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RESUMEN

Se sabe que el asma ocupacional es en la actualidad, el trastorno ocupacional
respiratorio mas frecuente segln los proyectos y las estadisticas medicolegales
e incluye ademas variantes como bisinosis, enfermedad respiratoria inducida
por granos y polvos y asma por fundicion de aluminio. Se reviso la patologia en
general, se destacé aquélla que cursa sin periodo de latencia y que es inducida
por irritantes, lo que da lugar al sindrome de disfuncion de vias respiratorias
reactivas (RADS), del cual se describieron las hipétesis fisiopatoldgicas, los
aspectos patologicos, las manifestaciones clinicas y la prevalencia.

Descriptores De€: ENFERMEDADES OCUPACIONALES/inducido quimi-
camente; ASMA/inducido quimicamente; ENFERMEDADES RESPIRATO-
RIAS/inducido quimicamente; ASMA/etiologia; EXPOSICION OCUPACIO-
NAL/efecto adverso.

El asma ocupacional (OA) es en la da por granos y polvos y asma por fundi-
actualidad el trastorno ocupacional respi- cién de aluminio.
ratorio mas frecuente segun los proyectos Se ha definido el OA como estrecha-
investigativos y las estadisticas medi- miento variable de las vias respiratorias
colegales:® Se pueden citar diversos tras- relacionado de la manera causal con la
tornos bajo la etiqueta general de asma enexposicion en el ambiente de trabajo a pol-
el sitio de trabajo que incluyen OA, asma vos, gases, vapores, humos contenidos en
agravada por el trabajo y variantes como el aire’ o como enfermedad caracterizada
bisinosis, enfermedad respiratoria induci- por limitacion variable al flujo de aire, con
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hiperactividad bronquial o sin ella, por durante la Primera Guerra Mundial. Los
causa y trastornos atribuibles a un ambiente sintomas se relacionaron con la aparicion
ocupacional particular y no a los estimu- de edema pulmonar, que a menudo pro-
los encontrados fuera del sitio de trabajo, dujeron la muerte tanto en soldados como
lo que representa un consenso editdrial. €N civiles. En esa época no se prestaba aten-
Se han reconocido 2 tipos de OA que son: ¢iona las posibles Ies_lones en el nivel bron-
quitico. Fueron también frecuentes los sin-
1. OA en la que el periodo de latencia es (0Mas bronquiticos descritos pafll que
mas frecuente y requiere un intervalo ocurrieron dyrante una fuga en 1969; al-
de exposicion para que ocurra la sensi- gunos_lnvestlgadoréshan encontrado que
bilizacion; en el caso de algunas cau- los sujetos quedaban por lo general con

sas. princinalmente los agentes de peso espirometria y volumenes generales nor-
P P 9 PESO hales. No se valoré la reactividad de las
molecular alto, el mecanismo depende

; ) vias respiratorias. En 1988jorkonen
de la inmunoglobulina E (IgE), en tanto P 8 y

h h did otros 3 describieron hiperreactividad
que en muchos otros no se ha podido yersistente de las vias respiratorias en

aclarar el mecanismo, principalmente g 4o 7 sujetos, 4 afios después de su expo-
con los agentes de peso molecular. sicién aguda al didxido de azufre ($O
2. El OA sin periodo de latencia que es el Brooksy otros fueron los primeros
asma inducida por irritantes, se encuen- en |lamar al trastorno RADS y en estable-
tra bajo el encabezado general en el cual cer criterios clinicos y funcionales para el
se puede incluir también el sindrome de diagnéstico. Desde el punto de vista clini-
disfuncion de vias respiratorias reactivas co, el RADS se definié originalmente como
(RADS). el surgimiento de sintomas respiratorios en
los minutos u horas siguientes a una sola
inhalacion accidental de concentraciones
PREVALENCIA Y ASPECTOS HISTORICOS altas de gases, irritantes o particulas, des-
pués de lo cual los sujetos quedan con sin-
Se cuenta con pocos datos sobre |q tomas dg tipo as_,méti(_:o e hiperreactividad
prevalencia del RADS. El sindrome cons- € 1as vias respiratorias.
tituy6 el 5 % de 59 casos de OA diagnosti- Es posible que la definicion de RADS

cados en el area de hospitales de Torontodeba extenderse para incluir un trasto[no
entre 1978 y 1987 Sobre la base de un gue puede presentarse después de mas de

) . una exposicion accidental ue se produ-
informe del Centro Nacional de Envene- P ya P

namiento de Estados Unidos, se estima ueCe a menudo en los molinos de pulpa y
. " timag apel. Sin embargo, no hay datos para com-
en ese pais ocurren cada afio mas de 6

000 de inhalacién d ) _“parar las diferencias clinicas funcionales 'y
casos de Inhalacion de sustancias qui-pai0)6gicas y las semejanzas entre las se-

micas irritantes en el hogar, en el trabajo 0 ¢ ,elas de las exposiciones dnicas o malti-

en la comunidaé S . ples a los materiales irritantes.
Los problemas respiratorios inducidos

por irritantes se describieron por primera

vez a principios del decenio de 19DGaz MANIFESTACIONES CLINICAS

y Blanc}* revisaron los incidentes de ex-

posiciéon de una poblacion general a los El diagnéstico de RADS se basa prin-
materiales irritantes, a menudo cloruro U cipalmente en la historia retrospectiva. De
otros gases, durante fugas accidentales yhecho se investiga rara vez a los sujetos de
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la exposicién dafiina y en serie después de capa epitelial con infiltrados inflamatorios,
la misma. El RADS se ha calificado como las realizadas varios meses después de la
un asunto de gran impactoel inicio de exposicién indican regeneracién de la capa
los sintomas es tan repentino que los suje- epitelial con infiltrados inflamatorios, por
tos suelen ser capaces de sefialar de manedebajo de la membrana basal y dentro de
ra muy precisa el momento en que ocu- las fibras de musculo liso y los nervios.
rri6. Después de una exposicion aguda a No se ha podido dilucidar la importancia
diversas sustancias irritantes, los sujetos funcional de estas lesiones patoldgicas.
gue no tienen antecedentes de problemasAlgunos pacientes pueden manifestar le-
respiratorios informan haber experimenta- sién patoldgica notable a pesar de la fun-
do una sensacion quemante en la gargantacién respiratoria normal, incluso reac-
y nariz, dolor toracico y sintomas de tipo tividad de las vias respiratorias. Sin em-
asmatico como disnea, tos y sibilancfas. bargo, la mayoria de las veces, la persis-
Estos sintomas ocurren en un plazo de tencia de la hiperreactividad de las vias
24 h después de la exposicion dafiina. Los respiratorias se relaciona con persistencia
sintomas de tipo asmético pueden persistir de la lesion patoldgica.
durante varios meses o incluso afios. Los
sujetos no mejoran de inmediato después
de dejar el sitio de trabajo, en contraste HIPOTESIS FISIOPATOLOGICA
con los sujetos que sufren OA con un pe-
riodo de latencia. La fisiopatologia del RADS es hipo-
La evolucion de este trastorno con el tética. El hecho de que este trastorno ocu-
paso del tiempo varia en grado importan- rra en circunstancias accidentales hace di-
te. Algunos sujetos notifican mejoria de ficil efectuar estudios bajo condiciones sa-
los sintomas y se vuelven totalmente tisfactorias. La creacién de modelos ani-
asintomaticos en un plazo de unos cuantosmales daré por resultado mejor compren-
meses/?°Otros se quejan de asma persis- sion del problema.
tente durante varios afios después de la  Como las lesiones patoldgicas secun-
exposicion al agente dafiiffe?!-2* darias al RADS tienen caracteristicas en
No se conocen los factores de predic- comdn con las lesiones histologicas del
cion para que se inicie el RADS; pero pue- asma,Brooksy Bersteir® elaboraron una
den influir en su ocurrencia factores am- hipétesis fisiopatoldgica basada en las li-
bientales e individuales. Las concentracio- neas de los conocimientos actuales sobre
nes inhaladas del agente dafiino son proba-el asma de ocurrencia natural. La exposi-
blemente mas importantes para la génesiscion a irritantes de alto nivel produce una
del RADS. lesion inicial grave de la capa epitelial. Se
sabe claramente que la lesién de la capa
) epitelial es una de las muchas lesiones ob-
ASPECTOS PATOLOGICOS servadas en caso de asma; desempefia una
funcién importante en la produccién de las
Las modificaciones de las lesiones lesiones inflamatorias que se observan en
patologicas en caso de RADS son mas pro- asmatico$® La exposicién a un irritante
nunciadas: las biopsias efectuadas unasde alto nivel induce lesién grave de la capa
cuantas horas después de la exposicionepitelial y reduce la actividad ciliar, la ac-
ponen de manifiesto lesiones graves de latividad de endopeptidasa neutra y la dis-
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ponibilidad de factor de relajacion deriva- bras textile$® Los sintomas agudos con-
do del epitelio. Mas aun, este trastorno sisten en fiebre, cefalalgia y malestar ge-
inicia la liberacion de mediadores neral, tosy dificultad para respirar al final
inflamatorios desde las células epiteliales, del dia de trabajo, con sintomas mas pro-
con activacion subsecuente de nervios nunciados el lunes, después de un fin de
adrenérgicos y no colinérgicos y descarga semana sin haberse presentado en el traba-
de neurocininas. La lesion masiva del epi- jo. Es posible también la aparicién de sin-
telio bronquial va seguida también proba- tomas respiratorios crénicos y obstruccion
blemente, por activacion directa de vias no de vias respiratorias en trabajadores expues-
colinérgicas y no adrenérgicas por medio tos. Sigue sin poderse identificar el agente
de reflejos axonianos e inicio de la infla- causal del trastorno, aunque se cree que en
macion neurégena. De hecho, la lesién del esto desempefian su funcion las endotoxinas
epitelio de las vias respiratorias expone las bacterianas.
terminaciones nerviosas sensitivas. Los La exposicion al polvo de gramineas
mediadores inflamatorios activan a conti- en los trabajadores de los silos, los moli-
nuacién estas terminaciones, el resultado neros y los panaderos puede producir di-
es descarga de neurocininas (neurocininasversos trastornos respiratoritisi. OA,
Ay By sustancias PJ.La actividad de  como tal, en sujetos que se han sensibili-
éstas se incrementan al reducirse la activi- zado a las proteinas de granos, a los acaros
dad de la endopeptidasa neutra, lo que sueley a los contaminantes de alto peso
alterarlas. molecular; 2. fiebre de las gramineas, que
se caracteriza por cefalagia, malestar,
mialgias, fiebre, escalofrios, ardor de gar-
VARIANTES DEL ASMA OCUPACIONAL gantay traqueal, opresion toracica, disnea,
tos y expectoracion (este sindrome puede
Se han descrito diversos trastornos ca- deberse a la endotoxina bacteriana que se
racterizados por limitaciones agudas y cr6- encuentra en los granos o relacionarse con
nicas al flujo de aire en trabajadores ex- un sindrome de polvo téxico orgéanico por
puestos al polvo de aldoddn y a otros pol- expansion masiva a las esporas de hongos
vos de la produccion téxtil, lo mismo que 0 actinomicetos); 3. neuomonitis por hi-
a polvo de granos y contaminantes de las persensibilidad, causada por la presencia
fundiciones de aluminio. Estos trastornos de esporas de mohos y 4. enfermedad
comparten aspectos comunes que los dife- pulmonar obstructiva cronica.
rencian del OA: 1. cambios menores en el Los fundidores del aluminio pueden
calibre de las vias respiratorias durante un sufrir un sindrome denominado asma de
cambio de trabajo; 2. menor reversibi-lidad la fundicién. Se ha demostrado que algu-
de la obstruccién de las vias respiratorias nos trabajadores tienen cambios agudos y
después de administrar un broncodilatador; cronicos en el calibre de las vias respirato-
3. sintomas generales que no se encuen-+ias?? a la vez que hiperreactividad bron-
tran cominmente en caso de OAy 4. agentequial de las misma®s.No se ha podido
causal no identificado. aclarar la causa del asma de la fundicién
Bisinosis es un término que se aplica aunque podria atribuirse a las concentra-
a la enfermedad aguda y crénica de las ciones excesivas de fluoruro derivado de
vias respiratorias entre trabajadores expues-la fundicién del aluminio.
tos a polvos vegetales que se originan en el En conclusion, asma y RADS induci-
procesamiento del algodoén y de otras fi- dos por irritantes son trastornos relaciona-
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dos que requieren estudios mas a fondo, gicas en cuanto a inicio de la hiper-
centrados en los aspectos fisiopatoldgicos, reactividad de las vias respiratorias y los
la evolucion temporal de los cambios asi marcadores de riesgo, ademas de la ex-
como conocer las correcciones fisiol6- posicion.

SUMMARY

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

Subject heading© CCUPATIONAL DISEASES/chemical induce; ASTHMA/chemical induce; RESPIRATORY
TRACT DISEASES/chemical induce; ASTHMA/etiology; OCCUPATIONAL EXPOSURE/adverse effects.
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