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RESUMEN

En este artículo se realiza una revisión del esta-

do actual del asma profesional y de los diferentes

conceptos relacionados con esta patología, los

métodos diagnósticos disponibles y la forma de

valorar su grado de severidad clínica de acuerdo

con los consensos internacionales vigentes, con el

objetivo final de orientar en la valoración de la

incapacidad laboral resultante. 
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ABSTRACT

In this article, the state of the art of professio-

nal asthma and several different concepts related

to this pathology are reviewed. Diagnostic proce-

dures and assessment of clinical severity regarding

current international consensus are discussed, in

order to give advice to evaluate the subsequent

labour disability. 
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ASMA PROFESIONAL

El concepto de asma profesional reúne por un

lado, los requisitos necesarios para su consideración

como patología de tipo profesional según la legisla-

ción vigente y por otro, la definición clínica proce-

dente de la literatura anglosajona de asma

ocupacional. Según Bernstein (1), corresponde a

una obstrucción variable de la vía aérea y/o una

hiperrespuesta bronquial debida a causas y condi-

ciones atribuibles a un determinado ambiente labo-

ral y no a estímulos externos al lugar de trabajo. En

espera de la aprobación del nuevo listado de enfer-

medades profesionales (EP), donde tendrán consi-

deración como tales aquellos cuadros de la vía aérea

que estén originados por sustancias de alto peso

molecular (APM) y de bajo peso molecular (BPM),

algunas de las entidades clínicas incluidas dentro

del epígrafe de asma ocupacional no tienen cabida

aún dentro de ese concepto de EP, siendo valoradas

a lo sumo como accidente de trabajo si cumplen los

requisitos requeridos. Ello se debe a que no figuran

recogidas en el correspondiente listado, aprobado

mediante el RD 1995/78, o al no ser posible la iden-

tificación de la sustancia causal (demostración del

antígeno) o la demostración de una relación causa-

efecto entre la sustancia-patología, muchas veces

sólo presumible. 

Dentro del asma bronquial en general, se con-

templan diferentes factores etiopatogénicos (2): 

A. Factores predisponentes como la atopia; B. Fac-

tores causales responsables de la sensibilización de

la vía aérea, como neumoalérgenos (ácaros, anima-

les, hongos, pólenes), medicamentos y factores ocu-

pacionales; C. Factores contribuyentes que

aumentan la probabilidad de desarrollar asma tras la

exposición a los agentes causales (tabaquismo, polu-

ción,...); D. Factores desencadenantes que causan

exacerbación, produciendo inflamación, bronco-

constricción o ambas cosas (alérgenos, ejercicio,

hiperventilación, tiempo, alimentos, fármacos, ...).

La exposición a sustancias sensibilizantes de la

vía aérea originará en un primer momento una infla-

mación de la misma, que a su vez condicionará una

obstrucción, inicialmente reversible del árbol bron-

quial. Si el proceso se perpetúa, acabará por produ-

cirse el denominado remodelado de la vía aérea, con

el que la obstrucción se tornará fija e irreversible por

aparición de fibrosis (3). Es objetivo prioritario en el

manejo terapéutico del asma bronquial el evitar la

aparición de dicho remodelado.

TIPOS DE ASMA PROFESIONAL

Por asimilación al concepto recogido en la litera-

tura científica de asma ocupacional, podemos dife-

renciar los siguientes tipos:

A. Asma profesional inmunológico: Conlleva la

inducción de un mecanismo inmune con un periodo

de latencia asociado entre inicio de exposición y de

enfermedad. Se han identificado más de 200 tipos de

sustancias y según su peso molecular se distingue

entre sustancias de alto peso molecular (APM) y de

bajo peso molecular (BPM). Las primeras (APM),

tienen más de 10.000 da, por lo que estimulan una

respuesta inmune IgE dependiente (hipersensibili-

dad tipo I). Suelen ser de origen vegetal, animal o

microorganismos (Tabla I)(4). Según nuestra expe-

riencia (5), la incidencia de atopia es muy elevada en
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Origen vegetal, polvos y

harinas.

Cereales, trigo, centeno, soja, lúpulo, ricino, té, semillas de algodón y lino, flores

secas ornamentales...

Alimentos Patatas, legumbres, acelgas, ajo, espinacas.

Proteínas animales y extractos

de órganos de animales

Animales de laboratorio o domésticos, aves (plumas, excrementos), ostras, esponjas,

cangrejos...

Enzimas vegetales y animales Papaína, diastasa, pectinasa, bromelina, tripsina, pancreatina...

Gomas vegetales Látex, caraya, arábiga, acacia...

Microorganismos Hongos y parásitos (Alternaria, Aspergillus y otros).

Insectos y ácaros Cochinilla, polilla, cucarachas, moscas de río...

Tabla I: Sustancias de alto peso molecular (APM).



el asma profesional debida a sustancias de APM,

existiendo una predisposición nueve veces mayor

respecto a los no atópicos de contraer esta patología.

Por su parte, las sustancias de BMP (Tabla II), infe-

riores a 10.000 da. (la mayoría < 1000), sólo ocasio-

nalmente inducen un mecanismo IgE dependiente,

especialmente cuando actúan como haptenos, unidos

a una proteína portadora. Sin embargo, lo más habi-

tual es que la inmunidad no esté mediada por IgE y

permanezca sin identificar, siendo a lo sumo posible

sospechar un mecanismo de tipo celular. Algunos

datos apoyan su existencia, como son el pequeño

porcentaje de trabajadores expuestos y sensibiliza-

dos que acaban desarrollando finalmente la enfer-

medad, la ausencia de la relación dosis-respuesta

típica de los mecanismos no inmunológicos o la

inducción de la respuesta bronquial a concentracio-

nes mínimas del antígeno una vez se ha establecido

la enfermedad. La sensibilización previa al asma se

verá influida por el denominado 'timing' de exposi-

ción: Frecuencia, intensidad y tiempo en el que se

permanece expuesto. Así, hemos demostrado una

diferencia importante en cuanto al número de traba-

jadores sensibilizados entre empresas que mantienen

correctamente los valores límite ambientales (VLA)

y las que los superan (5).

B. Asma profesional no inmunológico: Está indu-

cido por agentes irritantes y se caracteriza por la

ausencia de periodo de latencia. La patología más

representativa es el conocido como síndrome de dis-

función reactiva de la vía aérea (SDRVA o RADS),

definido en 1985 (6) y con el que se han relacionado

diferentes sustancias, como ácidos (acético, sulfúri-

co, clorhídrico), gases (SO2, NO2, amoniaco, cloro),

humos y misceláneas (diesel, disolventes, pinturas,

etc.). Cuando se trata de gases, su solubilidad y

tamaño determinarán la localización de su efecto

lesivo: Los muy solubles afectarán a vías altas y los

insolubles al alveolo, produciendo alveolitis o

edema pulmonar. Según su tamaño se depositarán en

las fosas nasales (> 5 µm), en el árbol bronquial (0.5

- 5 µm) o en el alveolo (0.25 - 0.5 µm). Al tratarse

de un efecto tóxico o irritante, suele apreciarse una

relación dosis-respuesta, induciéndose la respuesta

asmática por estímulo directo sobre receptores bron-

coconstrictores bronquiales. Si además existe una

hiperreactividad bronquial inespecífica (HRBI) pre-

via, la respuesta aparecerá a dosis más bajas. Según

los criterios establecidos por Brooks et al. (6), el

SDRVA se caracteriza por ausencia de historia pre-

via de patología respiratoria, exposición brusca tras

un accidente a un agente irritante (vapor, gas, humo,

aerosol o polvo), aparición de síntomas a los pocos

minutos u horas pero siempre dentro de las primeras

24 h de exposición, desarrollo de clínica compatible

con un asma bronquial y normalidad u obstrucción

leve-moderada en las pruebas de función respirato-

ria, con test de metacolina positivo a < 8 mg/ml. En

1986 el INSHT relacionó el SDRVA con diferentes

industrias y actividades: El N-Hexano y ácido nítri-

co (industria química), el azufre (industria vinícola),

el sulfuro (galvanoplastia) y el acetato de amilo

(industria farmacéutica). En 1994 este mismo insti-

tuto estableció su condición como patología profe-

sional y con una evolución similar a la de

trabajadores afectos de asma profesional por sustan-

cias de BPM (7,8).

Para comprender mejor las diferentes circunstan-

cias en las que puede aparecer un SDRVA, hay que

recordar que una misma sustancia inhalada en un

ambiente industrial (generalmente sustancias de

BPM) puede inducir enfermedad por mecanismos

muy diferentes (tóxico, irritante o sensibilizante),

según sea su naturaleza, concentración, forma de

inhalación y susceptibilidad individual (atopia, etc.),

dando lugar por ello a entidades clínicas distintas.

Así, si esta inhalación se produce de forma aguda, a

concentraciones muy superiores al VLA para ese
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Sales de metales Platino, cromo, niquel, aluminio, zinc

Vanadio, cobalto...

Maderas Sustancias químicas endógenas (maderas rojas)

y exógenas (aportadas al árbol).

Aditivos

Sustancias químico-farmacológicas Productos intermedios

Sustancias químico-plásticas Isocianatos (poliuretano, plásticos, barnices, esmaltes), formaldehidos...

Tabla II: Sustancias de bajo peso molecular (BMP).



contaminante, el resultado lesivo dependerá de su

naturaleza (no de la susceptibilidad del trabajador),

pudiendo ocasionar la muerte o bien un cuadro grave

(necrosis pulmonar, edema agudo de pulmón, sín-

drome hemorrágico pulmonar, etc.) que finalmente

evolucione hacia la recuperación y normalidad abso-

luta o hacia secuelas varias, como el SDRVA. Las

consecuencias de una inhalación subaguda (concen-

traciones alrededor del VLA del contaminante)

dependerán también de la naturaleza de las sustan-

cias, pudiendo evolucionar hacia la normalidad, a

una hiperreactividad bronquial transitoria o de

nuevo, a un SDRVA. Por último, una inhalación cró-

nica de contaminantes, a dosis muy por debajo de su

VLA, puede dar lugar a patologías irritantes, aunque

es mucho más frecuente que originen patologías

'sensibilizantes', de mecanismo inmunológico no

conocido como se ha expuesto anteriormente en el

asma profesional por sustancias de BPM. Por tanto,

el SDRVA aparece tras inhalaciones agudas o suba-

gudas de sustancias tóxicas, confundiéndose a veces

con otras patologías resultantes de esas mismas sus-

tancias tóxicas. También se aprecia cómo las sustan-

cias de BMP pueden sensibilizar la vía aérea (asma

profesional de tipo inmunológico) o causar efecto

lesivo a través de un mecanismo irritativo o tóxico.

Una revisión bibliográfica permite observar que

el síndrome denominado antiguamente como 'sensi-

bilización química múltiple' (SQM), acuñado en

Chicago en 1950 por Theron Randolph (9) en base a

la teoría de que ciertas personas se sensibilizaban a

un amplio número de productos químicos a concen-

traciones mínimas o indetectables, en la actualidad

engloba dos grandes patologías: El SDRVA, defini-

do como entidad diferenciada del SQM por Brooks

et al. (6), y los restantes casos de SQM, que pasaron

a denominarse por Bornschein et al. (10) síndrome

de 'intolerancia idiopática medioambiental' (IIM),

para eliminar de la definición el término 'sensibiliza-

ción' por incorrecto. Mientras que el SDRVA, es

como se ha expuesto, clínica y funcionalmente un

asma, aunque pueda evolucionar en ocasiones con

síntomas de IIM, este otro no tiene sintomatología

asmática, ni disnea, ni signos de hiperreactividad

bronquial en las pruebas funcionales respiratorias

(test de metacolina negativo). La IIM es de aparición

relativamente frecuente en trabajadores que han

sufrido una inhalación aguda o subaguda de sustan-

cias químicas. Nosotros estamos constatando este

hecho en nuestra casuística. Clínicamente se caracte-

riza por crisis de angustia, cefaleas, astenia, irritabili-

dad, nerviosismo, rinitis, dolor torácico y sensación

de ahogo con pruebas funcionales respiratorias nor-

males (11). Son frecuentes los antecedentes de tipo

depresivo, trastorno bipolar o somatizaciones en

mayor incidencia que en el SDRVA y la población

general. Su tratamiento es por tanto psiquiátrico y no

se trata de un asma profesional. 

DIAGNÓSTICO DELASMA PROFESIONAL

En primer lugar debe realizarse una buena histo-

ria clínico-laboral en la que se reflejen los trabajos

previos y posibles agentes con los que pudiera haber

entrado en contacto, la presencia de síntomas pre-

cursores a nivel óculo-nasal o dérmico (pueden pre-

ceder en años al asma), la clínica actual, su relación

temporal con respecto al lugar de trabajo actual

(mañanas-tardes, fines de semana, vacaciones) y la

presencia de sintomatología similar en otros com-

pañeros de trabajo. Debe hacerse especial referencia

a los síntomas principales del asma: La disnea y su

graduación según criterios de la NYHA, la tos, las

sibilancias y la opresión torácica, así como su perio-

dicidad, gravedad, dependencia terapéutica y posi-

bles factores desencadenantes. Hay que tener en

cuenta que existe una gran variabilidad entre el ini-

cio de exposición y enfermedad (de semanas a

años), por lo que el paciente puede estar trabajando

en ese puesto desde hace mucho tiempo sin que

nunca antes hubiera tenido problemas. Igualmente,

la sintomatología asmática una vez desarrollada,

puede perdurar en el tiempo aunque cese la exposi-

ción (12). En ocasiones la clínica es únicamente

nocturna.

La existencia de una sintomatología compatible y

una historia clínico-laboral sugestiva con contacto

con un agente ocupacional conocido no es suficien-

te para realizar un diagnóstico final. Debe realizarse

la confirmación del asma bronquial mediante prue-

bas de función pulmonar. La espirometría forzada

revelará que se trata de una patología con alteración

ventilatoria de tipo obstructivo (cociente FEV1/FVC

o índice de Tiffenau < 70%), pudiendo establecerse

su severidad a partir del descenso en el valor del

flujo espirado máximo en el primer segundo (FEV1

<80%). En ocasiones, esta prueba arroja resultados

dentro del rango de la normalidad. Además, se

puede realizar una prueba de broncodilatación, con-

sistente en repetir la espirometría forzada tras la

inhalación de un broncodilatador. Se considera

positiva si existe un incremento del FEV1 respecto

al valor basal > 12% y/o 200 ml en su valor absolu-

to (13).

En condiciones ideales debería ser posible reali-

zar una monitorización de la variabilidad diurna del

flujo espiratorio máximo (FEM o PEF) con un medi-

dor de flujo-pico (peak-flowmeter). Su correlación

con el FEV1 es aceptable aunque no en todos los

casos. Así, en pacientes con función pulmonar muy

alterada como es el caso de ancianos con EPOC y
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asma, los valores del PEF pueden permanecer relati-

vamente bien conservados a pesar de valores espi-

rométricos muy reducidos. En estos casos el PEF

infraestima el grado de obstrucción, sin correlacio-

narse adecuadamente con la clínica. Debe medirse a

primera hora de la mañana, cuando los valores

fisiológicos son menores, así como al final del día,

cuando alcanza su valor máximo. Se considera indi-

cativa de asma la presencia de una variabilidad diur-

na > 20%, siendo su magnitud proporcional a la

gravedad. Un asma intermitente puede no presentar

variabilidad del PEF en el momento del estudio.

También un asma severo e intratable puede haber

perdido la reversibilidad en la obstrucción (fija) o no

presentar variabilidad del PEF hasta que no es trata-

do con corticoides. La medición del PEF antes y des-

pués de broncodilatador es también útil,

considerándose positiva una reversibilidad del valor

basal del PEF > 15%. Esto mismo es aplicable tras

el empleo de una pauta corta de corticoides. En el

caso del asma profesional, la monitorización debe

llevarse a cabo durante la jornada laboral y en domi-

cilio (incluyendo fines de semana), para evidenciar

si el patrón de variabilidad diurna del PEF guarda

relación con su trabajo. El problema principal es que

requiere la colaboración y honestidad por parte del

enfermo (14). Lo habitual es registrar el PEF diaria-

mente cada 4 h, practicando 3 espiraciones forzadas

cada vez y escogiendo el mejor de los resultados.

Esto se realiza al menos durante dos semanas en el

lugar de trabajo y durante 7-12 días aproximada-

mente sin actividad laboral. Así observaremos tam-

bién el efecto de no trabajar sobre estas mediciones.

Se acepta que el deterioro del PEF debe estar pre-

sente en 3/4 de los periodos laborales y la mejoría en

3/4 de los periodos de inactividad.

De forma paralela deben realizarse pruebas de

sensibilización en caso de que se sospeche que hay

un mecanismo inmune asociado. Para ello se emple-

an los llamados test cutáneos, preferentemente el

prick test a la intradermorreacción. También pueden

realizarse test in vitro para la determinación de la

IgE total y específica, demostrando anticuerpos IgE

específicos por diferentes métodos (ELISA, RAST,

REIA), siendo en el momento actual definitivo el

empleo de SDS-PAGE y la inmunodetección en el

diagnóstico de asma IgE mediado (15,16).

El estudio del asma de origen profesional suele

requerir la realización, cuando ello sea posible, de

una prueba de provocación bronquial inespecífica,

de alta sensibilidad pero pobre especificidad (17).

Un resultado positivo revela la presencia de HRBI,

característica pero no exclusiva del asma. Algunos

autores insisten en que si la prueba resulta negativa,

se puede excluir el diagnóstico de asma, cuestión no

confirmada en nuestra propia experiencia, ya que

disponemos de una importante casuística en test de

provocación específicos con resultados positivos

que previamente habían tenido resultados negativos

con el test de provocación inespecífica, como ocurre

en los casos que hemos estudiado de asma por hexa-

cloroplatinato (18). La prueba requiere la exposición

a dosis crecientes inhaladas de metacolina o hista-

mina, mediante la generación de un aerosol por un

sistema de nebulización, ya sea con el método de

generación continua (inhalación continuada a volu-

men corriente y durante 2 min, de concentraciones

crecientes de metacolina), o con el método intermi-

tente mediante el empleo de un sistema valvular

eléctrico y dosímetro (inhalación en un tiempo pre-

fijado durante el esfuerzo inspiratorio). En ambos

casos se efectúan espirometrías forzadas para regis-

trar la caída en el valor del FEV1. La prueba de

broncodilatación inespecífica se considera positiva

cuando hay un descenso del FEV1 > 20% del valor

basal. La concentración de sustancia  que origina

ese descenso del 20% se denomina PD20 o

PC20
metacolina/histamina

según el método empleado. A

menor sea su valor, mayor hiperreactividad existirá,

lo que se correlaciona con la gravedad de la pato-

logía (19). 

La confirmación del carácter profesional del

asma (confirmación causal) se consigue mediante la

prueba de provocación bronquial específica, si bien

sólo se realiza en los casos de sospecha de asma por

sustancias de BPM y especialmente cuando subya-

cen razones medico-legales. La combinación de

positividad entre el Prick-SDS-PAGE-inmunodetec-

ción ha eliminado prácticamente este test en el

diagnóstico del asma por sustancias de APM. Debe

llevarse a cabo en centros especializados y por per-

sonal experto, debido a los riesgos que implica, pues

están descritas reacciones inmediatas severas tipo

anafilaxia y retardadas (asma nocturno), lo que obli-

ga a medir de forma seriada y durante 24 h el FEV1

(19). Sin embargo, manteniendo un estricto control

del VLA de la sustancia correspondiente dentro de la

cabina, se conseguirá que el riesgo de reacciones

diferidas sea mucho menor y sus manifestaciones

clínicas mucho más leves. La exposición al agente

puede realizarse mediante nebulización directa, para

agentes solubles y con mecanismo de acción media-

do por IgE (sustancias APM) o mediante exposición

en cabina de provocación, para agentes no solubles

o cuyo mecanismo de acción no sea mediado por IgE

(en general sustancias BPM). De nuevo se pretende

detectar una caída del FEV1 > 20%, expresándose

los resultados como PD20
alérgeno

. El patrón de des-

censo del FEV1 en el tiempo puede ser muy variado,

reconociéndose las llamadas respuestas típicas, ya

sean inmediatas (en minutos), tardías  (a las 5-8 h) o
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duales (ambas con recuperación intermedia), o bien

las respuestas atípicas, ya sean progresivas, inme-

diatas prolongadas o duales atípicas (con pobre recu-

peración intermedia).

VALORACIÓN DE LA GRAVEDAD 

DELASMA

El asma profesional debe ser valorado conforme

a los criterios establecidos internacionalmente para

el asma bronquial. Para ello debe seguirse lo indica-

do por la clasificación de la GINA (Global initiative

for asthma) (20) o su versión española GEMA (17).

Se trata de una clasificación de la severidad del asma

estable, fuera de los periodos de reagudización,

basada escalones de sintomatología, tratamiento y

espirometría. Implica una reevaluación periódica del

paciente para poder reconsiderar la situación según

la clínica que presente y la mediación necesaria para

su control (Tabla III). 

El asma intermitente es aquel que presenta sinto-

matología ocasional, hasta 2 veces por semana como

máximo, con exacerbaciones leves y de corta dura-

ción, con sintomatología nocturna menos de 2 veces

al mes, sin alteración espirométrica (FEV1 > 80%

del valor teórico) y con PEF-MEF o FEV1 con

variabilidad diurna y entre días inferior al 20%. 

El asma persistente se divide a su vez en leve,

moderado o severo. El asma persistente leve es aquel

que presenta síntomas más de dos días por semana

pero sin que lleguen a ser diarios, con exacerbacio-

nes que afectan nada o poco a la actividad y al

sueño, con síntomas nocturnos más de 2 veces al

mes, con FEV1 normal y con variabilidad del PEF o

del FEV1 entre 20-30%. El asma persistente mode-

rado implica síntomas diarios con exacerbaciones

que pueden afectar a la actividad y al sueño, con

asma nocturna más de una vez a la semana, requi-

riendo a diario el uso de beta-2 de acción corta, con

alteración espirométrica (FEV1 60-79% del valor

teórico) y con variabilidad del PEF o del FEV1

superior al 30%. El asma persistente severo implica

la presencia de síntomas continuos, con limitación

de la actividad física, con exacerbaciones frecuentes

y con síntomas nocturnos frecuentes. El FEV1 es <

60% del valor teórico y la variabilidad del PEF o del

FEV1 es superior al 30%.

VALORACIÓN DE LA INCAPACIDAD

Como sucede siempre a la hora de realizar una

valoración de la incapacidad resultante de un

paciente con una determinada patología, cada caso

particular debe ser individualizado. Deben conside-

rarse todos los aspectos clínicos relevantes que pue-

dan alterar su capacidad laboral, especialmente si
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ASMA SÍNTOMAS ESPIROMETRÍA TRATAMIENTO

Intermitente Síntomas hasta 2

veces/sem

FEV1 o PEF > 80%

Variabilidad < 20%

ß2 de rescate

Persistente

Leve

Síntomas > 2

veces/sem pero no diarios

FEV1 o PEF > 80%

Variabilidad 20-30%

ß2 de rescate

Corticoides inhalados

< 500 µg/d

Antileucotrienos

Cromoglicato, Nedocromilo

Persistente

Moderado

Síntomas diarios FEV1 o PEF 60-79%

Variabilidad > 30%

ß2 de rescate

ß2 de larga duración

Corticoides inhalados

> 500 µg/d

Antileucotrienos

Teofilinas

Persistente

Severo

Síntomas continuos FEV1 o PEF < 60%

Variabilidad > 30%

ß2 de rescate

ß2 de larga duración

Corticoides inhalados

800-2000 µg/d y orales.

Antileucotrienos

Tabla III.



concurren otras patologías severas en el mismo

paciente. También deberán ser tenidas en cuenta las

características del trabajo desempeñado por el suje-

to, correspondientes a su categoría profesional y al

puesto concreto que desempeña. Pero siendo esto

último una tarea propia del Equipo de Valoración de

Incapacidades (EVI) correspondiente, el médico

que realiza una valoración del enfermo, debe en

todo caso orientar la discapacidad resultante según

las limitaciones de cada proceso clínico tenido en

cuenta. En el caso del asma profesional, parece lógi-

co emplear la clasificación propuesta por la GINA

(20) como guía para valorar la incapacidad del

paciente.

El INMST ha elaborado una clasificación de la

disfunción derivada del asma conforme a dicha cla-

sificación clínica (21). Consideran disfunción leve a

aquellos pacientes que presentan un asma persisten-

te leve, sin afectar actividad física ni sueño y con

FEV1>80% en intercrisis. La disfunción moderada

corresponde al asma persistente moderado, con exa-

cerbaciones que afectan a la actividad física y FEV1

60-80%. La disfunción severa se reserva para

pacientes con asma persistente grave, con alteración

del sueño e importante limitación de la actividad

física o para casos en los que a pesar de un trata-

miento adecuado, presentan crisis documentadas

requiriendo asistencia en urgencias > 6veces/año o si

hay insuficiencia respiratoria asociada.

Desde el punto de vista funcional, el asma inter-

mitente no debería ser por sí misma una entidad sus-

ceptible de incapacidad, ni permanente ni temporal,

excepción hecha de los procesos de IT derivados de

exacerbaciones clínicas. Sin embargo, si se demues-

tra conforme a lo expuesto en este artículo que se

trata de un asma intermitente de tipo profesional,

debe valorarse la necesidad de un cambio en el pues-

to de trabajo. Dado que esto no es siempre posible,

debemos recordar que el EVI se plantear a veces la

posibilidad de IPT en cualquier patología de tipo

profesional en la que se llegue un diagnóstico etioló-

gico y se demuestre la existencia de una relación

causa-efecto, sin que necesariamente tengan que

quedar secuelas de tipo permanente.

En el asma profesional de grado persistente leve,

deberá considerarse una posible incapacidad perma-

nente total (IPT) para aquellas actividades laborales

que impliquen sobreesfuerzos importantes, especial-

mente si se llevan a cabo en un entorno con humos o

polvos (bomberos, construcción...). Dado que la sin-

tomatología ya se considera persistente, es impor-

tante indicar la necesidad de cambio de puesto de

trabajo, pues de otra forma, al continuar la exposi-

ción a diario durante su jornada laboral, empeorará

de forma progresiva su situación clínica y la altera-

ción funcional asociada (22). 

En el asma profesional persistente moderado hay

limitaciones para realizar tareas de esfuerzos inten-

sos y también moderados, especialmente si son man-

tenidos en el tiempo. Puede considerarse también

como factor agravante el realizar la tarea laboral

lejos de un servicio médico de urgencias (alta mar).

Salvo particularidades concretas del paciente,

como pueden ser deseos de continuar con su activi-

dad laboral, siendo esta especialmente sedentaria y

que no impliquen excesivos desplazamientos, un

asma profesional de grado persistente severo debe

orientarse hacia invalidez permanente absoluta

(IPA).

Dado el elevado número de pacientes que se sen-

sibilizan a sustancias presentes en ambientes labora-

les, tal vez pudiera desarrollarse más eficazmente la

legislación sobre prevención de riesgos laborales,

mediante la utilización de cuestionarios clínicos,

métodos inmunológicos o controles médicos (23),

que permitiesen detectar a trabajadores especialmen-

te predispuestos a sensibilizarse y desarrollar pato-

logía por sustancias de AMP, antes de su

incorporación a puestos de trabajo con conocida pre-

sencia de las mismas.
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