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RESUMEN

Se sabe que el asma ocupacional es en la actualidad, el trastorno ocu
respiratorio más frecuente según los proyectos y las estadísticas medico
e incluye además variantes como bisinosis, enfermedad respiratoria in
por granos y polvos y asma por fundición de aluminio. Se revisó la patolo
general, se destacó aquélla que cursa sin período de latencia y que es 
por irritantes, lo que da lugar al síndrome de disfunción de vías respira
reactivas (RADS), del cual se describieron las hipótesis fisiopatológica
aspectos patológicos, las manifestaciones clínicas y la prevalencia.

Descriptores DeCs: ENFERMEDADES OCUPACIONALES/inducido quím
camente; ASMA/inducido químicamente; ENFERMEDADES RESPIRA
RIAS/inducido químicamente; ASMA/etiología; EXPOSICION OCUPAC
NAL/efecto adverso.
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El asma ocupacional (OA) es en 
actualidad el trastorno ocupacional res
ratorio más frecuente según los proyec
investigativos y las estadísticas me
colegales.1-6 Se pueden citar diversos tra
tornos bajo la etiqueta general de asma
el sitio de trabajo que incluyen OA, asm
agravada por el trabajo y variantes co
bisinosis, enfermedad respiratoria indu
188
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da por granos y polvos y asma por fun
ción de aluminio.

Se ha definido el OA como estrech
miento variable de las vías respirator
relacionado de la manera causal con
exposición en el ambiente de trabajo a p
vos, gases, vapores, humos contenido
el aire.7 o como enfermedad caracteriza
por limitación variable al flujo de aire, co
1 Hospital Neumológico Benéfico-Jurídico. Facultad "Salvador Allende".
2 Hospital Clinicoquirúrgico "Salvador Allende".
3 Instituto de Salud y Atención a los Trabajadores.



or
ente
u-

ajo,
ial.
on:

 es
alo
nsi-
au-
eso
de
to
ido
te

s el
en-
cua
 de
vas

e la
ns-
sti-
onto
n
e-
 que
e 6
 quí
jo o

os
era

x-
los

o u
es y

s
ón
ro-

o
ten-
n-
n-

l-

on
r-

as

en
po-

e-
el
i-
o
en
ola
es
es-
ín-

ad

no
s de
u-
 y
m-
 y
se-
lti-

-
e
 de
hiperactividad bronquial o sin ella, p
causa y trastornos atribuibles a un ambi
ocupacional particular y no a los estím
los encontrados fuera del sitio de trab
lo que representa un consenso editor8

Se han reconocido 2 tipos de OA que s

1. OA en la que el período de latencia
más frecuente y requiere un interv
de exposición para que ocurra la se
bilización; en el caso de algunas c
sas, principalmente los agentes de p
molecular alto, el mecanismo depen
de la inmunoglobulina E (IgE), en tan
que en muchos otros no se ha pod
aclarar el mecanismo, principalmen
con los agentes de peso molecular.

2. El OA sin período de latencia que e
asma inducida por irritantes, se encu
tra bajo el encabezado general en el 
se puede incluir también el síndrome
disfunción de vías respiratorias reacti
(RADS).

PREVALENCIA Y ASPECTOS HISTÓRICOS

Se cuenta con pocos datos sobr
prevalencia del RADS. El síndrome co
tituyó el 5 % de 59 casos de OA diagno
cados en el área de hospitales de Tor
entre 1978 y 19879. Sobre la base de u
informe del Centro Nacional de Enven
namiento de Estados Unidos, se estima
en ese país ocurren cada año más d
000 casos de inhalación de sustancias
micas irritantes en el hogar, en el traba
en la comunidad.10

Los problemas respiratorios inducid
por irritantes se describieron por prim
vez a principios del decenio de 1910. Díaz
y Blanc,11 revisaron los incidentes de e
posición de una población general a 
materiales irritantes, a menudo clorur
otros gases, durante fugas accidental
l

0
-

durante la Primera Guerra Mundial. Lo
síntomas se relacionaron con la aparici
de edema pulmonar,  que a menudo p
dujeron la muerte tanto en soldados com
en civiles. En esa época no se prestaba a
ción a las posibles lesiones en el nivel bro
quítico. Fueron también frecuentes los sí
tomas bronquíticos descritos por Will que
ocurrieron durante una fuga en 1969; a
gunos investigadores12 han encontrado que
los sujetos quedaban por lo general c
espirometría y volúmenes generales no
males. No se valoró la reactividad de l
vías respiratorias. En 1983, Horkonen y
otros 13 describieron hiperreactividad
persistente de las vías respiratorias 
5 de 7 sujetos, 4 años después de su ex
sición aguda al dióxido de azufre (SO

2
).

Brooks y otros 14 fueron los primeros
en llamar al trastorno RADS y en establ
cer criterios clínicos y funcionales para 
diagnóstico. Desde el punto de vista clín
co, el RADS se definió originalmente com
el surgimiento de síntomas respiratorios 
los minutos u horas siguientes a una s
inhalación accidental de concentracion
altas de gases, irritantes o partículas, d
pués de lo cual los sujetos quedan con s
tomas de tipo asmático e hiperreactivid
de las vías respiratorias.

Es posible que la definición de RADS
deba extenderse para incluir un trastor
que puede presentarse después de má
una exposición accidental y que se prod
ce a menudo en los molinos de pulpa
papel. Sin embargo, no hay datos para co
parar las diferencias clínicas funcionales
patológicas y las semejanzas entre las 
cuelas de las exposiciones únicas o mú
ples a los materiales irritantes.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

El diagnóstico de RADS se basa prin
cipalmente en la historia retrospectiva. D
hecho se investiga rara vez a los sujetos
189
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la exposición dañina y en serie después
la misma. El RADS se ha calificado com
un asunto de gran impacto,15 el inicio de
los síntomas es tan repentino que los su
tos suelen ser capaces de señalar de m
ra muy precisa el momento en que oc
rrió. Después de una exposición aguda
diversas sustancias irritantes, los suje
que no tienen antecedentes de problem
respiratorios informan haber experimen
do una sensación quemante en la garga
y nariz, dolor torácico y síntomas de tip
asmático como disnea, tos y sibilancias16

Estos síntomas ocurren en un plazo 
24 h después de la exposición dañina. L
síntomas de tipo asmático pueden persi
durante varios meses o incluso años. L
sujetos no mejoran de inmediato despu
de dejar el sitio de trabajo, en contras
con los sujetos que sufren OA con un p
ríodo de latencia.

La evolución de este trastorno con 
paso del tiempo varía en grado importa
te. Algunos sujetos notifican mejoría d
los síntomas y se vuelven totalmen
asintomáticos en un plazo de unos cuan
meses.17-20 Otros se quejan de asma pers
tente durante varios años después de
exposición al agente dañino.16,21-24

No se conocen los factores de pred
ción para que se inicie el RADS; pero pu
den influir en su ocurrencia factores am
bientales e individuales. Las concentrac
nes inhaladas del agente dañino son pro
blemente más importantes para la géne
del RADS.

ASPECTOS PATOLÓGICOS

Las modificaciones de las lesione
patológicas en caso de RADS son más p
nunciadas: las biopsias efectuadas u
cuantas horas después de la exposic
ponen de manifiesto lesiones graves de
190
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capa epitelial con infiltrados inflamatorio
las realizadas varios meses después d
exposición indican regeneración de la ca
epitelial con infiltrados inflamatorios, po
debajo de la membrana basal y dentro
las fibras de músculo liso y los nervio
No se ha podido dilucidar la importanc
funcional de estas lesiones patológic
Algunos pacientes pueden manifestar 
sión patológica notable a pesar de la fu
ción respiratoria normal, incluso rea
tividad de las vías respiratorias. Sin e
bargo, la mayoría de las veces, la pers
tencia de la hiperreactividad de las ví
respiratorias se relaciona con persisten
de la lesión patológica.

HIPÓTESIS FISIOPATOLÓGICA

La fisiopatología del RADS es hipo
tética. El hecho de que este trastorno o
rra en circunstancias accidentales hace
fícil efectuar estudios bajo condiciones s
tisfactorias. La creación  de modelos a
males dará por resultado mejor compre
sión del problema.

Como las lesiones patológicas secu
darias al RADS tienen características 
común con las lesiones histológicas d
asma, Brooks y Berstein15 elaboraron una
hipótesis fisiopatológica basada en las
neas de los conocimientos actuales so
el asma de ocurrencia natural. La expo
ción a irritantes de alto nivel produce u
lesión inicial grave de la capa epitelial. S
sabe claramente que la lesión de la c
epitelial es una de las muchas lesiones 
servadas en caso de asma; desempeña
función importante en la producción de l
lesiones inflamatorias que se observan
asmáticos.25 La exposición a un irritante
de alto nivel induce lesión grave de la ca
epitelial y reduce la actividad ciliar, la ac
tividad de endopeptidasa neutra y la d
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ponibilidad de factor de relajación deriv
do del epitelio. Más aún, este trastor
inicia la liberación de mediadore
inflamatorios desde las células epitelial
con activación subsecuente de nerv
adrenérgicos y no colinérgicos y desca
de neurocininas. La lesión masiva del e
telio bronquial va seguida también prob
blemente, por activación directa de vías
colinérgicas y no adrenérgicas por me
de reflejos axonianos e inicio de la infl
mación neurógena. De hecho, la lesión
epitelio de las vías respiratorias expone
terminaciones nerviosas sensitivas. L
mediadores inflamatorios activan a con
nuación estas terminaciones, el result
es descarga de neurocininas (neurocin
A y B y sustancias P).24 La actividad de
éstas se incrementan al reducirse la ac
dad de la endopeptidasa neutra, lo que s
alterarlas.

VARIANTES DEL ASMA OCUPACIONAL

Se han descrito diversos trastornos
racterizados por limitaciones agudas y c
nicas al flujo de aire en trabajadores 
puestos al polvo de aldodón y a otros p
vos de la producción téxtil, lo mismo qu
a polvo de granos y contaminantes de
fundiciones de aluminio. Estos trastorn
comparten aspectos comunes que los d
rencian del OA: 1. cambios menores en
calibre de las vías respiratorias durante
cambio de trabajo; 2. menor reversibi-lid
de la obstrucción de las vías respirator
después de administrar un broncodilatad
3. síntomas generales que no se enc
tran comúnmente en caso de OA y 4. age
causal no identificado.

Bisinosis es un término que se apl
a la enfermedad aguda y crónica de 
vías respiratorias entre trabajadores exp
tos a polvos vegetales que se originan e
procesamiento del algodón y de otras
l

s

-
le

-

;
-

-
l

bras textiles.23 Los síntomas agudos con
sisten en fiebre, cefalalgia y malestar g
neral, tos y dificultad para respirar al fin
del día de trabajo, con síntomas más p
nunciados  el lunes, después de un fin
semana sin haberse presentado en el tr
jo. Es posible también la aparición de s
tomas respiratorios crónicos y obstrucci
de vías respiratorias en trabajadores expu
tos. Sigue sin poderse identificar el age
causal del trastorno, aunque se cree qu
esto desempeñan su función las endotox
bacterianas.

La exposición al polvo de gramínea
en los trabajadores de los silos, los mo
neros y los panaderos puede producir 
versos trastornos respiratorios:20 1. OA,
como tal, en sujetos que se han sensib
zado a las proteínas de granos, a los ác
y a los contaminantes de alto pe
molecular; 2. fiebre de las gramíneas, q
se caracteriza por cefalagia, malest
mialgias, fiebre, escalofríos, ardor de g
ganta y traqueal, opresión torácica, disn
tos y expectoración (este síndrome pue
deberse a la endotoxina bacteriana que
encuentra en los granos o relacionarse 
un síndrome de polvo tóxico orgánico p
expansión masiva a las esporas de hon
o actinomicetos); 3. neuomonitis por h
persensibilidad, causada por la presen
de esporas de mohos y 4. enfermed
pulmonar obstructiva crónica.

Los fundidores del aluminio puede
sufrir un síndrome denominado asma 
la fundición. Se ha demostrado que alg
nos trabajadores tienen cambios agudo
crónicos en el calibre de las vías respira
rias,22 a la vez que hiperreactividad bro
quial de las mismas.23 No se ha podido
aclarar la causa del asma de la fundic
aunque podría atribuirse a las concent
ciones excesivas de fluoruro derivado 
la fundición del aluminio.

En conclusión, asma y RADS induc
dos por irritantes son trastornos relacion
191
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la evolución temporal de los cambios a
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gicas en cuanto a inicio de la hipe
reactividad de las vías respiratorias y l
marcadores de riesgo, además de la 
posición.
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S U M M A R Y

Occupational asthma is at present the most frequent occupational respiratory disorder according to the pr
the medical and legal statistics. It also includes variants as byssinosis, respiratory disease induced by g
dust, and asthma caused by aluminum melting. The pathology was reviewed in general and emphasis was
that one evolving without a periodo of latency and that is induced by irritants, giving rise to the airways disfu
syndrome (RADS). The physiopathological hypotheses, the pathological aspects, the clinical manifestati
the prevalence of this syndrome were described.

Subject headings: OCCUPATIONAL DISEASES/chemical induce; ASTHMA/chemical induce; RESPIRATOR
TRACT DISEASES/chemical induce; ASTHMA/etiology; OCCUPATIONAL EXPOSURE/adverse effects.
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