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RESUMEN

Se escogen dieciseis pacientes cataloga­
dos bajo el diagnóstico de aSl?la bronquial
ocupacional, de la consulta extema de Neu­
mología, del Instituto Nacional de Seguros,
en el alÍO de 1985.

A los pacientes se les practicó:

a) Historia médica completa, incluyendo el
antecedente laboral.

b) Pruebas de Función Respiratoria en tres
condiciones, basal, test de provocación y
con broncodilatadores.

e) Radiografia de Tórax.

d) Hemograma, Eosinófilos en Moco Nasal y
cuantificación de IgE.

Los trabajadores de Fibras Textiles
presentaron el mayor númerO de casos con
seis, (37.5"1).

El mayor número de casos se presentó
luego de laborar en una misma actividad en­
tre seis y diez años en siete casos, (43.8'jJ.

Las pruebas de función respiratoria re­
velaron pocos cambios en el Indice de
Tiffeneau, FE V]le. v., pero si muy s/$nifica­
tivas en el FEF25-75 %al practicar la prueba
de provocación. Al examen fisico todos los
pacientes presentaban broncoespasmo

Consulta Externa dc Neumología del Instituto Nacional dc
Seguros. San José, Costa Rica.

SUMMARY

Six teen patients diagnosed as having
job related asmatics Were choseIl frOIll the
out patient elinic ofNel.l/llology al the Insti­
tuto Nacional de Seguros af Costa Rica.

n/e mayority o[ t!zese workers !zalle
worked only for tex tile factorles.

Seven cases initiated symto/llS after 6
to 10 years al working at the sallle jobo

Al! six teen patients were subll1/ited to:

a)- Medical history.

b)- Respiratory function tests in three
conditions: basal, provocation test,
broncodilaters.

c)- Chest film.

d)- Hemogram, mucous nasal exudate, IgE
cuantification.

171e respiratory function tests showed
few changes in so far as the index of
Tiffeneau is concemed, FEVljCV, but was
very significant in so far the FEF25-75%
when the tests was done with prorocation.
Al! patients had signs of broncospas/lI UpOIl
physical examination.
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INTRODUCCION

El proceso de industrialización que está dándose en
Costa Rica, nos está poniendo en contacto con un númerO
cada vez mayor de enfermedades que tienen un origen labo­
ral, verbigracia el caso del Asma Ocupacional.

Se empieza a llamar la atención sobre las enfermeda­
des ocupacionales, a partir del Renacimiento, aunque mil
años antes de Cristo, en las minas de las montañas Ertz en
Silesia y Bohemia ya se habían hecho las primeras observa­
ciones acerca del peligro de inhalar polvo de las minas. Es
Georges Bauer, conocido como Georgius Agrícola el que
hace la comunicación más temprana acerca del peligro de
las minas de metal en su libro, DE RE METALLICA, (I7).
Bernardino Ramazzini (1633-1714), considerado como el
Padre de la Medicina Ocupacional, por su trabajo De Mor­
bis Artificum Diatriba, publicado en 1700. (17). Ramazzi­
ni se dedicó a estudiar los problemas de salud y las condi­
ciones de los trabajadores en numerosas ocupaciones. A
él se le atribuye, ¿Cuál es su trabajo?, en la historia clíni­
ca.

El Asma Ocupacional se define como la obstrucción
de las vías aéreas relacionadas a agentes en el ambiente la­
boral. Afecta solo a una proporción de los expuestos al
agente, y la aparición de síntomas va a depender de
(9):

a)- Exposición masiva del alergeno.

b)- Agresividad del alergeno.

Los síntomas respiratorios se desarrollan debido a la
exposición cada vez mayor de ciertos alergénos; usualmen­
te hay un período de sensibilización, que puede ser de me­
ses a años, en el cual se empiezan a manifestar los "EQUl­
VALENTES" como son la rinitIS y la conjuntivitis, antes de
aparecer el cuadro de broncoespasmo. (9, 12.). Por lo gene­
ral, la no exposición tiende a mejorar los síntomas, y la
reexposición a precipitarlos. La presencia de síntomas per­
sistentes, después de evitar el contacto con el an1biente la­
boral meses y aún años después, es desconocida.

Recientemente se ha descrito el Síndrome de Disfun­
ción Reactiva de las Vías Aéreas, el cual se caracteriza por
manifestaciones asmáticas, luego de inhalar sustancias irri­
tantes a altas concentraciones en forma aguda, y sin un pe­
ríodo de sensibilización. (2)

Las reacciones inmunológicas relacionadas con el
asma son la tipo 1 o Reagínica, mediada por la IgE ó IgG4,
y la tipo III, mediada por 19G principalmente, que tiende a
formar complejos inmunes. La tipo 1 es la que usualmente
acompaña al paciente atópico, aunque también se presenta
en el no atópico luego de ser sensibilizado. (10,20)

La hiperreactividad bronquial está presente en la
mayoría de los sujetos con Asma Ocupacional, pero cerca
de un tercio de los pacientes con Asma secundaria a TDI
(Diisocianato de Tolueno) (4) no muestra evidencia de
reactividad de las vías aéreas, esto sugiere que el fenómeno
irritativo no es el único mecanismo envuelto en ese tipo de
asma.

El laboratorio puede mostrar ea sino filia, e IgE
elevados en el paciente atopico, el cual desencadena cuadros
respiratorios en iJna etapa muy temprana de la exposición,
pero el no átopico, sensibilizado al alergeno que se expone,
puede mostrar cifras elevadas de IgE y eosinófilos en sangre
y moco nasal.

MATERIAL Y METODOS:

Se estudian dieciseis pacientes de la consulta externa
de Neumología del Instituto Nacional de Seguros, diagnosti­
cados como Asma Bronquial Ocupacional, todos trabajado­
res expuestos a alergenos conocidos de causar Asma Ocu­
pacional.

Se tomaron en cuenta los siguientes parámetros:
Edad, sex ,e tipo de trabajo, tiempo de laborar, inicio de
síntomas, antecedentes de atopia familiar y personal, a to­
dos los pacientes se les practicó historia clínica más examen
físico, se le practicó también Hemograma, Eosinófilos en
moco nasal, cuantificación de IgE; pruebas de Función Res­
piratoria en 3 condiciones, (basal, inhalando material con
que laboran y, con aerosol broncodilatador) y Radiografía
de Tórax.

El test de provocación de las pruebas de función respi­
ratoria se practicaba con el material al que se exponía el
paciente, no se cuantificó el material, la inhalación era
oronasal, sin nebulizador, ni flujo de oxígeno constante, el
tiempo de inhalación varió entre cinco y veinte minutos.

El tratamiento se suspendía cuarenta y ocho horas an­
tes del examen en pacientes que tomaban broncodilatado­
res (Teofilina y Salbutamol).

RESULTADOS

De los 16 pacientes, 9 eran del sexo femenino, y los
restantes 7 varones. Las edades oscilaron entre los 16 y 60
años, encontrándose 10 pacientes entre los 16 y 35 años.
Como se puede notar no hay preponderancia del sexo ni
la edad; la presencia de síntomas está relacionado con el
INDICE DE SENSIBIUZACION (el número de indivi­
duos sensibilizados, correlacionados al número de in­
dividuos expuestos) y al GRADO DE SENSIBILIZA­
CION, llevados a cabo por la cantidad y la agresividad del
alergéno expuesto. Esto explica porque hay pacientes que
desarrollan síntomas luego de años de exposición a un
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CUADRO No. I

TIPO DE TRABAJO

CUADRO No. 2

TIEMPO DE LABORAR

Tipo de trabajo No. Pacientes Porcentaje Tiempo de laborar No. Pacientes Porcentaje

Los cambios de temperatura pueden desencadenar
broncoespasmo por irritación de las vías aéreas, en indivi­
duos no atópico como en el atópico; usualmente las tempe­

raturas por debajo de cero grados centígrados son las que

afectan al no alérgico. (1l).

a. Fibras Textiles

b.- Contacto con lacas

c.- Contacto con soldadura

y pinturas

d.-- Contacto con alimentos

para animales (concen­

trados.

e.- Contacto con detergentes

f.- Contacto con polvo de

arcilla.

g.~ Labores de Imprenta

h.- Destazador de Pollos

i.- Cambios de Temperatura

2

2

2

37.5 %
12.5 %

12.5 %

6.3 %
6.3 %

6.3 %
6.3 %
6.3 %
6.3 %

a.- O a 11 meses

b.- I año a 5 años

c.~ 6 a lO años

d.-ll a 15 años

e.- 16 a 20 años

f - 21 añ ~y más

f- 21 añ ~

f~ 21 años y más

1 6.3 %
5 31.2 70

7 43.8 %
l 63 %
1 6.3 %
1 b.3

6.3 %

alergéno específico, mientras que en otros pueden apare­

cer a los meses de laborar. En este grupo no se incluye a

los pacientes atópicos.

Con respecto al tipo de trabajo desarrollado por cada

obre~o, el mayor número laboraba en c~ntacto con fibras

textiles, como se puede observar en el cuadro No. 1. El
mecanismo por el cual se desarrolla asma en estos pacientes
puede ser mixto, por efecto irritativo de las partículas tex­
tiles sobre las vías aéreas, mediado por el nervio vago, o
por sensibilización a un alergéno. (11) Los trabajadores del
algodón que desarrollan asma ocupacional, se les ha demos­
trado que el antígeno es una toxina liberada de bacterias
gram negativas. (5, 8,13,15).

Los pacientes que laboran en ebanisterías, conocidos
como "laqueadores" están en contacto con laca, thinner,
aserrín y junto a este bacterias, esporas que contribuyen a
desencadenar un efecto irritativo, de sensibilización o am­

bos. (1, 9,14,17,21).

Los soldadores están expuestos a ozono, dióxido de
nitrógeno, creado por el arco de la welding; a inhalar vapo­
res de metales como zinc, cobre, aluminio, cadmio, o alea­
ciones de hierro, 10 que puede llevar a producir asma ocu­

pacional por sensibilización. (7.8,20).

Los pintores que utilizan pistolas a presión, los traba­

jadores de imprenta, pueden desencadenar cuadros obstruc­

tivos de las vías aéreas por el uso de químicos (9).

En los detergentes se usa una enzima llamada Alcala­
sa, manufacturada por fermentación del Bacillus subtilis. Se
cree que los síntomas respiratorios son producidos por el
efecto irritante de la enzIma. La forma granulada del deter.
gente ha disminuido la sensibilización. (19)

Con respecto al tiempo laborado y el inicio de la sin­
tomatología se observa en el cuadro No. 2. La paciente que
la inició antes del año de laborar, tenía el antecedente de
padre asmático, 10 que la hacía susceptible a desarrolJar hi­
perreactividad bronquial.

Las pruebas de función respiratoria no se efectuaron
en 6 pacientes que presentaban broncoespasmo severo. En

los 10 restantes los resultados fueron diversos, en las vías
aéreas mayores se encontró que hubo una disminución con
el test de provocación entre el 2 y 3% en 3 pacientes. Entre
un 5 y 9% en 2 pacientes. En 4 pacientes no se observaron
alteraciones, y un paciente presentaba obstrucción basal
moderada reversible escasamente con el .,croso) broncodi­

latador.

A nivel de las vías aéreas menores los cambios con el

test de provocación fueron los siguientes, en 3 pacientes dis­
minuyó entre el 5 y 10 %, en 2 entre el 11 y 15 %, en 3 entre
el 16 y 20 %, más del 20% en un paciente, y normal en otro

paciente.

Los factores para que se presenten estos resultados
donde se afectan las vías aéreas menOres en mayor propor-
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CUADRO No. 3

RESULTADOS DEL LABORATORIO

IGE-EOSINOFILlA, EOSINOFlLOS

DE EXUDADO NASAL.

ción, que las mayores puede ser debido por factores que al­
teran el sitio de depósito del aerosol, como son:

a) Tamaño de las partículas
b) Tiempo de exposición
c) Inhalación rápida que la deposite en las vías aéreas pe­

queñas, y produzca obstrucción a ese nivel.

Eosinofilia

%

Eosinofilos de IGE KUjL

exudado nasal

%

Los pocos cambios ocurridos en las vías aéreas gran­
des pueden deberse a:

3

20

5

4

4

20

1

2

11

13

2

12

4

6

5

o
O

2

4

O

2

85

184

a) El material llevado para efectuar el test de provocación
no es el alergéno.

b) Cantidad insuficiente del material.
c) Prueba mal efectuada.

Debe tomarse en cuenta que el tiempo de exposición
y la cantidad de material es mínima comparada a la del si­
tio de labores. (3)

El cuadro No. 3 nos muestra los resultados del labo­
ratorio. No se practicó leucograma en un paciente, eosi­
nófilos en moco nasal en 3 pacientes, e IgE en 10 pacien­
tes. La interpretación de estos resultados se hace en conjun­
to con la historia clínica, ya que un aumento en los eosi­
nófilos del moco nasal, eosinofilia mayor del 4% e 19E ele­
vados, sin el antecedente de atopia, debe hacernos sospe­
char de que ha ocurrido sensibilización a un a1ergeno la­
boral, así encontramos que los portadores de eosinofilia
del más del 10% tenían varios años de laborar en la misma
actividad, soldadores, operarias de fibras textiles, contac­
to con polvo de cuero, destazador de pollos. Se descartó
otras causas de eosjnofiJjas.

CUADRO No. 4

RELACION ENTRE TIPO DE TRABAJO Y ANTECEDENTES DE ATOPIA.

Laboratorio

Tipo de trabajo AHF (*) atopía Tiempo de Eosinofilia Eosinofilia IGE

laborar muco nasal

Fibras Textiles Tío: Asma 11 años 3% O 85

Laqueador Hna: Asma 10 años 5% O -

Jabón en Polvo Padre: Asma 8 meses - -- -

Fibras Textiles Abuela: Asma 6 años 5% O 14

AHF: Antecedentes Aero Familiares
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ElIgE se practicó en 6 pacientes mostrando cifras
elevadas en 2 pacientes, una operaria de fibras textiles que
cursaba con un embarazo de 5 meses, y un paciente que la­
boraba como destazador de aves, y expuesto a temperatu­
ras de congelación, ambos sin antecedente de atopia. En
otro paciente se encontró eosinófilos en moco nasal en un
50 %sin atopia, trabajador de imprenta por largos años. Se
propone que estas cifras puedan deberse a una sensibiliza­
ción producida por alergeno laboral. (16, 17).

La relación entre el tipo de trabajo y el antecedente
familiar de atopia, cuadro No. 4, en cuatro pacientes
revela:

a) - Pocos cambios a nivel del laboratorio .
b) - Dos pacientes laboraban en contacto con fibras tex­

tiles, lo cual hace pensar en fenómeno irritativo im­
portante, por parte de este tipo de sustancias, y que
usualmente se presenta tardíamente, aunque pueden
coexistir alergenos como componentes de las fibras
textiles, bacterias, hongos en las fibras que pueden
producir una sensibilización del paciente. (6,17).

c) - Una paciente con padre asmático, desarrolló srnto­
mas tempranamente, 10 que hace pensar en fuerte
predisposición a desarrollar Hiperreactividad Bron­
quial, laboraba en contacto con detergentes cuyo
efecto irritativo es conocido. (21, 22)

d) - Las pruebas de función respiratoria revelaron cambios
significativos en los 3 pacientes que se realizaron.
Esto puede deberse a que son pacientes predispuestos,

o que se han sensibilizado al alergeno laboral, o un
fenómeno mixto, y esto hace que sus vías aéreas
reaccionen fuertemente ante cualquier estímulo.

CONCLUSION y RECOMENDACIONES

1.- Enfermedades obstructivas pulmonarts, pueden
ser causadas por irritación o sensibilización, de agentes aler­
génicos en el lugar de trabaj o, y tienden a ser clasificadas
como enfermedades ocupacionales.

2.- La alergia "ocupacional" en contraste con la "es­
pontánea" es usualmente por la exposición masiva a un aler­
geno en el lugar de trabajo, y a la agresividad de varios aler­
genos industriales.

3.- La necesidad de un diagnóstico precoz detectan­
do en su estado inicial los "equivalentes", como son la con­
juntivitis y rinitis alérgica, antes de que ocurra daño funcio­
nal y sea irreversible.

4.- El principio terapeútico debe ser la abolición de
las causas, 'Profilaxis contra la exposición alergénica, reubi­
cando o cambiando de trabajo.

5.- El tratamiento médico debe darse mientras se ges­
tiona la reubicación, y la exposición al alergeno es limitada,
puede usarse, Cromoglicato de Sodio, Ketotifeno, B2 adre­
nérgicos, y teofilina. El uso de medicamentos debe contro­
larse a las dos semanas, para evaluar la respuesta hacia el
tratamiento.

6.- Trabajadores con Hiperreactividad de vías aéreas,
deben evitar laborar en sitios expuestos a poIvo, gases, vapo­
res humo' esto contribuirá a largo plazo a reducir enferme­
dades obs~ructivas de las vías aéreas. Examen médico de
preempleo deberá detectar estos casos.

7.- Tener en cuenta las condiciones físicas y menta­
les de los trabajadores, y la necesidad de contar con un
buen ambiente laboral, además de evaluaciones periódicas
de la salud, para detectar cualquier evidencia de deterioro
que pudiera atribuirse a su trabajo.
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