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ASMA OCUPACIONAL 

 
EPIDEMIOLOGÍA 

El asma ocupacional tiene importancia para los neumólogos por ser la enfermedad pulmonar ocupacional 

más frecuente. 

1.- Timmer S, Rosenman K. Occurrence of occupational asthma. Chest 1993; 104(3): 816-20. 

Para obtener la frecuencia de asma ocupacional en la ciudad de Michigan se evalúan 98 altas hospitalarias 

en la misma ciudad. Con el diagnóstico de asma ocupacional probable o posible, y no padecerlo. El asma causado 

por exposición en el lugar de trabajo oscila entre un 3% a 20,2%. Pero un 25% relacionaban sus síntomas a las 

malas condiciones de trabajo. 

2.- Meredith S. Reported incidence of occupational asthma in the United Kingdom, 1989-90. J Epidemiol 

Community Health. 1993; 47(6): 459-63. 

Se da la incidencia, de más a menos frecuencia, de asma ocupacional en diferentes industrias. Siendo la de 

incidencia mayor la de 658/millón en pintores de spray, procesos químicos de 364/millón, y la de incidencia menor 

la del ensamblaje electrónico de 175/millón. 

3.- Beckett WS. The epidemiology of occupational asthma. Eur Respir J 1994; 7(1): 161-4. 

Lo más importante es que este asma es un problema de salud. Por lo que se enumeran y valoran los 

diferentes datos epidemiológicos. Entre los interrogantes, se encuentran: a) que se conoce muy poco sobre la 

relación cuantitativa entre exposición y respuesta. b) que se debe de cuantificar la importancia de factores 

predisponentes, como atopia y hábito tabáquico, para cuantificar el riesgo de forma individual. Señalando un factor 

genético como causa de este asma y que los autores lo valoran con importancia. 

4.- Siracusa A, Kennedy SM, DyBuncio A, Lin FJ, Marabini A, Chan-Yeung M. Prevalence and predictors of 

asthma in working groups in British Columbia. Am J Ind Med 1995; 28(3): 411-23. 

Desarrollado con una amplia muestra, casi cerca de 2.000 trabajadores expuestos, para algún agente en el 

medio de trabajo, comparada con 1.127 no expuestos como grupo control. Se concluye que la atopia y una historia 

familiar para asma positivo, pero no el hábito tabáquico, son factores importantes de riesgo para asma antes del 

primer empleo e igual para el asma después del empleo. El hábito tabáquico está asociado con una reducción 

significativa en el riesgo para el asma después del empleo en la industria actual. 

ETIOLOGÍA 

Como el asma ocupacional o profesional (A.O.) es aquel que se presenta en el lugar de trabajo resulta difícil 

enmarcar este apartado. En la mayoría de las publicaciones los antígenos son descritos en referencias a métodos 

diagnósticos, clínicos o terapéuticos. De aquí que sólo presente etiologías que llaman la atención por su agente 

causal. 

5.- Christiani DC, Kern DG. Asthma risk and occupation as a respiratory therapist. Am Rev Respir Dis 1993; 

148(3): 671-4. 
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Presenta la proporción que alcanza el A. 0. entre personal sanitario dedicado a la aplicación de terapias 

respiratorias en comparación con un grupo control. Con una muestra amplia en ambos grupos realizando el 

estudio con cuestionario. Los autores señalan la prevalencia, de asma ocupacional, con un 16% para el grupo de 

terapia respiratoria y 8% para el grupo control. Una vez el análisis se restringe, sólo el asma que aparece después 

de desarrollar el trabajo es de 7,4% para el grupo señalado y de un 2,8% para el grupo control. No se especifican 

las causas. 

6.- Agius RM, Elton RA, Sawyer L, Taylor P. Oecupational asthma and the chemical properties of low 

molecular weight organic substances. Occup Med Oxf 1994; 44(1): 34-6. 

Se evalúa la composición química de las substancias que son causa de asma profesional en la industria, 

deforma especial las de bajo peso molecular. Se realizan dos grupos de peso molecular < 250, uno con 29 

substancias no peligrosas y el otro con substancias peligrosas, incluidas en una lista de peligrosas. Resultan 

interesantes las conclusiones que se obtienen del estudio de las cadenas de los átomos de C y N para 

considerarlas más peligrosas. En este grupo se incluye una de las causas frecuentes, que cada vez se describe 

más, entre el personal sanitario. 

7- Pisati G, Baruffini A, Bernabeo F, Stanizzi R. Bronchial provocation testing in the diagnosis of 

occupational asthma due to latex surgical gloves. Eur Respir J 1994; 7(2): 332-6. 

Debido a las dificultades y peligros que conlleva la realización de un test específico en personas 

sensibilizadas, los autores realizan tests específicos con polvo obtenido de los guantes y a pesar del pequeño 

número de pacientes, sólo cuatro, obtienen éxito con polvo de guantes. 

8- Prevalence of occupational asthma due to latex among hospital personnel. Am J Respir Crit Care Med 

1995; 151(1): 54-60. 

Después de describir las diferentes manifestaciones alérgicas provocadas por los guantes de látex, se da 

una prevalencia de asma ocupacional entre el personal del hospital por dichos guantes del 2,5%. Con lo que se 

señala que el uso amplio de estos es un riesgo para el personal del hospital. 

9- Vandenplas O, Delwiche JP, Depelchin S, Sibille Y, Vande Weyer R, Delaunois L. Latex gloves with a 

lower protein content reduce bronchial reactions in subjects with occupational asthma caused by latex. Am J Respir 

Crit Care Med 1995; 151(3 Pt 1): 887-91. 

Realizado en 8 sujetos que presentaban test de provocación bronquial positivos para el látex. Se compara 

los resultados con la utilización de guantes hipoalérgicos obteniendo una buena respuesta en seis. Los 

inconvenientes son: 1º) que no se hace un seguimiento largo y 2º) el número pequeño de la muestra. 

10- Gannon PF, Bright P, Campbell M, O'Hickey SP, Burge PS. Occupational asthma due to glutaraldehyde 

and formaldehyde in endoscopy and X ray departments. Thorax 1995; 50(2): 156-9. 

El uso como desinfectante en la salas de endoscopias y Rayos X puede ser causa de asma. En este trabajo 

demuestra el peligro, aún en concentraciones normales para desinfección. 

 

OTRAS CAUSAS 

11- Greer JR, Abbey DE, Burchette RJ. Asthma related to occupational and ambient air pollutants in 

nonsmokers. J Occup Med 1993; 35(9): 909-15. 

Realizado sobre una muestra amplia de no fumadores. Se concluye que hay un riesgo aumentado de asma 

ocupacional asociado con concentraciones altas de ozono. 

12- Senthilselvan A, Chen Y, Dosman JA. Predictors of asthrna and wheezing in adults. Grain farming, sex, 

and smoking. Am Rev Respir Dis 1993; 148(3): 667-70 
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Se evalúa el efecto de tabaco en relación con otro agente, en hombres y mujeres, y observan el aumento de 

prevalencia de síntomas respiratorios. 

13.- O'Donnell TV. Asthma and respiratory problems: a review. Sci Total Environ 1995; 163(1-3): 137-45. 

Realizado en la industria del aluminio se indica la importancia del tamaño de las partículas en no producir 

fibrosis, ya que no se alcanzan alvéolos, pero sí el aumento de prevalencia de bronquitis crónica y E.P.O.C., 

teniendo efecto aditivo la presencia de tabaco. 

14.- Kauffmann E Frette C, Pham QT, Nafissi S, Bertrand JP, Oriol R. Associations of blood group-related 

antigens to FEV1, wheezing, and asthma. Am J Respir Crit Care Med 1996; 153(1): 76-82. 

Un estudio desarrollado sobre 228 mineros del carbón. Estudian la relación entre la aparición de síntomas 

respiratorios y pruebas de función pulmonar con grupo secretores de Lewis e histo-sanguíneos ABO, que están 

definidos por glycosyltransferasa. Lo que demuestra la importancia de estos factores en la adhesión de partículas 

a células epiteliales, así como en la limitación crónica a1flujo aéreo. 

 

PATOGENIA 

La importancia del estudio de los mecanismos causantes del asma ocupacional es que sirven para el asma 

común. Es interesante para el conocimiento de la inflamación, mediadores y mecanismos reparadores, así como 

los daños estructurales que se pueden ocasionar. 

15.- Chan-Yeung M. Occupational asthma. Environ Health Perspect 1995; 103 (Suppl 6): 249-52. 

Destaca la importancia que puede tener el estudio del asma ocupacional como modelo de asma del adulto, 

para la patogénesis y la historia natural del mismo. Debido a que el agente es conocido, puede ser evitado 

completamente y la exposición puede medirse y estimarse. 

16.- Chan-Yeung M. Occupational asthma: a model to study the natural history and pathogenic mechanisms 

in asthma. Agents Actions 1993 (Suppl); 43: 107-18. 

La importancia de que conociendo cuál es el agente responsable del asma es posible desarrollar 

investigación de los factores predisponentes del huésped, el nivel de exposición y su interacción en determinar el 

comienzo, severidad y seguimiento de la enfermedad. 

17.- Orfan NA, Reed R, Dykewicz MS, Ganz M, KoIski GB. Occupational asthma in a latex doll 

manufacturing plant. J Allergy Clin Immunol 1994 Nov; 94(5): 826-30. 

Se realiza sobre 22 trabajadores, en una fábrica de guantes de goma (látex); se concluye que son los 

atópicos los que más se sensibilizan. 

18.- Boulet LP, Boutet M, Laviolette M, Dugas M, Milot J, Leblanc C Paquette L, Cartier A, Malo JL. Airway 

inflammation after removal from the causal agent in occupational asthma due to high and low molecular weight 

agents.to high (HMW) and low (LMW) molecular weight. Eur Respir J 1994; 7(9): 1567-75. 

Se describen los hallazgos de 18 enfermos diagnosticados de A. 0. con los dos tipos de agentes causales, 

de alto y bajo peso molecular, mediante estudio de BAL y biopsias comparados con 10 sujetos normales. El BAL 

mostraba similar número total de células comparado los grupos con el control. Las biopsias bronquiales mostraban 

en ambos grupos aumento de células inflamatorias, comparado con el control, excepto para el contaje de los 

linfocitos epiteliales. Presentan los enfermos con asma en los dos grupos descamación epitelial extensa, 

anormalidades ciliares de células epiteliales, hiperplasia de músculo liso yfibrosis subepitelial. 

19.- Herd ZL, Bernstein DI. Antigen-specific stimulation of histamine releasing factors in 

diisocyanate-induced occupational asthma. Am J Respir Crit Care Med 1994; 150(4): 988-94. 

Primer trabajo publicado en el que se valora la estimulación por haptenos-específicos de células 

mononucleares sanguíneas periféricas resultando en la producción de factor liberador de histamina. 
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20.- Malo JL; Cartier A, Boulet LP, L'Archeveque J, Saint-Denis F, Bherer L, Courteau JP. Bronchial 

hyperresponsiveness can improve while spirometry plateaus two to three years after repeated exposure to chIorine 

causing respiratory symptoms. Am J Respir Crit Care Med. 1994; 150(4): 1142-5. 

Sobre un grupo de 20 sujetos que han estado expuestos a contactos repetidamente a cloro. Como 

conclusiones se observa que aunque pueden persistir cambios espirométricos, aquellos con calibre de vía aérea 

normal pueden mejorar su hiperreactividad. Lo que es importante para señalar la relación hiperreactividad-cambio 

estructural. 

21.- Maestrelli P, di-Stefano A, Occari P, Turato G, Milani G, Pivirotto F, Mapp CE, Fabbri LM, Saetta M. 

Cytokines in the airway mucosa of subjects with asthma induced by toluene diisocyanate. Am J Respir Crit Care 

Med 1995; 151(3 Pt 1): 607-12. 

A través de las biopsias bronquiales de 15 sujetos con asma ocupacional, comparados con 7 sujetos 

normales como control, se ve que la respuesta inflamatoria de la vía aérea está caracterizada por una activación 

de linfocitos y por la expresión de citoquinas proinflamatorias. 

22.- Maestrelli P, Del-Prete GF, De Carli M, D'Elios MM, Saetta M, Di-Stefano A, Mapp CE, Romagnani S, 

Fabbri LM. CD8 T-cell clones producing interleukin-5 and interferon-gamma in bronchial mucosa of patients with 

asthma induced by toluene diisocyanate. Scand J Work Environ Health 1994; 20(5): 376-81. 

Realizado sobre biopsias bronquiales, aunque el número es pequeño, de sólo 2 sujetos asmáticos, después 

de 48 horas de test específico a disocionatos. Se demuestra una activación de linfocitos CD8 produciendo 

Interfieróngamma e Interleukina5. Sin embargo a los tres meses de retirada del ambiente se vuelve a repetir y no 

presentan signos de activación. 

23.- Saetta M, Maestrelli P, Turato G, Mapp CE, Milani G, Pivirotto F, Fabbri LM, Di-Stefano A. Airway wall 

remodeling after cessation of exposure to isocyanates in sensitized asthmatic subjects. Am J Respir Crit Care Med 

1995; 151(2 Pt 1): 489-94. 

Desarrollado sobre biopsias y test de provocación en 10 sujetos con A. 0. Después de evitar el contacto por 

un período de 6 meses a un año se observa una remodelación de la vía aérea con la disminución de la fibrosis 

subepitelial. 

24.- Di-Stefano A, Saetta M, Maestrelli P, Milani G, Pivirotto F, Mapp CE, Fabbri LM. Mast cells in the airway 

mucosa and rapid development of occupational asthma induced by toluene di¡socyanate. Am Rev Respir Dis 1993; 

147(4): 1005~9. 

Compara los resultados de las biopsias bronquiales de 18 pacientes con asma ocupacional a isocionatos y 

de 9 sujetos no asmáticos. Separan a los enfermos en dos grupos en base al tiempo de exposición y comienzo de 

síntomas de asma, uno con una duración de 2 años y otros con 26 años con una desviación de 0,4 para los 

primeros y 3,1 para los segundos. Se concluye que los pacientes que desarrollan asma después de una 

exposición corta tienen un incrementado número de mastocitos en la mucosa de la viá aérea, por lo cual estas 

células podrían estar asociadas con la diferencia de la susceptibilidad individual para agentes causales. 

25.- Mapp CE, Saetta M, Maestrelli P, Di-Stefano A Chitano P, Boschetto P, Ciaccia A, Fabbri LM. 

Mechanisms and pathology of occupational asthma. Eur Respir J 1994; 7(3): 544-54. 

Se hace una descripción amplia de los mecanismos inmunológicos. Pero los autores refieren con un énfasis 

especial los mecanismos neurogéni . cos, siendo los que en un futuro deben ser estudiados con más amplitud. 

26.- Meggs WJ. RADS and RUDS the toxic induction of asthma and rhinitis. J Toxicol Clin Toxicol 1994; 

32(5): 487501. 

Señala la estimulación de receptores neurogénicos y particularmente los neuropéptidos como la substancia 

P, valorando la respuesta neurogénica inflamatoria. 
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CLÍNICA Y DIAGNÓSTICO 

En este apartado se valoran los diferentes métodos diagnósticos. Valorando test de respuesta bronquial a 

estímulos específicos o inespecíficos, test inmunológicos, medidores de flujo pico y otros métodos no utilizados 

con frecuencia de los anteriores. 

27.- Cvar J. How to confirm occupational asthma. Godnic Int Arch Occup Environ Health 1995; 67(2): 79-84. 

Se debe de tener para respuesta de cómo se confirma el asma ocupacional en el trabajo normal. Además 

valora muy bien los factores en la comprensión, confirmación y prevención del asma profesional. 

28.- Gannon PF, Burge PS. The SHIELD scheme in the West Midlands Region, United Kingdom. Midland 

Thoracic Society Research Group. Br J Ind Med 1993; 50(9): 791-6. 

Se concluye que los métodos diagnósticos son pocos utilizados fuera de los centros especializados y que el 

mecanismo de asma, es generalmente considerado, de ser alérgico. 

29.- Cartier A. Definition and diagnosis of occupational asthma. Eur Respir J 1994; 7(1): 153-60. 

Los diferentes pasos diagnósticos de asma ocupacional que comienzan con historia. Test de función 

pulmonar test immunológicos, monotorización de flujo pico y respuesta bronquial no específica. Siendo el test de 

provocación específico la prueba diagnóstica principal. 

30.- Kennedy SM, Contreras GR. Measurement of nonspecific bronchial responsiveness in epidemiologic 

studies: methacholine challenge testing in the tield. Occup Med 1993; 8(2): 303-21. 

Importante para cuándo utilizar y cómo se debe desarrollar el método de tests no específicos en el campo 

de la investigación del asma ocupacional. Lo que interesa tener presente para todos los que se dedican en este 

campo. 

3 1.- Gimenez C, Fouad K, Choudat D, Laureillard J, Bouscaillou P, Leib E. Chronic and acute respiratory 

effects among grain mill workers. Int Arch Occup Environ Health 1995; 67(5): 311-5. 

Realizado sobre 142 trabajadores expuestos al polvo de harina. Para identificar a los enfermos asmáticos es 

importante la realización de cuestionarios y mediante la valoración en los flujos mediante pruebas funcionales. 

32.- Axon EJ, Beach JR, Burge PS. A comparison of some of the characteristics of patients with 

occupational and non-occupational asthma. Occup Med Oxf 1995; 45(2): 109-11. 

Es interesante, ya que la mejoría en el período de vacaciones es un síntoma clínico valorado en el 

diagnóstico de A. 0. Los autores encuentran tal mejoría en asma común. El inconveniente es que se presenta por 

cuestionario y no por pruebas objetivas con medición de flujos, bien medición de flujo pico o espirometría. 

33.- Rivolta G, Nicoli E, Ferretti G, Tomasini M. Hard metal lung disorders: analysis of a group of exposed 

workers. Se¡ Total Environ 1994; 150(1-3): 161-5. 

Aunque poco importa la industria en la que se realizó y sólo un número muy limitado de pacientes, sólo 36, 

señala que puede presentarse A. 0., neumopatía intersticial y formas mixtas. A todos los enfermos se le 

realiza estudios analíticos, pruebas funcionales incluidas difusión de CO y test de hiperreactividad y 

broncoscopias, indicando que la presencia de una disminución de DLCO y test de hiperreactividad específica 

puede indicar la posible evolución hacia forma mixta. 

34.- Paggiaro PL, Vagaggini B, Dente FL, Bacci E, Bancalari L, Carrara M, Di-Franco A, Giannini D, Giuntini 

C. Bronchial hyperresponsiveness and toluene diisocyanate. Long term change in sensitized asthmatic subjects. 

Chest. 1993; 103(4): 1123-8. 

Se demuestra que después de retirado el contacto con el agente causal se recupera del asma ocupacional. 

Pese a que los tests específicos se vuelven negativos, el test de metacolina puede continuar como positivo, lo que 

indica el cambio o daño crónico en los mecanismos de control de tono de la vía aérea. 
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35.- Vandenplas 0, Malo JL, Pauli G. [Non-allergenic bronchial hyperreactivity and occupational agents]. 

Hyperreactivite bronchique non allergenique et agents professionnels. Rev Mal Respir 1994; 11(2): 189-99. 

Aunque el test de provocación específico en el hospital representa la prueba oro en la confirmación de A. 0, 

la demostración de cambios en el flujo pico en particular si tales cambios están asociados con la hiperreactividad 

bronquial no especifíca es un elemento diagnóstico. El grado de respuesta bronquial no específica ha sido 

sugerida en el estadiaje o criterio en la incapacidad laboral permanente de los enfermos con A.0. El aumento de 

respuesta bronquial no específica puede existir en otras enfermedades ocupacionales y representa un signo 

esencial de Síndrome de Disfunción Reactiva de la vía aérea. 

36.- Ulrik CS, Backer V; Skov PG. Usefulness of repeated measurements of bronchial hyperresponsiveness 

for the diagnosis of occupational asthma. J Asthma 1994; 31(1): 35-42. 

Llevado en 26 pacientes, tiene su importancia porque se valora el test de respuesta bronquial no específica 

como es el de la histamina. Se concluye que a pesar de no ser un test específico sirve para la identificación de 

pacientes con síntomas respiratorios casualmente relacionados a una exposición ocupacional. 

37.- Pairon JC, Iwatsubo Y, Hubert C, Lorino H, Nouaigui H, Gharbi R, Brochard P. Measurement of 

bronchial responsiveness by forced oscillation technique in occupational epiderniology. Eur Respir J 1994; 7(3): 

484-9. 

Se compara la técnica de la oscilación forzada, muy utilizada por escuelas francesas, con los resultados 

obtenidos con la aplicación clásica de caída del FEV1 en 119 pacientes. Obteniendo que puede ser útil en la 

valoración de estudios epidemiológicos. 

38.- Bohadana AB, Massin N, Teculescu D, Peslin R. Tracheal wheezes during methacholine airway 

challenge (MAC) in workers exposed to occupational hazards. Respir Med 1994; 88(8): 581-7. 

La aplicación de esta técnica en la población infantil ha sido útil, ya que no se puede utilizar la caída del 

FEV1 en test de metacolina. En este trabajo realizado sobre 45 trabajadores con asma ocupacional, tomando la 

caída del FEV1 del 20%, fue sensitiva en un 75% y 84,8% de especificidad para detectar obstrucción alflujo aéreo. 

De aquí que en la actualidad no puede reemplazar a la espirometría durante los test para vía aérea en pacientes 

asmáticos. 

39.- Rasanen L, Kuusisto P, Penttila M, Nieminen M, Savolainen J, Lehto M. Comparison of immunologic 

tests in the diagnosis of occupational asthma and rhinitis. Allergy 1994; 49(5): 342-7. 

Se comparan los 3 test inmunológicos relacionados al tipo I de Alergia (prick test, RAST y test de liberación 

de histamina por basofilos) con los test de provocación en 16 pacientes y 12 de grupo control. Observando que la 

relación es buena entre test inmunológicos y test de provocación. 

40.- Malo JL, Trudeau C, Ghezzo H, L'Archeveque J, Cartier A. Do subjects investigated for occupational 

asthma through serial peak expiratory flow measurements falsify their results? J Allergy Clin Immunol 1995; 96(5 Pt 

1): 601-7. 

Dada la importancia de la medición de flujo espiratorio pico (PEF) en el campo de investigación para el 

asma ocupacional. Se evalúa la complacencia, del tiempo de realización de medidas del flujo pico, relacionada al 

tiempo entre las almacenadas por el medidor y las señaladas por el sujeto investigado. Aunque el número es 

pequeño, como problema, los resultados son pobres. 

41.- Quirce S, Contreras G, Dybuncio A, Chan Yeung M. Peak expiratory flow monitoring is not a reliable 

method for establishing the diagnosis of occupational asthma. Am J Respir Crit Care Med 1995; 152(3): 1100-2. 

Utilizando un medidor de flujo pico con una computadora portátil se evalúa la fiabilidad de las medidas en 17 

sujetos remitidos por sospecha de asma ocupacional. Concluyéndose que este método, medida de flujo pico, tiene 

limitaciones y no es fiable en el campo profesional. 
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42.- Paggiaro PL, Giannini D, Moscato G, Bacci E, Bancalari L, Carrara M, Dente FL, Di-Franco A, Di-Pede 

F, Petrozzino M, et al. Peak expiratory flow monitoring in diagnosis and management of occupational asthma. 

Monaldi Arch Chest Dis 1994; 49(5): 425-31. 

Cuándo utilizar los medidores de flujo pico, con qué frecuencia y durante cuánto tiempo. Se concluye que 

antes de responder a estas preguntas debe de valorarse, como factor importante, la honestidad del sujeto. 

43.- Malo JL, Cote J, Cartier A, Boulet LP, L'Archeveque J, Chan-Yeung M. How many times per day should 

peak expiratory flow rates be assessed when investigating occupational asthma? Thorax 1993; 48(12): 1211-7. 

Realizado sobre 74 sujetos, remitidos por probable asma ocupacional, intentando encontrar cuál es 

lafrecuencia óptima en horas para obtener unos resultados equiparables a los tests de provocación específica. 

Observan que las dos horas son las que tienen los mejores resultados, en sensibilidad y especificidad, entre 

lectores. Aunque el tiempo menor para obtener resultados fiables, es cada 4 horas. 

44.- Hitchings DJ, Dickinson SA, Miller MR, Fairfax AJ. Development of an accurate portable recording 

peakflow meter for the diagnosis of asthma. J Biomed Eng 1993; 15(3): 188-92. 

Trabajo que intenta demostrar la utilidad de este tipo de medición en tres hospitales. Pero señala, como otro 

factor importante no descrito hasta ahora, el que esteflujo pico es esfuerzo dependiente. 

45.- Stenton SC, Avery AJ, Walters EH, Hendrick DJ. Statistical approaches to the identification of late 

asthmatic reactions. Eur Respir J 1994; 7(4): 806-12. 

Se estudia la respuesta tardía en los test de provocación bronquial en el laboratorio, ya que hasta ahora 

sólo hemos valorado las caídas de FEV1 como respuesta inmediata, siendo la que presenta los mayores 

problemas por su comienzo tardío en el tiempo. Se analizan diferentes métodos estadísticos, aunque el 

inconveniente es el escaso número de enfermos y de grupo control. 

46.- Moscato G, Dellabianca A, Corsico A, Biscaldi G, Gherson G, Vine¡ G. Bronchial responsiveness to 

ultrasonic fog in occupational asthma due to toluene diisocyanate. Chest 1993; 104(4): 1127-32. 

Aquí se desarrolla la validación de nebulización ultrasónica de agua destilada en comparación con los tests 

de metacolina y específicos en 75 sujetos expuestos a tolueno disocianatos. Las conclusión es que su utilidad sólo 

esta limitada por su falta de sensibilidad, que ésta mejora cuando se utiliza conjuntamente con metacolina. No 

obstante, el diagnóstico definitivo se obtiene con test específicos. 

47.- Karol MH, Tollerud DJ, Campbell TP, Fabbri L, Maestrelli P, Saetta M, Mapp CE. Predictive value of 

airways hyperesponsiveness and circulating IgE for identifying types of responses to toluene diisocyanate 

inhalation challenge. Am J Respir Crit Care Med 1994; 149 (3 Pt 1): 611-5. 

Se intenta relacionar la utilidad de valorar la IgE y el test de metacolina en relación con asma ocupacional. 

Valoran con 63 trabajadores remitidos por síntomas respiratorios. Observando que aunque el test de metacolina 

sea positivo no predice el tiempo de comienzo de respuesta a tolueno disocianatos. 

48.- Bignon JS, Aron Y, Ju LY, Kopferschmitt MC, Gamier R, Mapp C, Fabbri LM, Pauli G, Lockhart A, 

Charron D, et al. HLA class II alleles in isocyanate induced asthma. Am J Respir Crit Care Med 1994; 149(1): 71-5. 

Se valora la importancia de los factores genéticos entre un grupo de trabajadores, aunque no se refiere el 

número. Se concluye que dichos factores de una forma específica, actuando sobre mecanismos inmunológicos, 

aumentan o disminuyen el riesgo del desarrollo de asma ocupacional en los trabajadores expuestos. 

49.- Gautrin D, Boulet LP, Boutet M, Dugas M, Bherer L, L'Archeveque J, Laviolette M, Cote J, Malo JL. Is 

reactive airways dysfunction syndrome a variant of occupational asthma?. J Allergy Clin Immunol 1994; 93(1 Pt 1): 

12-22. 
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Compara el síndrome de disfunción reactiva de la vía aérea con el asma ocupacional. Concluyen que estos 

pacientes tienen menos reversibilidad debido a los distintos cambios histológicos demostrados por biopsia y por 

lavado broncoalveolar 

50.- Stenton SC, Beach JR, Avery AJ, Hendrick DJ. The value of questionnaires and spirometry in asthma 

surveillance programmes in the workplace. Occup Med Oxf 1993; 43(4): 203-6. 

Desarrollado sobre un número grande de pacientes. Alcanza una conclusión importante, la de ser cauto en 

la valoración de cuestionarios y test defunción pulmonar en el diagnóstico de asma en población trabajadora. 

 

PRONÓSTICO 

51- Dupas D, Vignon M, Bataille A. [Occupational asthma: retrospective study of a series of 144 cases]. 

Allerg Immunol Paris 1995; 27(2): 55-8. 

Llama la atención el período de latencia de 6 años para el asma ocupacional, un diagnóstico retardado de 2 

' 5 años y que sólo el 50% de los pacientes son los que obtienen un certificado. 

52.- Bardana EJ Jr. Occupational asthma and related respiratory disorders. Dis Mon 1995; 41(3): 143-99. 

Importante por la visión -que hace del número de las patologías que se presentan en el mundo laboral. El 

factor más importante en el pronóstico en el asma ocupacional es la duración de la exposición antes que el 

diagnóstico esté establecido. Siendo la prevención de este desorden la mejor intervención terapéutica. 

53.- Paggiaro PL, Vagaggini B, Bacci E, Bancalari L, Carrara M, Di-Franco A, Giannini D, Dente FL, Giuntini 

C. Prognosis of occupational asthma. Eur Respir J 1994; 7(4): 761-7. 

Del seguimiento de enfermos a isocionatos se observa: que en el test de hiperreactividad a metacolina la 

mejoría ocurría en un pequeño porcentaje de pacientes 

después de cesar durante tiempo en el trabajo, pero la sensibilidad a tolueno puede desaparecer Por lo que 

la persistencia de la hiperreactividad bronquial no-específica sin cambiar sugiere una falta de regulación 

permanente del tono de la vía aérea. El tratamiento con corticoides reduce significativamente la hiperreactividad 

bronquial no específica, pero cuando se comienzan a dar inmediatamente. 

TERAPÉUTICA 

La prevención del asma ocupacional es la medida terapéutica más eficaz. En este primer bloque es donde 

se valora. 

54.- Tarlo SM, Liss G, Corey P, Broder 1. A workers' compensation claim population for oceupational 

asthma. Comparison of subgroups. Chest 1995; 107(3): 634-41. 

Se realizó este trabajo sobre las reclamaciones o demandas para la compensación de asma bronquial. 

Concluyendo que la terapia fundamental es el diagnóstico rápido y la retirada del lugar de trabajo. 

55.- De-Zotti R, Molinari S, Larese F, Bovenzi M. Pre-employment screening among trainee bakers. Occup 

Environ Med 1995; 52(4): 279-83. 

Está realizado sobre una muestra amplia de personas antes de trabajar en panadería, valorando la utilidad 

de investigación de atopia, mediante pruebas diagnósticas y evaluación de sintomatología respiratoria mediante 

cuestionario. Lo interesante es que se puede prevenir la aparición de asma ocupacional derivándo a otros trabajos 

a las personas o aprendices con resultados positivos, al ser estudiados para determinados trabajos. 

56.- Soyseth V, Kongerud J, Aalen 0, Botten G, Boe J. Bronchial responsiveness decreases in relocated 

aluminum potroom workers compared with workers who continue their potroom exposure. Int Arch Occup Environ 

Health 1995; 67(1): 53-7. 
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Realizado sobre un número pequeño, sólo 12 trabajadores, pero con un seguimiento de 2 años. La retirada 

de trabajo causante del asma es la mejor medida, como se refleja por la mejoría en los test de hiperreactividad en 

dichos pacientes. 

57.- Moscato G, Bertoletti R, Biscaldi G, Dellabianca A, Niniano R, Colli MC. Occupational asthma: fate and 

management after the diagnosis. G Ital Med Lav 1993; 15(14): 27-31. 

Seguimiento de 29 trabajadores por un período de 14 meses de promedio divididos en dos grupos según 

continuasen o no con contacto al alergeno. En el grupo que se retiró del alergeno el 50% continuaba con 

síntomas, en el grupo con contacto con el alergeno, esporádico o a diario, todos continuaban presentando 

síntomas. 

58.- Venables KM. Prevention of occupational asthma. Eur Respir J 1994; 7(4): 768-78. 

Se valoran los diferentes tipos de prevención. La primaria es el control en el lugar de trabajo de los 

alergenos tóxicos; es la más importante, la secundaria mediante valoración de síntomas por cuestionarios. De todo 

lo expuesto se valora el tener una lista de agentes tóxicos. 

59.- Reilly MJ, Rosenman KD, Watt FC, Schill D, Stanbury M, Trimbath LS, Romero Jajosky RA, Musgrave 

KJ, Castellan RM, Bang KM, et al. Surveillance for occupational asthma. Michigan and New Jersey, 1988-1992. 

MMWR CDC Surveill Summ 1994 10; 43(1): 9-17. 

La importancia de poner en marcha un programa para el control de asma ocupacional queda reflejado en 

este trabajo, ya que se puede llegar a un diagnóstico en un tiempo más corto. 

60.- Nordman H. Occupational asthma: time for prevention. Scand J Work Environ Health 1994; 20 Spec No: 

108-15. 

Se concluye la necesidad de una acción multidisciplinaria para la lucha del asma ocupacional surgiendo de 

la coordinación entre la parte técnica y médica. 

61.- Hendrick DJ. Management of occupational asthma. Eur Respir J 1994; 7(5): 961-8. 

La importancia de este trabajo radica en que si la prevención primaria es la retirada del mismo para evitar 

contacto con alergeno, tiene en contra el desempleo. De lo que se desprende que el desempleo, hoy tan 

frecuente, es causa de un mala prevención de asma ocupacional. 

62.- Gannon PF, Weir DC, Robertson AS, Burge PS. Health, employment, and financial outcomes in workers 

with occupational asthma. Br J Ind Med 1993; 50(6): 491-6. 

Destaca la problemática de la retirada del trabajo cuando se diagnostica de asma ocupacional. Con la 

escasa compensación económica muchos enfermos continúan trabajando. 

63.- Marabini A, Dimich Ward H, Kwan SY, Kennedy SM, Waxler Morrison N, Chan-Yeung M. Clinical and 

socioeconomic features of subjects with red cedar asthma. A follow-up study. Chest 1993; 104(3): 821-4. 

Después del seguimiento de 128 sujetos diagnosticados de asma ocupacional concluye que losfactores 

socioeconómicos son importantes en determinar el continuar trabajando, por lo que se debe intentar un aumento 

de compensación económica. 

64.- Saric M, Vuksic M, Marelja J. Can the occurrence of bronchial asthma in potroom workers be 

prevented? Arh Hig Rada Toksikol 1993; 44(4): 317-20. 

Según este trabajo sería de utilidad el realizar test de hiperreactividad bronquial inespecífica antes de ser 

empleados los sujetos, para aconsejar si deben exponerse a un alergeno en particular 

VALORACIÓN DE LOS EFECTOS TERAPÉUTICOS DE LA MEDICACIÓN 

65.- Malo JL, Perrin B, L'Archeveque J, Ghezzo H, Cartier A. Effet d'un agent beta-2-adrenergique inhale 

administre au moment des reactions bronchiques retardees apres exposition a des agents professionnels. Rev Mal 

Respir 1994; 11(5): 479-84. 
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Se observa que el empleo de solbutamol en asma ocupacional revierte la respuesta tardía al igual que en el 

asma común. 

66.- Maestrelli P, De-Marzo N, Saetta M, Boscaro M, Fabbri LM, Mapp CE. Effeets of inhaled 

beclomethasone on airway responsiveness in occupational asthma. Placebo-controlled study of subjects sensitized 

to toluene diisocyanate Am Rev Respir Dis 1993; 148(2): 407-12. 

En este trabajo se compara la beclometasona sobre 15 enfermos retirados del trabajo después de haber 

sido sometidos a un test específico. Se empleo beclometasona, dosis de 1 mg dos veces al día, en 7 y un grupo 

control de 8 con placebo durante 5 meses. No se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre 

ambos grupos. 

67.- Pisati G, Baruffini A, Zedda S. Toluene diisocyanate induced asthma: outcome according to persistence 

or cessation of exposure [see comments] CM: Comment in: Br J Ind Med 1993; 50(11): 1055. Br J Ind Med 1993; 

50(1): 60-4. 

Se valoran 60 pacientes con diagnóstico de asma ocupacional y sometidos a tratamiento médico. Divididos 

en dos grupos según hubiesen estado o no en contacto con el agente sensibilizante. Observando que debemos 

retirar al paciente diagnosticado de asma profesional del agente causal o del lugar de trabajo, como medida eficaz; 

así como realizar tratamiento médico hasta que desaparezcan los síntomas. 

 

ASPECTOS MÉDICO-LEGALES 

68.- Dewitte JD, Chan-Yeung M, Malo JL. Medicolegal and compensation aspects of occupational asthma. 

Eur Respir J 1994; 7(5): 969-80. 

Los aspectos médico-legales (prevención primaria, secundaria o de vigilancia) y el sistema de 

compensación (prevención terciaria) del asma ocupacional son revisados. Destacando que la compensación final 

debe de realizarse a los 2 años de haber finalizado el trabajo. 

69- Malo JL, Dewitte JD, Cartier A, Ghezzo H, L'Archeveque J, Boulet LP, Cote J, Bedard G, Boucher S, 

Champagne F, et al. [The Quebec system of indemnification for occupational asthma. Description, efficacy, and 

costs]. TO: Le systerne quebecois d'indemnisation pour asthme professionnel. Description, efficacite et couts. Rev 

Mal Respir 1993; 10(4): 313-23. 

Se realiza sobre el fondo de compensación de Quebec. Después de evaluar un número importante de 

demandas se concluye que: 1º El tiempo de actuación médico-legal fue de 8 meses. 2º Una minoría continúan en 

paro después de cuatro años de haber sido evaluados. 3º La calidad de vida está más afectado que en el grupo 

control. 4º El coste medio está en 50,000 dólares canadienses. 

70.- Malo JL, Boulet LP. Dewitte JD, Cartier A, L'Archeveque J, Cote J, Bedard G, Boucher S, Champagne 

F, Tessier G, et al. Quality of life of subjects with occupational asthrna. J Allergy Clin Immunol 1993; 91(6): 1121-7. 

Se estudia la calidad de vida en 113 pacientes con asma ocupacional y un grupo de 93 pacientes con asma 

común emparejados por índices clínicos y funcionales, siendo peor en sujetos con asma ocupacional. Aunque la 

calidad de vida está relacionada débilmente con índices clínicos y funcionales. 

71.- Higgins BG, Britton JR. Geographical and social class effects on asthma mortality in England and 

Wales. Respir Med 1995; 89(5): 341-6. 

De este trabajo se observa que la mortalidad no es igual entre diferentes zonas del país y clases sociales. 

 

 




