrilato de metilo 208 —
Niquel 1 —
Persulfato de amonio, potasio y sodio 0,1 —
Platino 1 —
gy 1) | ogoom o -
Tungsteno 5 —




3.3. Evaluacioén por factores

A) Concentracion

Puntos
Valor inferior al 10% del VLA-DE o concentraciones bajas
si no existe éste 0
Valor entre el 10 y el 25% del VLA-DE o concentraciones
medias 1-2
Valor entre el 25 y el 50% del VLA-DE o concentraciones
altas 3-4
Valor superior al 50% del VLA-DE o concentraciones muy
elevadas 5-6
Total valoracién A)
B) Tiempo de exposicion
Puntos
Menos de 1 mes 0
Entre 1y 6 meses 1-2
Entre 6 meses y 3 afios 3-4
Entre 3y 10 afios 5-6
Mas de 10 afios 1-2
Total valoracién B)
C) Ventilacién y aireacién del lugar de trabajo
Puntos
Condiciones adecuadas 0
Condiciones dudosas 1-2
Malas condiciones 3-4
Total valoracién C)

D) Asociacion de Atopia + agentes de E.P.M.
Asociacién de Hiperreactividad bronquial (HRB) previa + agentes

de B.P.M.
Puntos
No asociados 0
Sospecha de asociacion 2-3
Asociacion documentada 6
Total valoracién D)




E) Habito de fumar y otros antecedentes

Puntos
Sin interés 0
Habitos o antecedentes de riesgo 2-3
Habito conocido de tabaquismo 4-5
Total valoracion E)
Valoracion de los factores de riesgo
(max) Puntos
FACTOR A) (6)
FACTOR B) (6)
FACTOR C) 4)
FACTOR D) (6)
FACTOR E) (5)
TOTAL (27)
Total valoracion
3.4. Niveles de riesgo
Nivel deriesgo | Puntos Estado de la evaluacioén Examen clinico
| 0-10 Riesgo aceptable. 2 afios

Situacion satisfactoria.

Riesgo moderado. Valorar y
Il 11-20 | planificar las modificaciones 1 afio
que reduzcan el riesgo.

Riesgo no tolerable.

. 2127 | peduccion del riesgo.

6 meses

Restricciones: En caso de valoracion maxima en el factor D) se eva-
luaré el riesgo en el nivel lll
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4. PROTOCOLO DE VIGILANCIA SANITARIA ESPECIFICA

Se aplicard este protocolo tanto en la evaluacioén inicial como en los
examenes periddicos, ajustdndose al ritmo indicado en el punto 3.4

4.1. Historia laboral (Anamnesis laboral y exposicion actual al riesgo)
CODIGO: CIE-9-MC 493.0

4.1.1. Datos de filiacion

Apellidos
NOMbrE ..
Fechadenacimiento ............ ... ... . ...
Sexo

4.1.2. Historia laboral

4.1.2.1. Formaciéon-Nivel de estudios

4.1.2.2. Puesto de trabajo actual
Indicar Codificacién Nacional de Ocupaciones-CNO:

[ | En formacién
[ ] Permanente
[ ] Rotativo

4.1.2.3. Tiempo que lleva en el puesto

[ ] Semanas
[ ] Meses
[ ] Afios
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4.1.2.4. Puestos previos dentro de la misma empresa

4.1.2.5. Trabajos previos en otras empresas (indicar CNO).

12

Listado orientativo

Ganaderos, trabajadores portuarios, silos y molinos

Industria cervecera

Industria de procesamiento de soja
Industria alimentaria

Industria de fertilizantes
Manufactura de café, té y cacao
Industria textil

Industria de especias
Cultivadores e industria conservera
Extraccion de aceites
Elaboracién de comidas
Floristerias y viveros

Servicio doméstico

Imprentas

Industria cosmética
Manufactura del latex
Panaderias

Agricultores

Servicios flnebres

Personal de laboratorio
Animalarios

Veterinarios

Procesadores de carne
Inspectores sanitarios

Industria farmacéutica

Observadores de péjaros, avicultores,

Recolectores y procesadores de ostras, perlas y marisco

Empleados de Correos
Encuadernadores

Manipuladores de enzimas y detergentes

Personal sanitario: médico, ATS-DUE, farmacéutico

Criadores de gusanos de seda



— Industria del plastico

— Industria poliuretano, barnices y esmaltes

— Aserraderos, carpinterias, ebanisteria y fabricacion de muebles
— Refinerias de platino

— Plateados

— Cromados y curtidores de piel

— Fundiciones

— Limpieza de calderas

— Procesamiento de minerales

— Refinerias y Aleaciones

— Soldaduras

— Peluqueria

— Manufacturas de colorantes

— Electronica

— Tintes

— Otros:

Empresa Actividad Fecha de inicio y cese

1
2
G 7

4.1.2.6. Exposiciones conocidas en el puesto de trabajo (a aplicar en
apartados 4y 5)

[ ] Gases

[ ] Humos

[ ] Vapores
[ | Polvo

] Aerosoles

Si la respuesta es «si» anotar cuales, teniendo en cuenta los siguien-
tes listados no exhaustivos:

DE ELEVADO PESO MOLECULAR
Sustancias de origen vegetal, polvo y harinas
— Polvo de cereales
— Harinas de trigo, centeno
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— Lupulo

— Harina y polvo de soja

— Ricino

— Cacao, café, hojas de té
— Semillas de algodo6n

— Semillas de lino. Psyllium
— Polvo de ajo

— Linaza

— Maico

— Plantas y flores frescas

— Flores secas ornamentales

Alimentos

Patata, legumbres
Acelgas, ajo
Espinacas
Esparrago

Enzimas vegetales

— Papaina, diastasa
— Pectinasa, bromelina

Gomas vegetales

Caraya

Tragacato, acacia, arabiga, guar
— Quillaya

Latex

Hongos y esporas

Alternaria, Aspergillus
Esporas de Cladosporium
Hongos de hortalizas
Hongos comestibles
Hongos en general
Amilasa micética

Proteinas Animales

— Animales de laboratorio (ratas, cobayas, conejos...)
— Orina, pelo y proteinas séricas



— Animales domésticos y de consumo

— Extracto de érganos animales (ACTA, peptona hipofisaria)
— Aves (plumas, suero, excrementos)

— Liquido de Ascidia

— Ostras de cultivo y polvo de perlas

— Camarones y cangrejos

— Cola de pescado

— Esponjas marinas

— Huevo

Enzimas Animales

— Subtilis, Esperasa
— Tripsina, pancreatina, bromelina y flamatasa

Insectos y Acaros

— Acaros de depésito
— Acaros de aves

— Gusanos de seda
— Cochinilla

— Polilla

— Mariposa

— Insectos

— Picadores

— Cucaracha

— Grillos

— Moscas de rio

— OIS, . o

DE BAJO PESO MOLECULAR

Medicamentos

— Antibidticos (penicilina, ampicilina, cefalosporinas, espiramicina,
tetraciclina, sulfatiazol, sulfonas)

— Otros (Metildopa, salbutenol, diclorhidrato de piperacina, licopodio,
ipecacuana, hexaclorofeno, penicilamina, hidralazina y clorhexidina)

Anhidridos

— Acido ptalico, trimetilico, hexahidroptalico, himico y tetracloroptéalico
— Resinas epoxi
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Diisocianatos

— Diisocianato de tolueno, de difenilmetano, de hexametileno y de
naftaleno
Plasticos
Barnices
Esmaltes

Maderas

— Cedro Rojo, ceiba africana, cedro del Libano, sudafricano
— Roble

— Caoba

— Mansonia

— Abiruana

— Cocaball

— Kejaat

— Pino gigante de California
— Ramin

— lroco

— Morera

— Palo Marfin

Metales

— Platino

— Niquel

— Cromo

— Aluminio

— Vanadio

— Cobalto

— Acero inoxidable

— OMI0S: . o

Miscelanea

— Sales de persulfato y extractos de alhefia

— Colorantes reactivos

— Colofonia

— Parafenilendiamina

— Piperacina

— Formaldehido

— Fenol

— Or0S:. ..



4.1.2.7. Equipos de proteccion individual (EPIs)

[ ] Guantes TiPO:. e
] Mascarilla TIPO.. ot
|| Gafas

] Ropa especial

e T3

4.1.2.8. Medidas de control ambiental en el puesto de trabajo

] Ventilacion

[ ] Filtros TIPO: o
[ ] Campanas extractoras TiPO: e
|| Infraestructura general, especificar: .......................

L] OMas: oo

4.1.3. Antecedentes personales y habitos a tener en cuenta como factores
de riesgo para sospecha de Asma Laboral

4.1.3.1. Historia de Atopia
— Rinitis/Conjuntivitis

] Intrinseca
[ ] Extrinseca [_] por sensibilizaciéon a pdlenes
] por sensibilizacion a acaros
LJotros:. ..o

— Asma bronquial

] Intrinseco
] Extrinseco [_] por sensibilizacion a pdlenes
] por sensibilizacion a acaros
LJotros:. ..o

— Alergia a Medicamentos

[ ] No
[ ] Si CUAIES: . . o
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Alergia a alimentos

[ ] No
[ ] Si CUAIBS: . . .

Alergia a latex
[ ] No
[ ] Si [ ] Clinica de rinitis
[ ] Clinica de asma
] Clinica de urticaria-dermatitis

Urticaria-Angioedema [ ]
Dermatitis atépica L]

4.1.3.2. Infecciones Respiratorias

[ ] Catarros Cuantos al afio [ ]
[ | Neumonias
L] OtraS: v ot e e e e

¢ Cursan con hiperreactividad bronquial?
[] si
] No

4.1.3.3. OCIA preexistente

|| Tipo Bronquitis Crénica
[ ] Tipo Enfisema

4.1.3.4. Reflujo gastroesofagico con/sin hernia de hiato
[] si
] No

4.1.3.5. Tabaquismo

[ ] No [ ] Fumador pasivo (ej. Conyuge de fumador)
Ex-fumador
(Desde hace cuanto tiempo) .. ...................

L]
1 si [ <1 paquete diario  Durante cuantos afios [ |
| ] >1 paquete diario  Durante cuantos afos [ |
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4.1.3.6. Alcohol

|| Bebe diariamente
(Desde hace cuanto tiempo)

(] Bebe ocasionalmente

[ | Bebe solo los fines de semana

4.1.3.7. Drogas de Abuso (principalmente fumadas o inhaladas)

[ | Marihuana

[ | Cocaina

[ | Heroina

[l Otras: .......cvvv....

4.1.3.8. Aficiones

|_] Bricolaje

] Pintura

[ ] Jardineria

[ | Cria de animales

[ ] Posee mascota/ mascotas
[ ] Otras:

4.1.4. Antecedentes Familiares
— Enfermedades alérgicas

] Rinitis/ Rinoconjuntivitis
] Asma Bronquial
|| Urticaria/ Dermatitis

] Alergia a medicamentos/ alimentos

4.1.5. Historia actual

Tos

Disnea

Opresion toracica
Sibilancias

Prurito
Estornudos

NN E.

Sintomas nasales y/u oculares
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[ | Obstruccion
[ | Hidrorrea

[ ] Anosmia

[ ] Expectoracion

— Sitiene tos, opresion toracica o sibilancias

* Frecuencia de las crisis

] Menos de una/mes
] Una por mes

] Una por semana

[ ] Una por dia

] Mas de una por dia

* Intensidad
[ ] Débil
[ ] Mediana
] Fuerte

* Horario

[ | Diay noche

[ ] Solo por el dia

] Sélo por la noche

| Alfinal de la noche

Se encuentra peor [ ] lunes
] viernes

» Relacién con la jornada laboral
] Alinicio
[ ] A mediajornada
] Alfinal

— Si tiene disnea

] De reposo

[ | De esfuerzo
[ ] de grandes esfuerzos
[ | de medianos esfuerzos
] de minimos esfuerzos



— ¢ Existen otros trabajadores con el mismo problema en el mismo
puesto de trabajo?

L ] No
] Si ¢Cuantos? [

— ¢Relaciona el cuadro con alguno de los productos que manipula?

L] No

L[] Si cConcudles?: ...

— Tiempo de latencia del cuadro

[ | No existe
(] Siexiste  ¢CUANO?: .. .ot ot

— Mejoria

| Alfinalizar la jornada laboral

] En fines de semana

] Envacaciones

| ] Se encuentra mejor el lunes que el viernes

4.2. Exploracion clinica especifica

— Inspeccién
— Exploracion:
» Auscultacién cardiopulmonar normal: Si NO CODIGO
— Sibilancias [] [] ]
— Roncus [] [] [ 1]
— Crepitantes I I e
— Disminucion del murmullo [] [] ]

Para llegar al diagnéstico de un asma laboral a través de la Historia
Clinical” es importante:

1. Establecer una sospecha clinica de asma:3’-38 resaltar la exis-
tencia de sintomas sugestivos de broncospasmo: tos, opresion toraci-
ca, disnea y/o sibilancias, tras la exposicién al agente durante un tiem-
po de latencia variable, que oscilard entre meses y afios. Cuando el
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paciente esta sensibilizado, la clinica se desencadena con exposicio-
nes muy pequefas, inmediatamente después del contacto o unas ho-
ras mas tarde.

Es habitual que el paciente empeore al finalizar la jornada laboral y
conforme avanza la semana, para mejorar en fines de semana o en pe-
riodos vacacionales.?”

Otros datos de la historia clinica que pondrian en la pista de estar
ante un asma de origen laboral son: asociacion con otras enfermedades
atopicas como rinoconjuntivitis o urticaria, paciente asmatico conocido
gue empeora en la edad adulta, presencia de otros compafieros de tra-
bajo con clinica similar en presencia de un posible agente sensibilizante,
hobbies sugestivos, cria o convivencia con mascotas, etc.2®

2. Establecer el diagnostico de asma bronquial: basta con hallarnos
ante una clinica tipica y una espirometria basal que se ajuste a un pa-
tron obstructivo, con test de broncodilatacion positivo (aumento del
VEMS por encima de un 20% respecto al valor basal tras administracion
de un broncodilatador como salbutamol o terbutalina).

Si el estudio funcional es normal, hay que demostrar la hiperreactivi-
dad bronquial por medio de un test de histamina o metacolina que sera
practicado en la consulta del especialista por tratarse de una prueba no
exenta de riesgo de reproducir un broncospasmo grave.

4.3. Control bioldgico y estudios complementarios especificos

Analitica general: Puede ser normal, pero a veces puede detectarse
eosinofilia con /sin leucocitosis.

La radiografia de térax puede ser normal.
Espirometria basal:®®

— Patron ventilatorio obstructivo:34

* CVF normal o descendida

* VEMS: descendido por debajo del 80 % del valor de referencia

» FEF 25-75 %: descendido por debajo del 60 % del valor de re-
ferencia

« VEMS / CVF, %. inferior al 70 % del valor real.
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— Grados de alteracion obstructiva:s8

1. Ligera: CVF, VEMS o ambos, expresados como porcentaje del
valor de referencia, entre el 80 y el 65%.

2. Moderada: CVF, VEMS o0 ambas, expresadas como porcentaje
del valor de referencia, entre el 64 y el 50 %.

3. Grave: CVF, VEMS o ambas, expresadas como porcentaje del
valor de referencia, entre el 49 y el 35 %.

4. Muy grave: CVF, VEMS o ambas, expresadas como porcentaje
del valor de referencia, por debajo del 35 %.

Se exponen los métodos de diagndstico especializado solamente a titulo
informativo

Para llegar a demostrar que el ambiente laboral es el responsable de
la clinica se consideran principalmente los siguientes métodos:17-40

— Medicion seriada del pico-flujo espiratorio: Se realiza por me-
dio de un medidor de pico-flujo, pidiendo al paciente que haga
3 registros cada 2 horas aproximadamente, apuntando el mejor
de ellos, desde que se levanta hasta que se acuesta, durante 2
0 3 semanas en el trabajo y durante otras 2 o 3 semanas fuera
de él, incluyendo siempre los fines de semana. Para facilitar el
trabajo al paciente, se admite reducir el nimero de lecturas
diarias a unas 4 o 6. La valoracion se efectuard de la siguiente
manera: se considera el registro como sugestivo de asma
cuando existe una variacion diaria entre la mejor y peor medi-
cion de un 20%, y sera un registro tipico de asma ocupacional
en el caso de observarse un empeoramiento en los dias de tra-
bajo, con mejoria los dias de fiesta, fines de semana o vaca-
ciones.41-42

— Medicion de la funcién pulmonar mediante espirometria, antes y
después de cada turno laboral. Es menos practico que el método
anterior.

— Medicién seriada de la hiperreactividad bronquial inespecifica,
con test de metacolina o histamina efectuado tras un periodo
continuo de trabajo comparandolo con otra determinacion realiza-
da tras 4 semanas de descanso. Como se ha dicho antes, éste
es un test no exento de riesgos, y que es preferible manejar en la
consulta del especialista.

Demostrar que el paciente esta sensibilizado a un agente que se
encuentra en el lugar de trabajo es una tarea laboriosa*3, que requiere
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la colaboracién del servicio de prevencion, directivos y técnicos, reco-
giendo las medidas de proteccioén e higiene industrial que se aplican en
la empresa. De todas formas han de conocerse, al menos de manera
somera, las maniobras que permiten detectar un mecanismo inmunolé-
gico en el diagndstico de asma profesional debido a un agente determi-
nado:#4

— Deteccion de anticuerpos especificos tipo IgE (y a veces IgG,) por
medio de técnicas in vivo e in vitro:

» Técnicas in vivo: Son las pruebas cutaneas, principalmente
prick-test y en algunos casos intradermorreaccién (ID). Para
realizar este tipo de pruebas se requiere que el posible alerge-
no esté preparado de forma estandarizada y estable con una
composicion, potencia y estabilidad conocidas. Notar que los
alergenos de bajo peso molecular suelen comportarse como
haptenos, y para hacer las pruebas sera necesario asociarlos a
un carrier tipo albumina sérica humana. Tienen la ventaja de
ser pruebas rapidas, relativamente baratas y bastante sencillas
de realizar, pero su interpretacion tiene algunos problemas ya
gue todavia hoy existen numerosos agentes, sobre todo de
bajo peso molecular, para los que las pruebas son negativas,
bien porgue no actdan por un mecanismo IgE, porque su pre-
paracion no sea la adecuada, o incluso por desconocimiento
del verdadero agente responsable.13-45

» Técnicas in vitro: permiten demostrar de forma directa la pre-
sencia del anticuerpo especifico contra el antigeno sospechado
en suero?8, Las técnicas mas empleadas son:

— RAST: Radioallergosorbent Test y RAST-inhibiciéon (una va-
riante del mismo)

— Pruebas de ELISA

— TLH: Test de Liberacion de Histamina

En muchos casos su utilidad es la de confirmar los resultados
del test cutdneo y sélo en una minoria constituyen una buena al-
ternativa al prick o a la ID. También requieren una buena selec-
cion y adecuacion del extracto alergénico o del conjugado de
antigenos que actian como haptenos. Tienen ventaja en pa-
cientes que presenten lesiones cutaneas o que no puedan sus-
pender tratamientos farmacoldgicos. Las limitaciones son simila-
res a los tests cutaneos (antigenos no conocidos o que actien
por mecanismos no inmunoldégicos), y son en general menos
sensibles que éstos.
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Hay que saber igualmente que la demostracion de una sensibi-
lizacion sélo nos indicara que ha existido exposicion a esa sus-
tancia, pero no necesariamente que es la responsable de la en-
fermedad.

Confirmacion de la relacion causal entre asma y uno o varios agentes
ocupacionales: Test de Provocacion Bronquial Especifica con Antigeno*t

— Estudio de paciente expuesto a un agente todavia no reconocido
como agente causal de asma ocupacional.

— Determinar causa concreta de asma ocupacional en un paciente
expuesto a un ambiente laboral complejo.

— Por razones médico-legales.

— Cuando el diagndstico no queda claro por historia clinica, pruebas
funcionales y seroldgicas

Resumen de la sistematica de esta prueba: no existe un solo méto-
do uniformemente estandarizado a causa de las grandes diferencias
clinicas, fisicoquimicas y patogénicas entre agentes. En general el sis-
tema variara segun la naturaleza del agente: liquido, solido o gaseoso,
volatil, soluble en agua, etc. y también si existe 0 no un mecanismo in-
munolégico conocido. El alergeno se administrara por medio de nebuli-
zadores, inhaladores de polvo seco o cabinas de inhalacion, siendo
este Gltimo el ideal por reproducir las condiciones del medio de trabajo,
y sobre todo si se trata de agentes en forma de humo, vapores o ga-
ses. Es recomendable que este tipo de prueba se realice con personal
adecuadamente entrenado y bajo la supervisién del especialista, que
sera quien realizard la prueba en las condiciones éptimas para el pa-
ciente, y dado que no estan exentas de riesgo, como por ejemplo re-
producir un broncospasmo grave.

El control de los indices Biolégicos de Exposicion (BEIS)3 no puede
servir como orientacion clinica de la evolucion pero si de los riesgos po-
tenciales en el puesto de trabajo. Por otra parte, la mayoria de las subs-
tancias implicadas carecen de indice recomendado. Los mas importan-
tes son los siguientes:3®

— Cobalto elemental: cobalto en orina al final del turno del dltimo dia
de la semana de trabajo (15 mg/l). Cobalto en sangre al final del
turno del ultimo dia de la semana de trabajo (1 mg/l).

— Cromo (VI): cromo total en orina. Incremento en el turno (10 mg/g
creatinina). Al final del turno del dltimo dia de la semana de traba-
jo (30 mg/g creatinina).
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— Estireno: acido mandélico en orina al final del turno (800 mg/g
creatinina) o antes del turno siguiente (300 mg/g creatinina).
Acido fenilglioxilico en orina al final del turno (240 mg/g creatini-
na) o antes del turno siguiente (100 mg/g creatinina). Estireno en
sangre venosa al final del turno (0,55 mg/l) o antes del turno si-
guiente (0,02 mg/l).

— Fenol: Cantidad total de fenol en orina al final del turno (250 mg/g
creatinina).

4.4. Criterios de valoraci6nsi-3s

Grado 0 | Ausencia de signos y sintomas

Grado 1 | Tos, disnea y/o sibilancias de caracter leve. CVF, VEMS o0 am-
bos entre 65-85 % del valor de referencia

Grado 2 | Tos, disnea y/o sibilancias de caracter moderado. CVF, VEMS o
ambos entre 50-64 % del valor de referencia

Grado 3 | Tos, disnea y/o sibilancias de caracter severo. CVF, VEMS o am-
bos entre 35-49 % del valor de referencia

Grado 4 | Tos, disnea y/o sibilancias de caracter muy severo. CVF, VEMS
0 ambos por debajo del 35 % del valor de referencia

RADS Tos, disnea y/o sibilancias de cualquier intensidad en trabajado-
res expuestos a altas concentraciones de sustancias inhaladas
irritantes, sin periodo de latencia

El grado O se asignara cuando el trabajador no presente signos ni
sintomas sospechosos de asma mediada por alergenos en el ambiente
laboral.

El grado 1 corresponde a la aparicion de sospecha de asma funda-
mentalmente por tos, disnea o sibilancias de caracter leve. Reforzara su
adscripcion la existencia de disminucion de la Capacidad Vital Forzada
(CVF) y del Volumen Espiratorio Forzado en el primer segundo (VEMS)
por debajo del 65%.

En el grado 2 existe evidencia en grado leve de los mismos trastor-
nos respiratorios con disminucién del VEMS y de la CVF por debajo del
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50%. El trabajador, no obstante, es capaz de desarrollar su actividad de
manera aparentemente normal.

El grado 3 se aplicara a los casos en que el estado del trabajador
esté afectado en grado moderado, con trastornos bien establecidos y
gue le dificulten para realizar la actividad laboral y social con norma-
lidad. La disminucién del VEMs y de la CVF alcanzara entre el 49 y
el 35%.

El grado 4 supone el establecimiento de un déficit funcional por
asma muy severo sumado a las condiciones del grado 3. La CVF, el
VEMS o ambos estaran por debajo del 35 % del valor de referencia.?0:34

5. NORMAS PARA LA CUMPLIMENTACION DEL PROTOCOLO
MEDICO ESPECIFICO

El protocolo se aplicara a todos los trabajadores que ocupen puestos
como los especificados en el punto 1 con exposicién a alergenos inclui-
dos en la tabla de alérgenos de elevado y bajo peso molecular.

Para la evaluacion del riesgo especifico de los puestos de trabajo en
relacion con el asma ocupacional, previa a la decision de planificar la
exploracion clinica especifica, deberan seguirse los pasos indicados en
el punto 3, EVALUACION DEL RIESGO.

A fin de facilitar la cumplimentaciéon del protocolo, el ANEXO |
para el examen clinico se estructura en forma de respuestas cerradas
en la mayor parte de los casos. En las preguntas cuya respuesta sea
Si/No, se sefialarad con una cruz la que corresponda. En caso de que
la pregunta ofrezca varias posibilidades, habra que marcar con una
cruz la respuesta elegida. Cuando el dato requerido sea una fecha,
se contestard el dia, mes y afio de cada evento. Si fuera imposible
conocer este dato con exactitud, se anotara una fecha aproximada. Si
se trata de una respuesta abierta se intentara ser lo mas conciso y
concreto posible.

El ANEXO II, Anexo clinico de particularidades por agente, podra
servir de documento de consulta para aquellas cuestiones que precisen
ampliacion en algunos de los alergenos méas importantes.

Es muy importante proporcionar la mayor informacién para que los
datos recogidos puedan aportar conclusiones de las que se puedan ex-
traer aplicaciones utiles en salud laboral.
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6. CONDUCTA A SEGUIR SEGUN LAS ALTERACIONES
QUE SE DETECTEN

Si el paciente refiere o se detectan signos o sintomas de alarma de
padecer asma bronquial en el medio de trabajo, se realizara un estudio
exhaustivo de higiene industrial, para reducir al maximo los limites de ex-
posicién al agente sospechoso o confirmado por el estudio pertinente.33

Medidas para reducir la concentracion ambiental de contaminantes!’-47

— Actuar con una adecuada ventilacion sobre el foco emisor y el en-
torno laboral de riesgo.

— Limpieza estricta y mantenimiento adecuado para evitar riesgos
de escapes y accidentes.

— Sustituir agentes de riesgo por otros que no lo sean o lo sean en
menor grado.

— Adecuar el agente de riesgo a condiciones en que su inhalacién
no sea posible. Es tipico el caso del Bacillus subtilis en la industria
de detergentes, que ha sido practicamente erradicado al pasar a
elaborar detergentes en forma de grano grueso en lugar de polvo
fino tal como se fabricaba antes.

— Medidas de proteccion personal para reducir o, si es posible, evi-
tar la exposicion:

» Realizar rotaciones periddicas de los puestos de trabajo donde
la exposicion es mayor.

» Usar guantes y mascarillas apropiadas para cada agente segun
se indica en guias apropiadas.

» Realizar los controles médicos periédicos dirigidos a detectar
sensibilizaciones y/o afectacion clinica.

Se apartard al trabajador de la fuente de exposicion si existe sensibi-
lizacion al agente.

El servicio de prevencion debera implantar medidas de informacion y
formacion de los trabajadores con el fin de minimizar el riesgo detectado.

Seguimiento postocupacional

Muchos individuos que padecen asma laboral persisten con hiperre-
actividad bronquial y sintomas asmaticos en muchos casos durante mu-
cho tiempo, a veces afios incluso, tras alejarse del medio de trabajo
causante de su enfermedad, especialmente si el agente es de bajo peso
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molecular. Por tanto, es necesario el seguimiento periédico mediante
historia clinica y pruebas funcionales respiratorias. Puede ser recomen-
dable la monitorizacién de Peak-Flow.

7. NORMATIVA APLICABLE

1. Ley 31/1995 de 8 de Noviembre (BOE 10-12-95) de Prevencién
de Riesgos Laborales.

2. R. D. 39/1997, de 17 de enero (BOE 31-1-97), Reglamento de los
Servicios de Prevencion.

3. Decreto 1995/78, (BOE 25-8-78) por el que se aprueba el Cuadro
de Enfermedades Profesionales.

4. Real Decreto 664/1997, de 12 de Mayo sobre la Proteccion de los
Trabajadores contra los riesgos relacionados con la exposicion a
agentes biologicos durante el trabajo.

5. Real Decreto 486/1997, de 14 de abril, por el que se establecen
las disposiciones minimas de seguridad y salud en los lugares de
trabajo.
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TABLA DE ALERGENOS
DE ELEVADO Y BAJO PESO MOLECULAR

Alérgenos de elevado peso molecular
Principales agentes

Agente

Profesion

SUSTANCIAS DE ORIGEN VEGETAL, POLVO Y HARINAS

Polvo de cereales, harinas de trigo, cen-
teno, almorta, gluten, harina y polvo de
soja

Granjeros, trabajadores portuarios, silos
y molinos
Panaderias, industria alimentaria

Lupulo Industria cervecera, agricultura. Proce-
samiento de soja
Ricino Fertilizantes

Cacao, café, hojas de té

Industria del café, té, alimentarias

Hojas de tabaco

Manufactura de tabaco

Pimenton Cultivadores e industria alimentaria
Semillas de algodo6n Fertilizacion
Semillas de lino Industria textil

Psyllium Industria farmacéutica y personal sani-
tario

Polvo de ajo Industria de especias

Espérrago Cultivadores e industria conservera

Linaza Extraccion de aceites

Maico Elaboracion de comidas japonesas

Flores secas ornamentales

Floristerias

Plantas y flores frescas (freesia, Gyp-
sophila paniculata, Limonium)

Floristerias y cultivadores

ALIMENTOS

Espinacas, judia verde, achicoria. Pata-
ta, legumbres, acelgas, ajo

Industria alimentaria y tareas domésticas
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Agente

Profesiéon

ENZIMAS VEGETALES

Papaina, diastasa, pectinasa, bromeli-
na, flaviastasa

Industria alimentaria y farmacéutica

GOMAS VEGETALES

Caraya, tragacanto, acacia, arabiga,
guar

Industria alimentaria, peluqueras, Im-
prentas

Quillaya, Latex

Industria del latex y personal sanitario
Industria del champu

Gutta-percha

Higienistas dentales

HONGOS Y ESPORAS

Alternaria, aspergillus, esporas de cla-
dosporium

Granjas, panaderias

Hongos de hortalizas, hongos comesti-
bles (champifién)

Agricultores, cultivadores y procesado-
res

Hongos en general, amilasa micética y
hemicelulasa

Industria alimentaria, funerarios

PROTEINAS ANIMALES

Animales de laboratorio (ratas, cobayas
conejos...), orina, pelo y proteinas séri-
cas

Personal de laboratorio, granjeros, vete-
rinarios, procesadores de carne, ins-
pectores

Extracto de 6rganos animales (ACTH,
peptona hipofisaria...)

Personal farmacéutico

Aves (plumas, suero, excrementos)
Liquido de Ascidia

Observadores de péjaros, avicultores,
procesadores, desplumadores

Ostras de cultivo y polvo de perlas

Recolectores de ostras, perlas y coral
Pescadores y procesadores

Camarones y cangrejos, cola de pesca-
do, trucha

Pescadores y procesadores, personal
de correos, encuadernadores

Esponjas marinas, proteinas de huevo

Industria alimentaria, laboratorios

ENZIMAS ANIMALES

Subtilis, subtilisinas, tripsina, pancreati-
na, esperasa, lisozima de huevo, bro-
melina y flamatasa

Manipuladores de enzimas y deter-
gentes, personal sanitario, farmacéuti-
co, nifios con enfermedad fibroquistica
y sus padres
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Agente

Profesion

INSECTOS

Y ACAROS

Acaros, acaros de aves

Trabajadores de silos, muelles y molinos

Gusanos de seda

Granjeros, criadores

Otros: cochinilla, polilla, mariposa, in-
sectos picadores, cucaracha, grillos,
moscas de rio, comida de peces (Echi-
nodorus larva)

Criadores, manipuladores y cuidadores
de acuarios

Sustancias de bajo peso molecular

Principale

S agentes

Agente

Profesion

DRO

GAS

Antibidticos: penicilina, ampicilina, cefa-
losporinas, espiramicina, tetraciclina, sul-
fatiazol, sulfonas, metildopa, salbutamol,
diclorhidrato de piperacina, licopodio,
ipecacuana, hexaclorofeno, penicilami-
na, hidralazina y clorhexidina, fenilglici-
na, amprolium, hidrazida, tylosin tartrato,
cimetidina, compuestos opiaceos

Industria farmaceéutica

COMPUESTOS QUIMICOS

Sales de persulfato (de amonio, potasio
y sodio) y extractos de alhefia

Peluqueria e industria quimica

Colorantes, reactivos

Manufacturas de colorantes
Empaquetadores de carne

Cloramina T, polivinilo (humos)

Industria quimica
Insecticidas organofosforados

Polivinilo (polvo), manufactura de tapo-
nes de botella

Industria quimica

Levafix E36, tintes, amarillo brillante,
Drimaren, K-3GL, Rojo brillante Ciba-
cromo 32, Azul brillante Drimaren K-BL,
Amarillo Lanasol 4G

Industria textil

Sales de diazonio

Fotocopiadoras
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Agente

Profesién

Hexaclorofeno, clorhexidina, glutaral-
dehido, diéxido de etileno, enflurano,
azul de metileno, terpeno, fijador radio-
grafico, sulfatiazoles, formaldehido

Enfermeria, anatomia patoldgica, labo-
ratorio, personal sanitario

Freon, resina furan base

Refrigeracion, fundiciones

Estireno, adhesivos, metacrilato de me-
tilo y cianoacrilatos

Industrias plasticas, odont6logos

Azobisformamida, sulfonato de isono-
nanyl oxibenceno

Plasticos y gomas, laboratorios técnicos

Tetrazeno, polietileno

Empaquetadores, explosivos

Tetracloroisoftalonitrilo (fungicida), 6xi-
do de tributilo (fungicida)

Flebologia, granjeros

Resina de pino, sulfitos

Procesadores de alimentos, Manufactu-
ra de gomas

Polipropileno, Clorhidrato de lauril-dime-
til-bencil-amonio

Marroquineria

Acido glacial acético

Industria farmaceutica, laboratorios

MATERIALES SINTETICOS

Cemento dental, plexiglass

Dentistas, manufactura

ANHIDRIDOS

Acido ftélico, trimelitico, himico y tetra-
cloroftalico, dianhidrido piromelitico, he-
xahidroftalico, anhidrido metiltetrahidrof-
talico, resinas epoxi

Industria del plastico

DIISOCIANATOS

Diisocianato de 2,4-tolueno, de 4,4-dife-
nilmetano, de 1,6-hexametileno y de
1,5-naftileno, Isofluorano

Combinacién de isocianatos: diisocia-
nato de tolueno (TDI), diisocianato de
naftaleno (NDI), diisocianato de difenil-
metano (MDI) y diisocianato de hexa-
metileno (HDI) TDI, NDI, MDI, y HDI

Industria de poliuretano, plastico, manu-
factura de goma y fundicion
Industria de pintura a pistola y barnices

AMINAS ALIFATICAS

Etilenaminas, hexametilentetramina, 2-
aminoetanol, 3- (dimetilamino)-pro pila-
mina. (3-DMAPA)

Fotografia, lacados, soladores, industria
cosmética, aerondutica, pinturas en
spray, manufactura de esquies

38




Agente

Profesion

AMINAS HETEROCICLICAS

Piperazina hidroclorida, N-metilmorfolina

Industrias quimicas y farmacéuticas

AMINAS AROMATICAS

Parafenilendiamina

Curtido y tinte de peleteria, industrias
quimicas

MADERAS

Cedro Rojo, ceiba africana, cedro del
Libano, sudafricano, roble, caoba,
castafio americano, mansonia, abirua-
na, sequoia, cocaballa, kejaat, pino gi-
gante de California, ramin, iroco, mo-
rera, palo marfin, boj, arce africano,
ébano, fresno americano, capreuva,
Tanganika aningre, Cinnamommum
zeylanicum

Aserraderos, acabados de maderas y
carpinterias, ebanisteria y fabricacién
de muebles

METALES

Platino, niquel, cromo, aluminio, cobal-
to, vanadio acero inoxidable, humos de
zinc, tungsteno

Refinerias de platino, plateados, indus-
tria quimica, cromados, curtidos de piel
e industria quimica, fundiciones, limpie-
za de calderas, procesamiento de mi-
nerales. Refinerias y aleaciones, solda-
duras. Metalurgia

OTROS

Mezcla de aminas (EPO 60), fenol, Clor-
hidrato de zinc y amonio

Industria quimica y personal de labora-
torio. Metallrgicos.

95% alcohol poliéter, Alkylarul+5% poli-
propilenglicol. Colofonia

Ensamblajes electrénicos. Electronica
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RADS
Principales agentes

En el RADS, los agentes etiolégicos implicados son muy variados y van en
aumento con la descripcién de nuevos agentes. Los mas frecuentemente cita-
dos en la bibliografia son el di6xido de azufre, cloro, amoniaco y diversos 4ci-
dos y humos, entre otros incluidos en la siguiente clasificacion:

Agente

Profesiéon

ACIDOS

Acidos calientes, acido acético, acido
sulfdrico, acido clorhidrico

Soldadores, personal hospitalario. Lim-
pieza

GASES

Diéxido de azufre, amoniaco, cloro, dioxi-
do de nitrégeno

Pulpa de madera, industria quimica,
granjeros

HUMOS

Fuego-humo

Bomberos-incendios. Accidentes

MISCELANEA

Escape diesel, pintura aerosol, sellante
de suelos, hexafluoruro de uranio, pesti-
cidas, disolventes, hidracina 35%. Agen-
tes blanqueantes

Conductores de tren, pintores, repara-
dores, industria quimica, operarios de
plantas eléctricas
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ANEXO |

EXAMEN CLINICO

Antecedentes Personales atener en cuenta

como factores de riesgo para sospecha de Asma Laboral

. Historia de atopia

Si

No

Rinitis/Conjuntivitis Intrinseca

Rinitis/Conjuntivitis Extrinseca

por sensibilizacion a pdlenes

por sensibilizacion a acaros

otros:

Asma bronquial Intrinseca

Asma bronquial Extrinseca

por sensibilizacién a pélenes

por sensibilizacién a &caros

otros:

Alergia a Medicamentos

Cuales

Alergia a Alimentos

Cudles

Alergia a latex

Clinica de rinitis

Clinica de asma

Clinica de urticaria-dermatitis

Urticaria- Angioedema

. Infecciones Respiratorias

Catarros

Cuantos al afio

Neumonias

Otras

¢Cursan con hiperreactividad bronquial?

41



. OCIA preexistente

No

— Tipo Bronquitis Crénica

— Tipo Enfisema

. Reflujo gastroesofagico con/sin hernia de hiato

. Tabaquismo

— Fumador pasivo (ej. Conyuge de fumador)

— Ex-fumador (Desde hace cuanto tiempo)

— Fumador

<1 paquete diario

>1 paquete diario

Durante cuantos afios

. Alcohol

— Bebe diariamente

— Bebe ocasionalmente

— Bebe sdlo los fines de semana

¢;Desde hace cuanto tiempo?

. Drogas de Abuso (principalmente fumadas o inhaladas)

— Marihuana

— Cocaina

— Heroina

— Otras:

. Aficiones

— Bricolaje

— Pintura

— Jardineria

— Cria de animales

— Posee mascota/ mascotas

— Otras:
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Antecedentes familiares

- Enfermedades alérgicas

Si

No

— Rinitis/ Rinoconjuntivitis

— Asma Bronquial

— Urticaria/ Dermatitis

— Alergia a medicamentos/ alimentos

Historia actual

- Tos

Si

No

— Disnea

— Opresion toracica

— Sibilancias

- Sintomas nasales y/u oculares

— Prurito

— Estornudos

— Obstruccién nasal

— Hidrorrea

— Anosmia

— Expectoracion

SI TIENE TOS, OPRESION TORACICA Y/O SIBILANCIAS:

Frecuencia de las crisis

— Menos de una/mes

— Una por mes

— Una por semana

— Una por dia

— Mas de una por dia
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Intensidad

Si

No

- Débil

— Mediana

- Fuerte

Horario

— Diay noche

— Solo por el dia

— Sélo por la noche

— Al final de la noche

— Se encuentra peor el lunes

— Se encuentra peor el viernes

SI TIENE DISNEA:

- De reposo

— De esfuerzo

de grandes esfuerzos

de medianos esfuerzos

de minimos esfuerzos

ENTORNO LABORAL

— ¢Existen otros trabajadores con el mismo problema en el mismo
puesto de trabajo?

¢ Cuantos?

— ¢Relaciona el cuadro con alguno de los productos que manipula?

¢Con cuales?

— Existe tiempo de latencia del cuadro

¢Cuéanto?
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Episodios de mejoria

Si No
Al finalizar la jornada laboral
En fines de semana
En vacaciones
Se encuentra mejor
el lunes
el viernes
Exploracion fisica
Inspeccion:
Auscultacion cardiopulmonar:
Dcha. 1zq. Bilat. No
Campos superiores
Roncus
Campos inferiores
o ] Inspiratorias
Sibilancias
Espiratorias
] Campos superiores
Crepitantes

Campos inferiores

Disminucion del

Campos superiores

murmullo vesicular

Campos inferiores

Exploracién Funcional Respiratoria

Espirometria basal

Teobrico
(litros)

Hallado

%

CVF

VEMS = FEV-1

FEF 25/75

FEF 25

FEF 50

PEF (Pico Flujo)
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Signos y sintomas

Grado 0 | Ausencia de signos y sintomas

Grado 1 | Tos, disnea y/o sibilancias de caracter leve. CVF, VEMS o0 ambos en-
tre 65-85 % del valor de referencia

Grado 2 | Tos, disnea y/o sibilancias de caracter moderado. CVF, VEMS o am-
bos entre 50-64 % del valor de referencia

Grado 3 | Tos, disnea y/o sibilancias de caracter severo. CVF, VEMS o ambos
entre 35-49 % del valor de referencia

Grado 4 | Tos, disnea y/o sibilancias de caracter muy severo. CVF, VEMS o am-
bos por debajo del 35 % del valor de referencia

RADS Tos, disnea y/o sibilancias de cualquier intensidad en trabajadores ex-
puestos a altas concentraciones de sustancias inhaladas irritantes, sin
periodo de latencia
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ANEXO 1l

ANEXO CLINICO DE PARTICULARIDADES
DE LOS PRINCIPALES AGENTES

I. ALERGENOS DE ELEVADO PESO MOLECULAR?

Polvo de cereales

Puede estar compuesto de diferentes tipos de cereales, acaros de depdsi-
to (Lepydoglyphus Destructor, Tyrophagus Putrescentiae, Acarus Siro entre
otros), hongos (Aspergillus, Alternaria entre otros), insectos, diéxido de azufre,
etc. Pueden ser responsables de patologia tipo: rinitis-asma, alveolitis alérgica
o bronquitis crénica. Para la rinitis-asma, la atopia es un factor de riesgo y los
estudios in vivo e in vitro y los tests de provocacién bronquial especifica pue-
den ser positivos con uno o varios antigenos.3°

Harinas (Asma Ocupacional del Panadero)

Las principales implicadas son las harinas de trigo y centeno. La atopia es
un factor de riesgo. Todos los pacientes sintomaticos tienen rinitis, y muchos
de ellos asma. El prick suele ser positivo inmediato y el RAST también positivo.
El test de provocacion bronquial especifico suele ser positivo igualmente, con
tipos de respuesta inmediato, tardio y/o dual. Existe fuerte reactividad cruzada
entre las distintas harinas, pero no entre éstas y polinosis. No hay que olvidar
en esta profesion otros posibles antigenos como son los enzimas aditivos del
pan (alfaamilasa), proteinas de huevo, &caros de depdsito, hongos, etc.

Enzimas

Tienen un elevado poder sensibilizante. Pueden ser de origen animal, vegetal o
micético. La atopia es un factor de riesgo y daran cuadros de rinitis y/o asma.*8-49

—Enzimas animales: Bacillus Subtilis: Uso en la elaboracién de deter-
gentes biolégicos.

—Enzimas de origen micético: celulasa y amilasa®: se usan como aditivos
en la industria panificadora.

—Enzimas de origen vegetal: bromelina (de la pifia) y papaina (de Carica
Papaya): Uso en industrias farmacéuticas, personal sanitario y en algu-
nas industrias alimentarias.

Animales de laboratorio

En las profesiones en las que existe contacto con este tipo de animales,
los posibles antigenos son variados: pelo, excretas, escamas. Los sintomas
suelen aparecer en los primeros 4 afios de manejo, y suelen consistir en ri-
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noconjuntivitis y/o asma, y a veces urticaria. Los tests cutaneos suelen ser
positivos, con una buena correlacion con la clinica. Existe reactividad cru-
zada entre los distintos productos de un mismo animal. En los 2 modelos
mejor conocidos, el raton y la rata, la principal responsable de la clinica es
la orina.”

Alimentos

Se implican toda clase de alimentos en toda clase de actividad manipula-
dora. El antigeno suele vehiculizarse en forma de polvo o aerosol (al cocinar-
los o lavarlos). La atopia es un importante factor de riesgo y la patologia pue-
de ser rinoconjuntivitis, asma o urticaria de contacto. Los tests cutaneos,
estudio in vitro y el test de provocacion bronquial especifica suelen salir positi-
vos. Los extractos comerciales no resultan ser muy fiables, pero pueden pre-
pararse con facilidad a partir del alimento en fresco.

Semillas

Se ha descrito asma ocupacional relacionado con el ricino, algodén, lino,
soja, café verde, Voacanga africana, ispagula, etc., sobre todo en industria
farmacéutica y alimentaria. EI mecanismo suele ser inmunolégico IgE media-
do. En el caso de la soja, el algodén y el lino, se han descrito epidemias de
asma relacionadas con su inhalacion.

Gomas vegetales

Se obtienen de plantas y se componen de proteinas e hidratos de carbo-
no. Suelen provocar rinoconjuntivitis, asma y urticaria de contacto por meca-
nismos inmunolégicos IgE mediados. Proceden principalmente de exudados y
de semillas. La goma guar se usa en industria alimentaria y cosmético-farma-
céutica principalmente y en encolados de material de papeleria y textiles. El
latex es objeto de protocolo y guia aparte.>°

II. SUSTANCIAS DE BAJO PESO MOLECULAR"15

Isocianatos

Son un grupo de sustancias irritantes de bajo peso molecular muy usadas
en la industria. Polimerizan con facilidad con otros compuestos para formar
poliuretanos, plasticos, pinturas, sustancias adhesivas, materiales de revesti-
miento y fijacién en taneles o minas. Existen cuatro formas de isocianato?s:
diisocianato de tolueno (TDI), con 2 formas isoméricas, diisocianato de nafta-
leno (NDI), diisocianato de difenilmetano (MDI) y diisocianato de hexametile-
no (HDI). TDI y HDI son volatiles a temperatura ambiente, MDI es menos vola-
til y a temperatura ambiente es sélido, NDI tiene el punto de fusion a 120°.
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Los trabajadores mas expuestos a TDI son los de industrias quimicas, poliu-
retanos y esmaltes, a MDI en fundiciones, y a HDI pintores a pistola. Se ha in-
tentado reducir el riesgo de exposicién usando los compuestos menos volati-
les, como el MDI, mejorando sistemas de ventilacién o utilizando bloqueantes
quimicos de isocianatos. El valor limite establecido en diversos paises esta
entre 0.01 y 0.005 ppm. La incidencia de asma por isocianatos es alta a pe-
sar de estas medidas, ya que muchas industrias superan los limites estableci-
dos, sobre todo aquéllas pequefias en las que los recursos econdmicos son
limitados.5!

El TDI es el isocianato mas estudiado. Los sintomas dependen de la do-
sis de exposicién. La forma clinica mas frecuentemente causada es el asma,
seguida de rinoconjuntivitis, bronquitis crénica y enfermedades cutaneas.
También se han descrito casos de alveolitis y enfermedad sistémica. En
cuanto al asma por isocianatos, hay que distinguir 2 grupos: el Ige-mediado
y el no mediado por mecanismo inmunolégico conocido. En el grupo IgE, la
prueba cutanea se realiza con isocianato conjugado con albimina sérica hu-
mana. El RAST para determinacion de IgE especifica in vitro, es la técnica
mas sensible.?8

El MDI es menos volatil y se cree que menos toxico. Como en el caso ante-
rior, sélo se pueden establecer mecanismos IgE mediados en un 15-16% de
los casos.

El diagnostico de asma por isocianatos debe plantearse en todo trabaja-
dor expuesto que comience con clinica respiratorial®. Si no se evita el contac-
to, la enfermedad desarrollada puede ser cronica, irreversible y grave. Los
que puedan eludir el contacto tendran a pesar de ello clinica de asma e hipe-
rreactividad bronquial durante muchos afos.

Para prevenir el asma ocupacional por isocianatos debera limitarse el VLA-ED
a un maximo de 0.005 ppm. Se conoce que, por encima de estos niveles, to-
dos los trabajadores tienen riesgo de enfermedad pulmonar cronica y, segun
algunos estudios, riesgo carcinogénico.

Maderas

Se conocen hasta 70 tipos de maderas capaces de producir patologia
ocupacional por contacto o inhalacién. Los mas conocidos son: cedro rojo,
samba, ramin, roble, caoba, cedro del Libano, mansonia y palo marfin. Son
extensamente conocidos los trabajos de Chan-Yeung en Canada con el cedro
rojo, que crece en Norteamérica, pero cuya madera se exporta a muchas
otras partes del mundo®3. En este caso, se ha identificado al antigeno respon-
sable, que es el 4cido plicatico. Aqui la atopia no es un factor de riesgo por-
que el mecanismo IgE mediado no esta claro. Parece implicado un mecanis-
mo tipo activacién de la via cldsica del complemento y liberacién de
histamina. Ademas aparece como peculiaridad el hecho de que el habito de
fumar constituye, contrariamente a otros casos, un factor protector.*
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Acidos Anhidridos

Suelen usarse como agentes endurecedores de resinas (epoxi, vinilos),
con aplicaciones en industrias plasticas, pintura, adhesivos, revestimiento de
superficies, etc. Hay que conocer diversos compuestos como el acido ptélico,
trimelitico, hexahidroptalico, Himico y Tetracloroptélico, que se caracterizan
por su elevada capacidad de reaccién quimica, lo que les permite unirse a
gran variedad de proteinas humanas, formando complejos hapteno-carrier,
que pueden estimular el sistema inmunitario. A dosis altas tienen efecto irritan-
te, por lo que se ha establecido un PEL (Permisible exposure limit) a 6 mg/m3
para el polvo y un TLV de 3 ppm para gases. El cumplimento de estos valores,
como siempre, puede reducir el efecto toxico, pero no la sensibilizacion. La
exposicion a este tipo de compuestos puede dar los siguientes tipos de pato-
logia:

—Respuesta irritante tipo Sindrome de Disfuncion Reactiva de Vias Aéreas
(RADS), sin necesidad de exposicién anterior.

—Rinoconjuntivitis y asma.

—Asma de aparicion tardia con fiebre y malestar general.

— Infiltrados pulmonares con hemoptisis y anemia.

(Los 3 ultimos requieren un tiempo variable de exposicién al agente).

Colofonia

Es una resina natural obtenida de los pinos. Se compone de uno o va-
rios acidos resinicos: primérico, abiético y dihidroabiético. El empleo indus-
trial es muy amplio. Los trabajadores con mayor riesgo de exposicién son
los que contactan con soldaduras electrénicas, que también pueden tener
asma por isocianatos y por acidos anhidridos. Son los humos desprendidos
cuando se calienta a unos 300° C los que pueden producir el asma ocupa-
cional, cuyo mecanismo es desconocido: podria ser inmunolégico, farmaco-
I6gico o por efecto irritante. Ademas de asma puede producir rinitis, bron-
quitis, alveolitis alérgica o patologia cutanea. Todos los trabajadores mejoran
en vacaciones y los sintomas pueden durar afios aunque se evite el contac-
to. El test de provocacion bronquial especifica es muy dificil de realizar ya
que se trata de un compuesto volatil, cuya composicién no es demasiado
bien conocida.

Metales>2

—Sales de platino: Afectan a trabajadores de minas o refinerias de plati-
no y algunas industrias quimicas. El mineral bruto es tratado durante
su proceso de refinado con cloro, obteniéndose tetracloro y hexacloro
de platino, responsables de entre un 20 y 50% de asma ocupacional
por platino. Las pruebas cutaneas y determinacion de IgE especifica
en suero pueden ser positivas ya que el mecanismo conocido es IgE
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mediado, con la sal actuando como hapteno, aunque a dosis altas el
mecanismo es farmacolégico por liberacién de histamina. Similarmen-
te a lo que ocurre con otros antigenos de bajo peso molecular, la clini-
ca de asma continda durante afios a pesar de haberse retirado del
contacto con el agente, aunque el pronéstico de la enfermedad mejora
cuanto antes se aparte al trabajador del medio, por eso es importante
detectar a tiempo esta patologia y su causa, por medios como el que
nos ocupa.

— Cobalto: Puede provocar asma ocupacional por mecanismo inmunoldgi-
co IgE-mediado o por mecanismo no inmunolégico.

—Cromo y Niquel: Son responsables de cuadros intensos de dermatitis de
contacto ademas de asma ocupacional. El niquel suele afectar a solda-
dores de aceros inoxidables o de niquelados. Puede actuar por meca-
nismo IgE. El cromo puede ser responsable de asma ocupacional en
curtidores de piel y soldadores de acero inoxidable, pero se desconoce
SuU mecanismo patogénico.

—Otros metales: Se han descrito casos de asma ocupacional por: vana-
dio, tungsteno, aluminio y uranio.

Ademas de la patologia cutanea, muy frecuente en este medio, existen
también enfermedades de las vias respiratorias que pueden ajustarse a 3 mo-
delos:

—Reacciones irritativas inespecificas por exposicion a sustancias irritan-
tes generalmente contenidas en los aerosoles.

—Rinoconjuntivitis y/o asma bronquial por hipersensibilidad a henna (tinte
vegetal)

— Rinoconjuntivitis y/o asma por hipersensibilidad a las sales de persulfato
(decolorantes del cabello), que constituyen el apartado mas importante
de la patologia respiratoria en este gremio.

[ll. OTROS AGENTES®?

Farmacos

Los hay de alto y bajo peso molecular. Los Ultimos podran causar patolo-
gia respiratoria ocupacional IgE-mediada por el sistema hapteno-carrier que
ya ha sido descrito. Dado lo amplio de la industria farmacéutica y profesion
sanitaria en general, existen muchos ambitos y agentes dentro de este grupo
que se han descrito y se describiran como causantes de patologia.

Colorantes

Se dividen de forma general en naturales y sintéticos. No todos son capa-
ces de producir patologia respiratoria ocupacional. Los tintes reactivos perte-
necen al grupo de los sintéticos y son los principales agentes de este grupo

51



implicados en patologia ocupacional. Se ha demostrado su implicacion en el
asma por mecanismo IgE-mediado. Entre los naturales, el mas extendido
como causante de asma ocupacional es el carmin de cochinilla, colorante rojo
obtenido de las hembras desecadas del insecto Dactylopius coccus Costa
(cochinilla), que viven en asociacion o dependencia con una determinada es-
pecie vegetal, por lo que son considerados como plagas. Se usa en la indus-
tria alimentaria y cosmética principalmente, y también ha podido demostrarse
un mecanismo IgE-mediado causante de patologia.
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