
Introducción

El asma ocupacional (AO) es la enfermedad ocupa-
cional más frecuente en los países industrializados y se
estima que aproximadamente un 15% de todas las as-
mas del adulto pueden ser de origen ocupacional. Un
diagnóstico correcto y un temprano manejo son puntos
clave para el pronóstico de la enfermedad y sus conse-
cuencias socioeconómicas. La repercusión de estas ac-
tuaciones no sólo afecta a la persona implicada, sino
que en ocasiones la modificación de las condiciones de
trabajo y de otros ámbitos laborales similares puede lle-
var a evitar otros muchos casos. Los beneficios, así, son
importantes para la salud de la población trabajadora, y
también para la economía de las empresas y de la socie-
dad en general.

Valorando la trascendencia de esta enfermedad, el co-
mité científico de la Sociedad Española de Neumología
y Cirugía Torácica (SEPAR) ha encargado al Dr. Orriols
Martínez la coordinación de un grupo de excelentes
profesionales, pertenecientes a las áreas de Enfermeda-
des Respiratorias de Origen Laboral (EROL) y Asma de
SEPAR, para la redacción de esta normativa, que pre-
tende proporcionar una ayuda clara y concisa en el
diagnóstico y posterior manejo del paciente en el que se
sospecha AO.

Definición

El AO es una enfermedad caracterizada por obstruc-
ción variable al flujo aéreo y/o hiperreactividad bron-
quial debidas a causas y condiciones atribuibles a un
ambiente ocupacional, no a estímulos encontrados fuera
del lugar de trabajo1-4.

Clasificación

Según su mecanismo patogénico, se distinguen1-4:

1. AO inmunológica o por hipersensibilidad. Requie-
re un tiempo para que se produzca la sensibilización al
agente causal y, por tanto, existe un período de latencia
entre la exposición y la aparición de síntomas. Según el
tipo de sustancias que la causen, se distinguen:

– AO inmunológica causada por sustancias de alto pe-
so molecular (APM). Habitualmente es trascendental la
intervención de un mecanismo inmunológico mediado
por inmunoglobulina (Ig) E.

– AO inmunológica causada por sustancias de bajo pe-
so molecular (BPM). En general no interviene de modo
patente un mecanismo inmunológico mediado por IgE. 

2. AO no inmunológica o por irritantes. Es aquella
causada por un mecanismo irritante o tóxico. Se distin-
guen 2 tipos:

– Síndrome de disfunción reactiva de las vías aéreas
(RADS). Está causado por exposición única o múltiple
a altas dosis de un irritante. Su inicio, sin embargo, se
relaciona con una única exposición. Se denomina tam-
bién AO sin período de latencia, ya que los síntomas no
aparecen más allá de las 24 h posteriores a la exposi-
ción.

– AO causada por dosis bajas de irritantes. Se produce
después de repetidos contactos con dosis bajas del
agente causal. Es una entidad de gran actualidad, pero
aún sigue en discusión3-5.

3. Otras variantes de AO. Se agrupan en este apartado
AO con características especiales o distintivas:

– Síndromes asmatiformes (asthma-like disorders, en
la bibliografía anglosajona). Se deben a la exposición a
polvo vegetal (grano, algodón y otras fibras textiles) y
también a polvo de animales confinados. 
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– Asma en los productores de aluminio (potroom
asthma en la bibliografía anglosajona). Se produce en
trabajadores durante la producción de aluminio. 

Causas

En el desarrollo del AO se ha implicado a más de 300
agentes (tablas 1-3). En algunos artículos y revisiones6-13

y en algunas páginas web14-16 puede encontrarse una lis-
ta completa de agentes y ocupaciones asociadas. 

Prevalencia e incidencia

Los datos acerca de la prevalencia e incidencia suelen
mostrar importantes discrepancias en la bibliografía
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Tipo Agente Producto, ocupación, industria 

Diisocianatos Diisocianato de tolueno (TDI),  Poliuretano, barnices plásticos, aislantes, pintura con pistola
de metileno (MDI)  y de hexametileno (HDI)

Anhídridos ácidos Ácido ftálico, ácido trimelítico, hexahidroftálico, Plásticos y resinas, adhesivo, industria química, 
ácido tetracloroftálico dianhidropiromelítico retardante de llama 

Metales Sales de platino, sulfato de cobalto, sulfato Refinería de platino, pulidores, pintura cromada y plateada, 
y sales de cromo, dicromato potásico, curtidores, esmerilado
carburo de tungsteno

Antibióticos Penicilina, espiramicina, tetraciclina Industria farmacéutica

Aminas Piperazina, etanolamina, dimetilproponolamina, Industria química, pintura en aerosol, manufactura de esquíes,
etilendiamina, aminas alifáticas, aminoetanolamina, lacas, fotografía, gomas, soldadura, cables
hexametilentetramicina

Maderas Cedro rojo, colofonia Maderas, soldadura electrónica

Miscelánea Glutaraldehído, sales de persulfato, cianoacrilato, Enfermería/endoscopia, peluquería, ortopedia, pegamento, 
metilmetacrilato, polietileno, cloramina, empaquetado de papel, bolsas de plástico, esterilizador en 
polipropileno industria farmacéutica y alimentaria

Tipo Agente Producto, ocupación, industria

Lejía Cloro Limpieza, papelera,  
depuradora, industria de 
producción de lejía, etc.

Humos Productos derivados Servicios de emergencias
de incendios

Gases Productos derivados  Metalúrgica
de la galvanización 
de metales

Otros productos Resinas, salfumán,  Química, limpieza, 
químicos sosa, ácido acético sanitaria

TABLA I
Agentes de alto peso molecular que causan asma ocupacional inmunológica

TABLA III
Agentes que causan asma ocupacional no inmunológica

TABLA II
Agentes de bajo peso molecular que causan asma ocupacional inmunológica

Tipo Agente Producto, ocupación, industria 

Cereales Trigo, cebada, centeno, avena, maíz, girasol, Panadería, panificadora, pastelería, molino, transporte, agricultura
soja, etc.

Flores Girasol, decorativas, etc. Floristería, invernadero, jardinero

Semilla o grano Café, ricino, guisante,  Industria de aceite, industrias y procesadores de alimentos,
algarrobo, soja, sésamo, hinojo, etc. panadería, industria de embutidos, etc.

Gomas Acacia, tragacanto, gutapercha, guar,  Imprenta, industria de gomas vegetales, higienista dental, etc.
arábiga, etc.

Enzimas biológicas Bacillus subtilis, tripsina, Panadería, industria farmacéutica, plástico y detergentes, etc.
papaína, pepsina, amilasa

Hongos Aspergillus, Cladosporium, Trichoderma, etc. Panadería, agricultura, labores domésticas, técnicos, aserradora, etc.

Animales Rata, cobaya, conejo, etc. Trabajadores de laboratorios

Vaca, cerdo, gallina, huevo, Agricultores, granjeros, lecherías, carnicerías, pastelerías,
lactoalbúmina, caseína, etc. curtidores, etc.

Escarabajo, langosta, cucaracha, grillo, Museo, laboratorio, pesca, agricultura, cosmética, 
mosca, mariposa, gusano de seda, etc. entomología, cultivadores de gusanos de seda, etc.

Crustáceos, pescados, coral, moluscos, etc. Pescador, granjas marinas, industria de la alimentación,
del coral y del nácar

Otros Látex, ácaros, henna Sanitarios e industria de guantes, condones, etc., manipulación 
de granos, peluquería



médica. Las diferencias en el diseño de los estudios epi-
demiológicos, la definición de AO, el tipo de población
y el país donde se realiza el estudio son algunas de las
razones de estas discrepancias y de la dificultad de rea-
lizar comparaciones. Algunos de estos datos se enume-
ran en un reciente artículo de revisión4. Se ha mencio-
nado que de un 4 a un 58% de todos los casos de asma
pueden tener un origen ocupacional. Una reciente revi-
sión de la bibliografía estima un valor medio del 15%17.
El AO inmunológica por sustancias de APM es la más
frecuente. La enfermedad varía dependiendo del agente
causal y se ha demostrado su presencia en un 4-12% de
los trabajadores de laboratorios de animales, en un 7-
9% de los panaderos y en un 1-7% de los sanitarios ex-
puestos a látex18. Aún más difícil de concretar es la en-
fermedad originada por sensibilización a sustancias de
BPM, aunque algunos autores estiman que supone casi
el 40% de todos los casos de AO7. Los agentes más fre-
cuentemente implicados en países industrializados han
sido, en general, los isocianatos, que ocasionan asma en
un 2-10% de los trabajadores7. En Canadá (Columbia
Británica), donde la industria maderera está muy desa-
rrollada, es más frecuente otro agente, la madera de ce-
dro, que causa asma en un 10% de los trabajadores19.
Otras sustancias como el glutaraldehído, los productos
de limpieza y los persulfatos se están convirtiendo en
productores de enfermedad emergentes entre los traba-
jadores de la salud, de la limpieza y de las peluquerías20-22.
Respecto al RADS, se estima que se produciría en un 3-
6% de los casos derivados al hospital para estudio de
AO23-26. Además, se ha constatado que de un 11 a un
15% de todas las asmas relacionadas con el trabajo es-
tán causadas por irritantes27-29.

Los sistemas de vigilancia a través de registros permi-
ten estimar la incidencia del AO. Estos programas se
han desarrollado en muchos países. En el nuestro, el
iniciado en el año 2002 en Asturias, Cataluña y Navarra
constató unas incidencias de 48,4, 77,2 y 75,8 casos por
1.000.000 de habitantes y año. Aunque estos resultados
pueden compararse con los 92 y 22 casos por 1.000.000
y año notificados en los registros de Canadá19 y Reino
Unido30, respectivamente, en sus primeros años de fun-
cionamiento, la comparación, como hemos comentado,
debe realizarse siempre con cautela. Los resultados de
prevalencia e incidencia en diversos países pueden con-
sultarse en un artículo de reciente publicación4.

Patogenia

Predisposición genética. La atopia es un factor de ries-
go para el asma inducida por sustancias de APM31. Por
ejemplo, entre sanitarios expuestos al látex la presencia
de AO es mayor entre los atópicos que en los no atópi-
cos32. Sucede lo mismo entre los trabajadores expuestos
a animales de laboratorio y a detergentes18. En el fenoti-
po de los individuos con AO parecen involucrados los
genes del complejo principal de histocompatibilidad en
el cromosoma 6p, los cuales codifican las moléculas
HLA clase II4. En el caso de los isocianatos se ha des-
crito una asociación de esta enfermedad con el alelo
HLA-DQBQ0503 y protección en presencia del alelo

HLA-DBQ0501. El marcador para la susceptibilidad es
la sustitución del ácido aspártico en el residuo 57 del
HLA-DBQ33. En el caso del asma por cedro rojo se ha
encontrado un aumento de los alelos HLA-DQBI*0603
y HLA-DQBI*0302 y una disminución de DQ-
BI*050134. Otros autores reafirman que los alelos HLA
de clase II contribuyen a la susceptibilidad individual
para padecer asma por sustancias de BPM35. En cual-
quier caso, las asociaciones encontradas no son lo bas-
tante importantes para emitir recomendaciones de ca-
rácter preventivo. Otros tipos de genes que parecen par-
ticipar en el AO, especialmente el causado por
isocianatos, son la superfamilia del glutatión-S-transfe-
rasa y la de la N-acetiltransferasa4.

Agente causal. Las sustancias de APM capaces de pro-
ducir sensibilización son proteínas que se comportan co-
mo antígenos completos36. Además, existen pruebas de
que algunas de estas proteínas están dotadas de actividad
enzimática que podría facilitar la penetración antigéni-
ca37. En contraste con las proteínas alergénicas, los agen-
tes de BPM capaces de producir AO son en general antí-
genos incompletos (haptenos), que deben unirse a otras
moléculas para llegar a ser inmunógenos36. Es conocido
que estos agentes son componentes altamente reactivos
capaces de combinarse con algunas zonas específicas de
la estructura de las proteínas de la vía aérea38. Por otro
lado, es lógico pensar que la mayor o menor capacidad
irritante de un agente estará involucrada en la patogenia
del RADS8.

Forma de exposición. El grado de exposición parece el
mayor determinante en el desarrollo de AO producida
por agentes que actúan a través de mecanismos media-
dos por IgE, como la mayoría de las sustancias de
APM, pero también en algunos casos de sustancias de
BPM como las sales de platino y los ácidos anhídri-
dos39,40. El riesgo de AO es mayor justo después del pri-
mer año de exposición al agente causal y si aparecen
síntomas de rinoconjuntivitis ocupacional antes de los
bronquiales4. Existen también pruebas de que puede 
haber interacciones entre irritantes y agentes sensibili-
zantes. El tabaquismo se ha asociado con un incremento
de la sensibilización al anhídrido tetracloroftálico y a
las sales de platino41, y la exposición al ozono podría
potenciar el desarrollo de hiperrespuesta bronquial al
hexacloroplatino42. Además del propio agente causal,
parece también demostrado que la intensidad de la ex-
posición es un determinante importante en la aparición
de RADS8.

Mecanismos fisiopatológicos (tabla 4)

Mecanismo dependiente de la inmunoglobulina E. La
mayoría de las sustancias de APM que causan AO son
proteínas o glucoproteínas de procedencia animal o ve-
getal que actúan a través de un mecanismo mediado por
IgE. Estas proteínas se comportan como antígenos com-
pletos que estimulan la síntesis de IgE. No obstante, al-
gunas sustancias químicas de BPM (p. ej., anhídridos
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ácidos, sales de platino) pueden actuar como haptenos y
combinarse con proteínas transportadoras para formar
un complejo hapteno-proteína que también estimulará
la síntesis de IgE. Cuando estas sustancias son inhala-
das, se unen a la IgE específica que se encuentra en la
superficie de los mastocitos y basófilos, lo que desenca-
dena una secuencia de acontecimientos celulares que
conducirán a la liberación de mediadores preformados o
sintetizados de novo y al reclutamiento y activación de
células proinflamatorias que, en última instancia, pro-
vocarán una reacción inflamatoria en las vías respirato-
rias característica del asma36.

Mecanismo no dependiente de la inmunoglobulina E.
La mayoría de las sustancias químicas de BPM causan-
tes de AO actúan a través de un mecanismo no mediado
por IgE, pero probablemente inmunológico36. Los anti-
cuerpos IgG e IgG4 específicos parecen relacionarse
más con el grado de exposición que con la
enfermedad43. Es posible que en estos casos intervenga
la hipersensibilidad de tipo celular o tardía44. Los linfo-
citos CD4+, además de intervenir como células colabo-
radoras en la producción de anticuerpos IgE por los lin-
focitos B, posiblemente también actúan como células
proinflamatorias que segregan interleucina 5. La inter-
leucina 5 tiene una gran actividad en la estimulación y
activación de los eosinófilos, y es la principal citocina
que actúa en el reclutamiento y activación de los eosi-
nófilos durante las respuestas asmáticas tardías45. Se ha
observado un aumento de los linfocitos T activados
(que expresan el receptor para la interleucina 2), eosinó-
filos activados y mastocitos en las biopsias bronquiales
de pacientes con AO inducida por agentes de BPM46,47.
Además, estos agentes podrían tener efectos proinfla-
matorios no inmunológicos. Si se unen al glutatión, in-
ducen su deficiencia intracelular, que puede disminuir
la defensa frente a agentes oxidantes48. De hecho, se ha
comprobado que la exposición a isocianatos se asocia a
concentraciones elevadas de peróxido intracelular49. La

lesión celular sobre la mucosa bronquial por este tipo
de mecanismo podría amplificar o desarrollar la res-
puesta de agentes de BPM.

Mecanismo irritativo o tóxico. Mención aparte merecen
los mecanismos implicados en el RADS8. Probablemen-
te la lesión epitelial masiva inicial se seguiría de una ac-
tivación directa de nervios sensitivos que daría lugar a
una inflamación neurogénica. Todo esto no sólo induci-
ría cambios en la permeabilidad vascular, sino que tam-
bién provocaría un aumento de la secreción mucosa ce-
lular que contribuiría a la inflamación crónica que se
observa en las biopsias realizadas. Durante el proceso
de recuperación se resolvería la inflamación, con recu-
peración del epitelio, inhibición de la actividad neuro-
nal y mejora de la integridad vascular. Sin embargo, no
siempre se produciría la recuperación ad integrum, de
modo que persistirían las secuelas de la respuesta infla-
matoria en forma de hiperreactividad y obstrucción
bronquial.

Diagnóstico y tratamiento del asma ocupacional
inmunológica

El diagnóstico del AO inmunológica requiere una se-
rie de pasos que se indican en la figura 140,50.

Historia clínica

Es esencial para diagnosticar el AO. Debe interrogar-
se al paciente no sólo por la existencia de síntomas
bronquiales, sino también acerca de síntomas oculares,
nasales, cutáneos o de vías aéreas superiores. En mu-
chas ocasiones, sobre todo cuando están involucrados
antígenos de APM, este tipo de síntomas preceden a la
aparición del asma. Habitualmente antes de iniciarse el
período sintomático de la enfermedad existe un interva-
lo muy variable de tiempo, que va de pocas semanas a
varios años. Por lo tanto, el diagnóstico no debe descar-

ORRIOLS MARTÍNEZ R ET AL. NORMATIVA DEL ASMA OCUPACIONAL

460 Arch Bronconeumol. 2006;42(9):457-74

AO inmunológica AO no inmunológica

Características Mediada No mediada RADS
por IgE por IgE

Clínicas
Intervalo entre el inicio de la exposición y los síntomas  Largo Más corto Rápido (< 24 h)
(latencia)
Patrón típico en la provocación bronquial Inmediata, dual Tardía, dual, atípica No se realiza

Epidemiológicas
Prevalencia en población expuesta < 5% > 5% Desconocida
Factores predisponentes Atopia, tabaquismo Indeterminado Indeterminado

Histopatológicas
Descamación epitelial ++ ++ +++
Fibrosis subepitelial ++ ++ +++
Membrana basal engrosada ++ ++ ++
Eosinófilos +++ +++ +/–
Linfocitos ++ ++ +/–

TABLA IV
Tipos de asma ocupacional (AO) según el mecanismo implicado y principales características

Ig: inmunoglobulina; RADS: síndrome de disfunción reactiva de las vías aéreas.



tar el hecho de que un trabajador haya realizado un mis-
mo trabajo durante años sin presentar ningún síntoma.
El asma de comienzo abrupto en un adulto sin antece-
dentes de enfermedad respiratoria ni alérgica puede ha-
cer sospechar el diagnóstico. Lo importante es poder re-
lacionar períodos asintomáticos con falta de exposición
y períodos sintomáticos con exposición. En ocasiones el
paciente relata espontáneamente la presencia de sínto-
mas minutos después de la exposición al agente causal.
En otras, sin embargo, nota los síntomas al atardecer o
sólo durante la noche. En estos casos es más difícil que
el paciente llegue a relacionarlos con su actividad du-
rante el día. En general se comprueba mejoría durante
el fin de semana o en las vacaciones, pero no siempre
sucede así. En efecto, esta relación es más frecuente al
inicio del cuadro clínico, ya que a menudo, cuando éste
progresa, los síntomas se hacen más persistentes y recu-
rrentes, lo que a veces impide que el paciente pueda re-
lacionar trabajo y asma. No obstante, las preguntas so-
bre la mejoría de los síntomas del asma durante los fi-
nes de semana y especialmente durante las vacaciones
tienen mayor rentabilidad diagnóstica que las referidas
a su empeoramiento en el trabajo51. En ocasiones, como
ocurre con el cedro rojo y los isocianatos, las manifesta-
ciones continúan durante meses o años después del cese
de la exposición52. Por otro lado, en algunas industrias
los procesos químicos y operativos son complejos y se
liberan materiales que pasan absolutamente inadverti-
dos. Es por ello que otra de las claves para diagnosticar
el AO es la historia laboral año tras año y el conoci-
miento de los productos que pueden ocasionar asma en
el ambiente de trabajo. Es útil la revisión de las fichas
de seguridad de los productos usados por el trabajador y
constatar que el agente etiológico supuestamente invo-
lucrado en un paciente se ha relacionado previamente
con asma de origen ocupacional. Una historia clínica
indicativa de AO no es suficiente para establecer el
diagnóstico, ya que lo que cree el médico sólo coincide
con el diagnóstico verdadero de AO en algo más de la
mitad de los casos sospechados53.

Examen físico, radiografía de tórax, analítica general 
y pruebas de función respiratoria

No difieren de los de cualquier paciente asmático. Sin
embargo, deben practicarse porque nos permitirán, en
primer lugar, diagnosticar el asma y, en segundo lugar,
diferenciar el AO de otras entidades relacionadas tam-
bién con el trabajo con las que puede llegar a confundir-
se. Se ha de tener en cuenta que muchas veces, cuando
el paciente acude a la consulta, está absolutamente asin-
tomático y lo único que relata es sensación de disnea o
tirantez torácica, en algunas ocasiones sin sibilancias ni
otro tipo de síntomas. Una prueba que demuestre hipe-
rreactividad bronquial inespecífica, como la prueba con
metacolina o histamina, es necesaria cuando la prueba
broncodilatadora es negativa al no existir en aquel mo-
mento obstrucción bronquial. Esta prueba, junto con la
valoración clínica del médico, constituye una vía útil en
el diagnóstico del asma bronquial en los pacientes con
historia, examen físico o estudio funcional respiratorio

atípicos54. Además, si la prueba de metacolina o hista-
mina es negativa, permite descartar en la práctica la
existencia de AO, siempre y cuando se realice cuando el
paciente esté trabajando, ya que la hiperreactividad
bronquial puede normalizarse tras un período variable
sin exponerse a la sustancia causal55-57.

Pruebas inmunológicas

Denotan exposición y sensibilización, pero por sí solas
no permiten confirmar el diagnóstico de la enfermedad.
Una prueba positiva no siempre implica la existencia de
manifestaciones clínicas. Para evitar falsas interpretacio-
nes deben conocerse la sensibilidad y especificidad de
cada uno de los antígenos utilizados cuando se realice al-
guna de estas pruebas, ya que hay diversas sustancias que
pueden originar falsas reacciones positivas y negativas.
Se puede utilizar técnicas in vivo (prueba de punción) o
in vitro (anticuerpos específicos de tipo IgE). En ocasio-
nes hay que realizar los extractos antigénicos en el propio
laboratorio al no estar comercializados. En general, las
sustancias de APM poseen una buena sensibilidad y su
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Figura 1. Esquema diagnóstico del asma ocupacional inmunológica. 
Ig: inmunoglobulina. *Podría requerir medir la exposición.
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negatividad permite, en algunos casos, descartar que el
agente con que se ha hecho la prueba sea el responsable
de los síntomas del enfermo58. La mayoría de las sustan-
cias de BPM son irritantes y, por lo tanto, no es adecuado
realizar pruebas cutáneas. Asimismo, al no ser patente o
no existir un mecanismo inmunológico mediado por IgE
la determinación de este anticuerpo no es posible y, en el
supuesto que pueda determinarse, casi siempre tiene poca
utilidad, ya que su sensibilidad es baja. Sólo algunos
agentes de BPM, como los isocianatos, parecen poseer
una buena especificidad59. Su positividad debe hacernos
plantear de nuevo la posibilidad de un diagnóstico cierto
de AO en caso de duda o de que se hubiera desestimado.

Provocación bronquial en el trabajo

Puede suponer la confirmación de la sospecha clínica
de asma bronquial causada por un agente existente o
producido durante la actividad ocupacional. Esta medi-
ción relaciona trabajo con enfermedad, pero no dice qué
sustancia o agente específico está implicado60. Si cono-
cemos, no obstante, que en aquella ocupación se utiliza
un producto habitualmente relacionado con el AO, o si
podemos poner en evidencia mediante pruebas inmuno-
lógicas la sensibilización del paciente a un determinado
agente, entonces el diagnóstico de AO por aquella causa
es muy probable. La prueba debe efectuarse durante o
después de un período de tiempo con actividad laboral y
durante o después de otro sin exposición a dicha activi-
dad. Estos períodos deben ser en general de 2 semanas
como mínimo, procurando evitar interferencias durante
la prueba, como medicación broncodilatadora, exacerba-
ciones u otros motivos4. En algunos casos como, por
ejemplo, cuando se sospeche que en el lugar de trabajo
se alcanzan concentraciones irritantes, puede resultar
imprescindible medir las concentraciones del agente sos-
pechoso. La medición de los cambios entre los 2 perío-
dos puede hacerse de diversas maneras. El método más
utilizado y probablemente el que posee mayor eficiencia
diagnóstica es la monitorización seriada del pico del flu-
jo espiratorio (PEF) durante los períodos de exposición
y no exposición, aunque la monitorización seriada del
volumen espiratorio forzado en el primer segundo
(FEV1) durante ambos períodos o la medición puntual
del FEV1 o de la hiperreactividad bronquial inespecífica
al final de ambos períodos puede también ser útil61. En
todo caso, no son incompatibles entre sí, y algunas veces
un método, por ejemplo, la prueba de hiperreactividad
bronquial inespecífica, puede reforzar el diagnóstico rea-
lizado por otro, como la monitorización seriada del
PEF60. Aunque existen algunas divergencias en cuanto a
qué supone un cambio significativo, una diferencia supe-
rior al 20% en el PEF o en el FEV1, o bien un descenso
igual o superior a 3 concentraciones en la PC20 (concen-
tración de agente que en la prueba de provocación pro-
duce una caída del FEV1 del 20% o superior) entre los 2
períodos supone una prueba definitivamente positi-
va4,60,62. Es notable el hecho de que el análisis cualitativo
visual del registro seriado del PEF por parte de un exper-
to posee una sensibilidad y especificidad muy altas, las
mejores entre los distintos sistemas mencionados61. El

registro seriado del PEF debe, sin embargo, realizarse si-
guiendo un método60. La medición de 4 veces al día sue-
le ser aceptable para la mayoría de los pacientes63. Con
este método se han verificado 4 tipos de respuestas: a)
deterioro durante la jornada de trabajo, de modo que al
volver al día siguiente el paciente está totalmente recu-
perado; b) deterioro progresivo a lo largo de la semana
con recuperación el fin de semana; c) deterioro semana
tras semana, con recuperación sólo tras 3 días como mí-
nimo de no exponerse al trabajo, y d) máximo deterioro
el lunes, con recuperación a lo largo de la semana. En
ocasiones es también posible observar un patrón distin-
to, como el de caídas puntuales al exponerse el trabaja-
dor a una sustancia específica sólo durante instantes a lo
largo de la jornada laboral o únicamente en determina-
dos días. Sin embargo, al igual que con otras pruebas de
función respiratoria, la experiencia y la correcta interpre-
tación de los gráficos permiten adivinar manipulaciones
o engaños de individuos en busca de ventajas laborales o
económicas. Hoy día, sin embargo, se han diseñado apa-
ratos provistos de un programa informático que permite
almacenar la información e impide su manipulación64.

Prueba de provocación bronquial específica

Aunque se considera el método de referencia en el
diagnóstico del AO, en la mayoría de los casos estas
pruebas no deben ser consideradas métodos diagnósti-
cos de rutina4. Pueden estar indicadas: a) donde exista
un nuevo agente posible causante de asma; b) para reco-
nocer el agente causal entre varias sustancias a las que
está expuesto el trabajador; c) si existe la posibilidad de
que se produzcan reacciones asmáticas graves al rein-
corporarse al trabajo, y d) cuando el diagnóstico es du-
doso después de otras investigaciones. 

La exposición al agente puede realizarse de 2 modos,
siempre en centros especializados65:

1. Mediante nebulización, cuando los agentes son so-
lubles y el mecanismo inmunológico está mediado por
la IgE. Se administran soluciones del antígeno por aero-
sol a concentraciones crecientes. La concentración con
la que se inicia la técnica se calcula mediante una fór-
mula basada en la concentración (mg/ml) de metacolina
que produce un descenso del FEV1 del 20% y en la con-
centración más pequeña que es capaz de generar una
respuesta cutánea positiva. A los 10 min de cada nebuli-
zación se realiza una espirometría forzada. El resultado
es positivo si existe un descenso del FEV1 superior al
20%. Los resultados se expresan como PC20 alergeno o
PD20 alergeno según se utilice o no un dosímetro. Si el re-
sultado es negativo, se administra una concentración su-
perior. Durante las 24 h posteriores a la inhalación es
importante monitorizar el FEV1 cada hora para consta-
tar respuestas tardías.

2. En cabina de provocación, cuando los agentes no
son solubles. La prueba consiste en exponer al paciente
a una concentración no irritante del agente sospechado.
Debe disponerse por ello, si es posible, de medidores
capaces de determinar la concentración de dichos agen-
tes. El tiempo de exposición varía según el agente y las
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características del paciente. El resultado es positivo si
hay un descenso del FEV1 superior al 20%, o bien posi-
tivización o una disminución significativa de la PC20
respecto a la realizada antes de la exposición56,57. En ca-
so de negatividad, se repite la exposición aumentando el
tiempo de exposición o la concentración del producto
en días sucesivos. 

Cuando se trata de polvos no hidrosolubles, se puede
hacerlos pasar de una bandeja a otra mezclados con lac-
tosa para producir una nube de polvo. La utilización
únicamente de la lactosa permite realizar la prueba pla-
cebo21. También se ha utilizado aparatos de inhalación
de medicamentos que emplean cápsulas en las que se
introduce una determinada cantidad de polvo66.

Cuando se trata de gases o vapores, los métodos para
generar una determinada concentración pueden dividir-
se en estáticos y dinámicos o de flujo continuo65,67,68. En
los sistemas estáticos se mezcla una cantidad conocida
de gas con otra de aire para producir una determinada
concentración. En los sistemas dinámicos el flujo de ai-
re y la adición del gas a este flujo se controlan para pro-
ducir un índice conocido de dilución. Estos sistemas
ofrecen un flujo continuo y permiten un cambio rápido
y predecible de concentración favoreciendo una buena
mezcla y minimizando la pérdida por la absorción a las
paredes de la cámara.

En sustitución o para obviar las cabinas de provoca-
ción, se han ideado en algunos centros equipos de expo-
sición de circuito cerrado, que en teoría permiten con-
trolar mejor la exposición y hacerla más segura para el
personal sanitario68.

Tratamiento y pronóstico

En la mayor parte de los casos de AO inmunológica
parece obligado recomendar el cese de la exposición a
los procesos o sustancias responsables4,69. Donde sea
posible, la solución consistirá en un cambio en la ubica-
ción laboral. Si esto no es posible y el trabajador sigue
expuesto, deberán estudiarse las condiciones higiénicas
de la empresa y evitar en lo posible la exposición me-
diante la protección de la vía aérea. En estos casos la
efectividad de la intervención ha de demostrarse regu-
larmente con pruebas de función respiratoria51. En algu-
nas situaciones, estabularios y trabajadores farmacéuti-
cos, la limitación del contacto con el uso de mascarillas
protectoras se ha asociado a una cierta mejoría clínica y
funcional respiratoria70,71. También se ha constatado un
efecto beneficioso del tratamiento broncodilatador y an-
tiinflamatorio inhalado en este tipo de pacientes72.

El cese de la exposición al agente causal se asocia a
una mejoría de los síntomas y de la función pulmonar
que no suele superar el 50% de los sujetos afectados.
Sólo en aproximadamente un 25% se normaliza la fun-
ción pulmonar y desaparece la hiperreactividad bron-
quial inespecífica. En general, el pronóstico de un deter-
minado paciente si evita el contacto con el agente causal
depende de la mayor o menor afectación presente cuan-
do se establece el diagnóstico. Por otro lado, si la expo-
sición al agente causal continúa, se produce casi siempre
un deterioro clínico y funcional del paciente69,72.

Tras el diagnóstico de AO, la información disponible
indica que, desde el punto de vista socioeconómico, se
produce un deterioro importante si el paciente abandona
el trabajo, ya que el sistema de compensaciones parece
insuficiente en los países occidentales. De hecho, tras el
diagnóstico, un tercio de los trabajadores no abandona
la exposición al agente causal para evitar los efectos
económicos adversos4,73,74.

Diagnóstico y tratamiento del asma ocupacional 
no inmunológica

Síndrome de disfunción reactiva de las vías aéreas

A pesar de que se habían descrito algunos casos, el
término RADS no se utilizó hasta 1985, cuando Brooks
et al23 describieron una serie de 10 pacientes. Los crite-
rios diagnósticos del RADS que dichos autores estable-
cieron siguen vigentes en la actualidad3,4,25,75:

1. Ausencia de síntomas respiratorios previos.
2. Exposición a un gas, humo o vapor que estuviera

presente en concentraciones elevadas y tuviera cualida-
des irritantes.

3. Inicio de los síntomas dentro de las primeras 24 h
tras la exposición y persistencia durante al menos 3 me-
ses.

4. Síntomas similares al asma con tos, sibilancias y
disnea.

5. Evidencia objetiva de asma bronquial.
6. Descartar otro tipo de enfermedad pulmonar.

El RADS se produce por mecanismos tóxicos direc-
tos. Se ha demostrado que se produce destrucción del
epitelio respiratorio e inflamación en la fase aguda, así
como regeneración y proliferación colágena en las fases
posteriores. Una vez producida la exposición, sólo el
tratamiento parece capaz de influir en el curso y pro-
nóstico de la enfermedad. Algunos trabajos76,77 concre-
tos y con un pequeño número de casos indican que el
tratamiento precoz y con dosis altas de esteroides puede
mejorar el pronóstico. Sin embargo, muchos de los pa-
cientes con RADS continúan presentando síntomas de
irritabilidad bronquial e hiperreactividad años después
del accidente. Por este motivo, una vez estabilizados,
tras la fase aguda, los pacientes deben ser tratados como
cualquier asmático. Por otro lado, ya que no presentan
mayor susceptibilidad que cualquier otro paciente as-
mático a la reexposición al agente causal, a dosis no
irritantes, pueden volver a su lugar de trabajo si las me-
didas preventivas evitan el contacto con productos a
concentraciones irritantes8,26. 

Asma ocupacional por dosis bajas de irritantes

La aparición de casos con síntomas asmáticos des-
pués de repetidas exposiciones a concentraciones mode-
radas o bajas de irritantes constituye un tema de actuali-
dad y discusión. En 1989 Tarlo y Broder24, al introducir
el término “asma inducida por irritantes”, ya incluyeron
a los trabajadores que desarrollaban asma después de
una única o bien múltiples exposiciones al irritante,
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aunque fuera a concentraciones bajas. También Chan-
Yeung et al78 describieron casos de asma con estas ca-
racterísticas. Se llegó a proponer los términos “RADS
de baja dosis” o “RADS tardío”8,79. Sin embargo, las se-
ries mencionadas24,78 no demostraron con seguridad que
las exposiciones múltiples, pero de intensidad modera-
da, pudieran causar asma. Además, hay estudios80,81 que
demuestran que las inhalaciones moderadas repetidas
de un irritante no se relacionan con la persistencia de la
hiperreactividad bronquial; en cambio, sí se observa
cuando existe exposición a concentraciones altas, aun-
que sólo sea en una única ocasión. Actualmente, como
admite Tarlo5, existe un verdadero debate sobre la exis-
tencia de asma producida por dosis bajas o moderadas
de irritantes3,4. Son necesarios más estudios para esta-
blecer y caracterizar esta entidad con claridad.

Otras variantes de asma ocupacional

Síndromes asmatiformes

Esta variante presenta en ocasiones algunos hechos
diferenciales: hay síntomas sistémicos, la gravedad de
los síntomas disminuye a lo largo de la semana, los
cambios de los flujos espiratorios con la exposición son
menos pronunciados, la hiperreactividad bronquial no
es un hecho tan destacado ni persistente y existe infla-
mación neutrofílica de la vía aérea1,4.

Bisinosis. La bisinosis se presenta en trabajadores de la
industria textil expuestos al polvo de algodón, lino, cá-
ñamo, yute y pita82. Aunque no está completamente cla-
ro, el principal agente responsable de la bisinosis son
las concentraciones elevadas de endotoxina de los baci-
los gramnegativos presentes en el aire ambiente83. En
Europa y EE.UU. la prevalencia ha disminuido progre-
sivamente desde un 50%, en los trabajadores de las áre-
as de producción más polvorientas, hasta cifras en torno
al 3%. En los países en vías de desarrollo la prevalencia
permanece alta, en torno al 30-50%82,83.

La bisinosis en su forma clásica se caracteriza por la
aparición, generalmente tras más de 10 años de exposi-
ción, de un cuadro clínico con síntomas sistémicos y
respiratorios. Fiebre, astenia, anorexia, opresión toráci-
ca, disnea y tos son características el primer día de la
semana de trabajo (tras una ausencia en las instalacio-
nes textiles de 48 h). Los síntomas disminuyen durante
los siguientes días de trabajo a pesar de que la exposi-
ción continúa. A medida que la enfermedad progresa,
los síntomas se presentan también en los siguientes días
de la semana, aunque menos intensos, y finalmente apa-
recen todos los días, incluido el fin de semana. El co-
mienzo de los síntomas durante el turno de trabajo pue-
de ocurrir al inicio de éste (60%) o bien en la segunda
mitad del turno (40%). Esta clínica se acompaña de al-
teraciones en la función pulmonar, tales como:

1. Disminución de FEV1 al final de la jornada laboral
(en comparación con el valor antes de entrar a trabajar),
disminución que es más intensa el primer día de trabajo83.

2. Existencia de hiperrespuesta bronquial inespecífica
(un 78% en los casos de bisinosis, un 38% en trabajado-

res con síntomas respiratorios no bisinóticos y un 17%
en trabajadores asintomáticos83,84).

3. Disminución de los valores espirométricos a largo
plazo85,86.

Lo más determinante en el diagnóstico es la anamne-
sis, sobre todo la constatación de la típica aparición o
mayor gravedad de los síntomas el primer día laboral de
la semana. El diagnóstico de bisinosis no puede excluir-
se en pacientes que no muestren los cambios agudos o
crónicos en la función pulmonar; asimismo, la presencia
de éstos no es suficiente para establecer el diagnóstico87.

Asma por exposición a polvo de granos de cereales.
Predomina en los trabajadores de los silos, molinos y pa-
naderías, pero también se observa en agricultores88. No se
conoce la causa específica, pero podría ser un componen-
te del cereal, de hongos parásitos como el tizón o el mo-
ho, de saprófitos como Aspergillus sp., de organismos co-
mo el gorgojo y los ácaros o de bacterias gramnegativas.

La prevalencia varía mucho según los autores. A me-
nudo el asma es leve y el sujeto no interrumpe sus tare-
as. En casi el 50% de los casos las manifestaciones me-
joran o desaparecen espontáneamente, lo que indica en
algunos casos un proceso de desensibilización.

Asma en trabajadores de granjas de animales. Se ha
demostrado una mayor frecuencia de asma no atópica
en trabajadores de granjas de animales, sobre todo avia-
rias, de ganado bovino y porcino. Este tipo de asma se
asocia con la exposición a endotoxinas, esporas fúngi-
cas y amoníaco89-91.

Asma en los productores de aluminio. Se produce en
las fundiciones de aluminio durante su producción a
partir de óxido de aluminio, como el corindón, en uni-
dades o cubas electrolíticas. En esta variante, habitual-
mente no se constata incremento de la hiperreactividad
bronquial con la exposición. Diversos mecanismos, in-
munológicos y no inmunológicos, pueden estar involu-
crados en esta variante de AO. Aunque se han implicado
las concentraciones excesivas de fluoruro, su causa aún
está por dilucidar4,92.

Diagnóstico diferencial

Asma agravada por el trabajo

El término asma agravada por el trabajo hace referen-
cia a la situación en que se evidencia un empeoramiento
de un asma preexistente como consecuencia de una ex-
posición ambiental en el lugar del trabajo. Si bien se ma-
nifiesta como un aumento de la frecuencia y/o gravedad
de los síntomas de asma y/o un aumento de la medica-
ción necesaria para controlar la enfermedad durante los
días de trabajo, el diagnóstico debería realizarse consta-
tando cambios en el diámetro bronquial, en el grado de
hiperrespuesta bronquial o en el grado de inflamación de
la vía aérea en relación con la exposición laboral75.

Sin embargo, demostrar estos cambios en un paciente
con asma previa a la exposición laboral no siempre es
fácil. Por este motivo algunos autores han propuesto di-
ferenciar entre asma agravada por el trabajo y síntomas
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de asma agravados por el trabajo. Esta segunda entidad
parece mucho más frecuente que la primera, aunque
apenas existan publicaciones sobre su patogenia, trata-
miento y evolución93.

Bronquitis eosinofílica

La bronquitis eosinofílica es una causa de tos crónica,
expectoración, disnea y raramente de sibilancias, cuya
principal característica es la presencia de un alto núme-
ro de eosinófilos en el esputo y la ausencia de obstruc-
ción variable al flujo aéreo y/o hiperrespuesta
bronquial94,95. Es importante conocer que se han descri-
to casos de bronquitis eosinofílica relacionados con la
exposición a determinados agentes laborales96. En estos
casos, y en ausencia de una hiperrespuesta bronquial
valorable, el diagnóstico se realiza cuando se eviden-
cian cambios significativos y reproducibles en el núme-
ro de eosinófilos en el esputo con relación a la exposi-
ción laboral.

Algunos autores3,4 clasifican la bronquitis eosinofílica
como una variante de AO; sin embargo, está claro que
esta entidad no cumple los criterios de la definición de
asma bronquial. 

Bronquiolitis

El término bronquiolitis se aplica a diversas enferme-
dades que cursan con inflamación bronquiolar. La clíni-
ca dependerá de la enfermedad de base, aunque en la
mayoría de los casos suele haber tos, disnea, tirantez to-
rácica y, en ocasiones, expectoración y/o sibilancias97,98.

En cuanto a patología ocupacional se refiere, es im-
portante conocer que la bronquilolitis constrictiva se ha
asociado a la inhalación de diferentes agentes del medio
laboral como, por ejemplo, el dióxido de nitrógeno, dió-
xido de sulfuro, amoníaco o ácido clorhídrico, y más re-
cientemente se ha descrito en trabajadores de una planta
de producción de palomitas de maíz, probablemente de-
bido a la exposición al diacetilo, un componente orgáni-
co usado en su elaboración99.

Por otro lado, la inhalación de asbesto, óxido de hie-
rro, óxido de aluminio, talco, mica, sílice, silicatos y car-
bón puede ser causa de bronquiolitis secundaria a inha-
lación de polvo mineral. Esta entidad se caracteriza por
una inflamación de los bronquiolos respiratorios, y oca-
sionalmente de los conductos y sacos alveolares, que
condiciona una obstrucción al flujo aéreo. Es importante
conocer que estas alteraciones pueden ocurrir sin que
exista un proceso neumoconiótico concomitante.

Por último, recientemente se ha descrito una bron-
quiolitis linfocítica en trabajadores de la industria del
nailon100.

Neumonitis por hipersensibilidad

La neumonitis por hipersensibilidad es una enferme-
dad pulmonar que se produce como resultado de la in-
halación de antígenos a los que previamente se ha sensi-
bilizado un paciente. Muchos de estos antígenos pueden
estar presentes en el medio laboral y ser causa de enfer-

medad ocupacional101-103. Es importante diferenciar esta
entidad del AO teniendo en cuenta que tanto los agentes
causales como los síntomas clínicos pueden, en ocasio-
nes, ser los mismos. Así, es conocido que un porcentaje
apreciable de casos con neumonitis por hipersensibili-
dad presentan sibilancias, hiperreactividad bronquial y
radiografía de tórax normal104,105. No obstante, el diag-
nóstico de neumonitis por hipersensibilidad, a diferen-
cia del asma, se sospechará y/o confirmará cuando exis-
tan síntomas sistémicos, descenso de la capacidad de
difusión con o sin restricción funcional, alteración ra-
diológica difusa, linfocitosis en el lavado broncoalveo-
lar, reacciones patológicas granulomatosas y/o una
prueba de provocación específica con una respuesta de
tipo alveolar positiva103.

Síndrome de disfunción de cuerdas vocales

El síndrome de disfunción de cuerdas vocales se ca-
racteriza por la aducción paradójica de las cuerdas vo-
cales durante la inspiración. Esta aducción anómala
produce una obstrucción al flujo aéreo que puede mani-
festarse como estridor, sibilancias, tirantez torácica, dis-
nea y/o tos106. El diagnóstico diferencial con el asma es
difícil y posiblemente muchos pacientes con disfunción
de cuerdas vocales son mal diagnosticados y tratados
como si fueran pacientes asmáticos. La enfermedad
puede sospecharse si al realizar una espirometría forza-
da se observa una amputación de los flujos inspirato-
rios. El diagnóstico se confirma si mediante técnicas fi-
broscópicas se observa dicha aducción anómala de las
cuerdas vocales durante la inspiración.

Si bien esta entidad se ha asociado a diferentes tras-
tornos psiquiátricos, recientemente se ha postulado la
posibilidad de que determinadas exposiciones laborales,
especialmente a agentes irritantes, puedan ser causa de
disfunción de cuerdas vocales107. Diferenciar este tras-
torno es importante, ya que el tratamiento es radical-
mente diferente del prescrito en el asma. Los pacientes
con disfunción de cuerdas vocales pueden beneficiarse
del tratamiento logopédico con el fin de adiestrar los
músculos que condicionan la disfunción laríngea. Los
corticoides inhalados o sistémicos y los broncodilatado-
res no han demostrado utilidad.

Síndrome de sensibilización química múltiple

El síndrome de sensibilización química múltiple es
una alteración adquirida tras una exposición tóxica do-
cumentada, y habitualmente se caracteriza por síntomas
recurrentes que afectan a múltiples sistemas orgáni-
cos108. Estos síntomas aparecen en respuesta a exposi-
ciones a compuestos químicos no relacionados entre sí
a dosis inferiores a las conocidas como tóxicas en la po-
blación general. Los criterios para establecer su diag-
nóstico son: a) los síntomas se reproducen con la expo-
sición química repetida; b) la enfermedad es crónica; c)
un grado bajo de exposición produce el síndrome; d) los
síntomas mejoran o desaparecen cuando los desencade-
nantes se eliminan; e) los síntomas ocurren en respuesta
a múltiples sustancias no relacionadas químicamente; f)
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los síntomas afectan a múltiples sistemas orgánicos, y
g) no son explicables todos los síntomas por una enfer-
medad multiorgánica. 

Los síntomas que refieren los pacientes son muy va-
riables, si bien los más frecuentes son los neurológicos,
digestivos y respiratorios. Por lo que se refiere al apara-
to respiratorio, los pacientes suelen relatar tos, disnea,
tirantez torácica y dolor preesternal durante la inspira-
ción. La exploración clínica habitualmente es normal,
así como las distintas pruebas complementarias, inclui-
dos los estudios de función pulmonar y de hiperrespues-
ta bronquial.

Los agentes más implicados en este síndrome son
productos químicos derivados del petróleo, pesticidas,
fragancias sintéticas, productos de limpieza, pinturas y
detergentes. Es importante señalar que los síntomas
pueden producirse ante una gran variedad de agentes, lo
que conduce en muchas ocasiones a un importante dete-
rioro en la calidad de vida del paciente. Al no existir un
tratamiento específico para este síndrome, muchos auto-
res abogan por mentalizar al paciente de que realice una
vida lo más normal posible, incluyendo la propia activi-
dad laboral que ha podido causar la enfermedad, y que
aprenda a convivir con los síntomas, ya que hasta el
momento no se ha demostrado que esto conduzca al de-
terioro de algún órgano específico.

Monitorización ambiental de agentes químicos

La medición de los posibles agentes causales del AO
en el ambiente puede ser importante por varias razo-
nes109: a) en ocasiones es necesario confirmar en el la-
boratorio o lugar de trabajo el diagnóstico de AO; b) la
vigilancia para prevenir exposiciones a concentraciones
elevadas de determinados agentes debe asegurarse para
que los trabajadores no desarrollen AO, y c) debido a
que los trabajadores que han desarrollado AO no deberí-
an seguir expuestos al agente causal, en ocasiones po-
dría ser necesaria su medición tras las modificaciones
higiénicas o cambios de puesto de trabajo.

Es importante saber, no obstante, que la medición de
un posible agente causal de AO no es un aspecto aislado
del trabajo y de los principios generales de la higiene
industrial. Dentro de este proceso suelen ser necesarias
las siguientes acciones:

1. Diagrama del proceso o flujo de la materia prima
hasta el producto final. Consiste en hacer un seguimien-
to exhaustivo de la materia prima, desde el momento en
que entra en la empresa, pasando por los procesos que
la alteran y en los que pueden intervenir otros elemen-
tos químicos, y que pueden tener como consecuencia la
aparición de sustancias intermedias u otros subproduc-
tos antes de llegar al producto o productos finales.

2. Inventario e identificación de sustancias que pue-
den estar en el ambiente laboral. Además de nuestros
propios conocimientos sobre la existencia de un posible
agente en un determinado ambiente laboral, las fichas
de datos de seguridad de que disponen las empresas so-
bre las sustancias que utilizan orientan en la gran mayo-
ría de ocasiones. Deberá considerarse también la posibi-

lidad de que no sea una de las sustancias habitualmente
presentes en el proceso productivo, sino que se trate de
una sustancia producida durante un proceso industrial
anómalo o una sustancia que no forma parte de este
proceso, pero que por alguna razón se emplea, a veces
de modo transitorio, en la empresa, como, por ejemplo,
productos de limpieza, refrigerantes, pinturas, combus-
tibles, etc.

3. Control del estado de agregación del agente como
polvo, aerosol, gas o vapor, ya que esto puede afectar a
su interacción con el organismo y la forma de realizar su
análisis.

Antes de pasar a las técnicas de muestreo y análisis
suele ser indispensable, en primer lugar, orientar la sos-
pecha de un agente causal concreto. De lo contrario, es
difícil, y en ocasiones imposible, llegar a su identifica-
ción. Hay que tener en cuenta que habitualmente un
agente precisa de un determinado modo de muestreo
para posteriormente poder aplicar una técnica analítica
apropiada. Páginas web de diversas instituciones publi-
can métodos de muestreo y técnicas de análisis de di-
versas sustancias químicas110-112.

Técnicas de muestreo

Se trata de recoger una muestra de aire para llevarla al
laboratorio, donde se caracterizará e identificará el
agente que contiene, o bien hacer pasar un volumen de
aire conocido a través de un soporte, que retiene los
contaminantes de interés.

El muestreo de gases se realiza en bolsas de plástico,
teflón o aluminio rellenas por una bomba. El flujo y el
tiempo de utilización de la bomba permitirán calcular la
concentración del agente estudiado. El muestreo en bol-
sas se limita a gases estables que no reaccionen o sean
absorbidos por el material de la bolsa.

El muestreo de componentes orgánicos volátiles
usualmente se realiza por su adsorción en un adsorbente
sólido como el carbón activado o el gel de sílice. Puede
efectuarse de forma activa mediante una bomba o de for-
ma pasiva como resultado de la difusión por simple ex-
posición del agente existente en el aire hacia el soporte.

Si se trata de una sustancia en forma de aerosol, polvo
o humo, puede captarse por filtros o membranas de te-
flón, celulosa, cloruro de polivinilo o fibra de vidrio,
entre otros. El filtro se coloca en un contenedor de plás-
tico conectado a una bomba que hace pasar el aire am-
biente a través del filtro.

Técnicas analíticas

Existen varias técnicas, como la cromatografía de ga-
ses, la cromatografía líquida de alta resolución, la es-
pectrofotometría de absorción atómica, ultravioleta y/o
infrarrojos, la espectrometría, la cromatografía iónica y
la espectrometría de masas, entre otras.

En higiene industrial hay que señalar, por otro lado,
que se han desarrollado equipos que permiten recoger la
muestra y realizar al mismo tiempo un análisis directo y
continuado de diversas sustancias químicas como los
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monómeros de isocianatos, los anhídridos y el formal-
dehído, por ejemplo. Estos equipos deben utilizarse con
cautela en el lugar de trabajo debido a las posibles inter-
ferencias de las condiciones y de otros contaminantes
ambientales.

Diversas instituciones, como el Instituto Nacional de
Seguridad e Higiene en el Trabajo, han establecido va-
lores límites de exposición (VLA)113 para proteger a los
trabajadores de los efectos tóxicos de exposiciones a
contaminantes químicos. Estos límites parecen inade-
cuados tanto en la prevención de la adquisición del AO
inmunológica como en la protección de un trabajador
que ya hubiera adquirido la enfermedad. Sin embargo,
podrían ser adecuados para proteger a un trabajador tras
haber sufrido un RADS y después del período suficien-
te para llegar a una cierta estabilidad. 

Monitorización ambiental de proteínas
aeroalergénicas

La cuantificación de alergenos ambientales tiene di-
versas aplicaciones que pueden ser de ayuda comple-
mentaria en el diagnóstico de AO. Concretamente, esta
cuantificación permite: a) monitorizar las concentracio-
nes de determinados alergenos en el lugar de trabajo o
en el medio ambiente; b) confirmar la exposición a un
determinado alergeno como causa de enfermedad, y/o
c) en ocasiones, establecer las concentraciones de ries-
go de un determinado alergeno114. 

Métodos de muestreo

Al iniciar la medición de alergenos ambientales debe
tenerse en cuenta que comprende diversas etapas, que
pueden aportar variabilidad a los resultados obtenidos y
que, por lo tanto, es importante estandarizar adecuada-
mente. En primer lugar, deben recogerse muestras de
las partículas presentes en el aire, para lo cual es nece-
sario disponer de muestreadores ambientales. Éstos dis-
ponen de filtros a través de los cuales pasa un volumen
de aire conocido mediante una bomba de aspiración y
donde quedan depositadas las partículas de alergeno. Es
importante la estandarización precisa de las característi-
cas de muestreo (tiempo y flujo de aire) con el objetivo
de recoger una cantidad suficiente de alergeno en el fil-
tro que permita su posterior cuantificación. El volumen
de aire filtrado suele variar entre 0,5 y 1.000 m3, aunque
en muchos casos el flujo de aire del muestreador está
prefijado y lo que varía es el tiempo de muestreo. Los
períodos de muestreo prolongados tienen el inconve-
niente de que no es posible detectar cambios temporales
en la concentración y lo que se mide es la concentración
media del período de muestreo.

Existen diversos tipos de muestreadores que se adap-
tan a los diferentes ambientes en que se requiere reali-
zar una medida del alergeno, y es importante escoger el
tipo de muestreador adecuado en función del ambiente
en el cual quiere realizarse la medida. Los muestreado-
res de área operan con un flujo de aire de 1-3 l/s, son
adecuados para medir y confirmar la presencia de un
alergeno determinado y pueden trabajar durante perío-

dos prolongados. El uso de medidores de tamaños de
partículas incorporados al sistema (impactadores en
cascada) permite conocer la cantidad de alergeno bioló-
gicamente activo. Los muestreadores personales permi-
ten realizar mediciones que estén relacionadas con el
puesto de trabajo concreto del individuo. Sin embargo,
los impactadores en cascada y los muestreadores perso-
nales, al trabajar con flujos de aire inferiores a los
muestreadores de área, pueden presentar el inconve-
niente de que la cantidad de alergeno recogida sea insu-
ficiente para poder detectarla posteriormente.

Extracción de los alérgenos

La segunda etapa consiste en la extracción de los aler-
genos solubles del filtro con soluciones acuosas tampo-
nadas. La elección del tipo de filtro es también una par-
te esencial del método. Debe ofrecer una baja resisten-
cia al paso del aire y una retención eficiente de las
partículas respirables. Además, debe evitar la desnatura-
lización de las proteínas, no absorber el alergeno y per-
mitir la extracción en pequeños volúmenes para que la
sensibilidad del ensayo permita que las proteínas sean
detectadas. Los filtros más adecuados son los de polite-
trafluoroetileno, teflón y fibra de vidrio. Durante el pro-
ceso de desarrollo y validación del método de medida
de un nuevo alergeno, es necesario determinar la estabi-
lidad del alergeno en el filtro y la eficiencia de extrac-
ción. Por otro lado, es importante la conservación de la
muestra. Los filtros en general pueden conservarse du-
rante varios meses a –20 ºC. También es posible guar-
dar el alergeno eluido, pero en algunos casos los alerge-
nos son menos estables en soluciones acuosas debido a
la actividad enzimática de las proteasas; en estos casos
es posible recurrir a la liofilización del extracto eluido
para su mejor conservación. 

Técnicas analíticas

Para medir la concentración ambiental de los aeroa-
lergenos se utilizan diversas técnicas. La cuantificación
de algunos pólenes en el aire, que presentan una morfo-
logía característica, puede realizarse mediante técnicas
de microscopia óptica utilizando criterios morfológicos.
Estas técnicas, junto con las de cultivo, son las emplea-
das también para la cuantificación ambiental de microor-
ganismos; son métodos muy sensibles y tienen la ventaja
de que permiten, asimismo, clasificaciones taxonómi-
cas114. Sin embargo, en la mayoría de los casos las mues-
tras de aire están compuestas por mezclas complejas que
contienen, entre otras sustancias, proteínas alergénicas
amorfas que no pueden identificarse visualmente. En es-
te caso debe recurrirse a inmunoanálisis específicos –
técnicas de radioinmunoanálisis o enzimoinmunoanálisis
(ELISA)–  que pueden ser de captura (también llamados
métodos en sándwich) o competitivos –ELISA de inhibi-
ción y radioalergoadsorción (RAST) de inhibición–.

Actualmente se valoran muchos aeroalergenos me-
diante estos métodos, como los derivados de ácaros del
polvo (Dermatophagoides pteronyssinus)115, gato (Felis
domesticus)116, animales de laboratorio117, enzimas como
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la alfaamilasa118 y látex119. Entre los más recientemente
descritos figuran inmunoanálisis como el desarrollado
para valorar la concentración ambiental de fitasa, enzima
utilizada como aditivo en los piensos animales120.

Los inmunoanálisis de captura tienen una reproducibi-
lidad y sensibilidad aceptables, ya que pueden detectar
concentraciones de proteínas entre 100 pg/ml y 1 ng/ml;
por lo tanto, pueden utilizarse para detectar las concen-
traciones ambientales relativas de la mayoría de los ae-
roalergenos proteicos, que en muchos casos son bajas,
sobre todo cuando se trata de medir alergenos en la at-
mósfera. Estos análisis de captura requieren 2 anticuer-
pos monoclonales específicos que reconozcan 2 epítopos
diferentes del alergeno, o bien anticuerpos policlonales
purificados. Los análisis que utilizan anticuerpos mono-
clonales tienen importantes ventajas: elevada especifici-
dad y reproducibilidad; además, pueden obtenerse ilimi-
tadamente si se mantiene la línea celular productora121.
Sin embargo, presentan inconvenientes cuando se trata
de valorar muestras complejas, como es el caso de las
muestras ambientales, porque al estar diseñados para de-
tectar exclusivamente un componente de la mezcla no
reconocen todos los alergenos presentes122. Los inmuno-
análisis de captura que utilizan anticuerpos policlonales
tienen la ventaja de que éstos pueden prepararse a partir
de diversas especies animales y son más fáciles de obte-
ner. Además, son particularmente útiles para el análisis
de formas desnaturalizadas de la proteína, puesto que re-
conocen diferentes epítopos121.

Cuando no se dispone de anticuerpos monoclonales
y/o policlonales purificados, los análisis recomendados
para cuantificar alergenos ambientales son los de com-
petición o de inhibición. Los métodos de inhibición más
comunes son el RAST y ELISA-inhibición123,124.

Un inconveniente de los métodos de inhibición es
que, en la mayoría de los casos, no existe estandariza-
ción internacional y son métodos considerados semi-
cuantitativos, con problemas potenciales de reproduci-
bilidad a largo plazo ocasionados por el uso de mezclas
heterogéneas de anticuerpos123 (p. ej., anticuerpos hu-
manos). Esto dificulta la comparación de medidas abso-
lutas entre diferentes laboratorios, por lo que es necesa-
rio establecer la eficacia de la técnica para cada alerge-
no. Los antisueros utilizados en estos métodos
compuestos por anticuerpos IgG de origen animal pre-
sentan ventajas frente a los compuestos por IgE huma-
na, ya que se utilizan diluidos entre 10 y 1.000 veces.
Sin embargo, la utilización de anticuerpos IgE humanos
asegura que se está midiendo la sustancia causal de la
enfermedad, es decir, los alergenos con relevancia clíni-
ca, sobre todo cuando se desconoce la identidad de las
moléculas alergénicas o se trabaja con polvos que con-
tienen mezclas complejas de alergenos114.

¿Es posible establecer un valor límite ambiental 
para alergenos?

El objetivo final de la monitorización de la concentra-
ción ambiental de aeroalergenos no sólo sería la ayuda
al diagnóstico, sino tratar de establecer un VLA por de-
bajo del cual los individuos sensibilizados no presenta-

rán síntomas. Sin embargo, establecer un VLA en el ca-
so de los alergenos es más complicado que en el caso de
los materiales tóxicos, puesto que la concentración que
provoca síntomas en los individuos sensibilizados pue-
de variar de uno a otro y depende de los títulos de anti-
cuerpos IgE específicos que tenga el paciente frente al
alergeno y del grado de hiperrespuesta bronquial frente
a la metacolina o histamina114. Además, hay que tener
en cuenta que deben considerarse 2 niveles de concen-
tración ambiental de alergeno: el nivel sensibilizante y
el nivel que provoca síntomas en individuos ya sensibi-
lizados. Diversos autores afirman que la cantidad de
alergeno necesario para sensibilizar se sitúa entre 100 y
1.000 ng/m3, mientras que la necesaria para provocar
síntomas una vez que el individuo está sensibilizado es
de 10 ng/m3 o inferior114. Además, en este sentido exis-
ten estudios de sensibilización a alergenos como D. pte-
ronyssinus, en los cuales se afirma que concentraciones
superiores a 80 μg por gramo de polvo doméstico podrí-
an llegar a sensibilizar incluso a personas sanas125. Sólo
para algunos alergenos como la harina de trigo, el látex
y la alfaamilasa, se ha establecido el límite para preve-
nir la sensibilización y la enfermedad alérgica126.

Estudio de marcadores de la inflamación

La inflamación puede evaluarse en pacientes con AO
mediante la obtención de biopsias bronquiales mediante
fibrobroncoscopia. Sin embargo, a pesar de tener una
alta rentabilidad, se trata de una técnica invasiva que no
puede aplicarse de forma sistemática a estos pacientes.
Hoy día existen métodos no invasivos para evaluar la in-
flamación bronquial que son relativamente fáciles de rea-
lizar, con un coste asumible y buena reproducibilidad, y
que en general no presentan complicaciones para el pa-
ciente. Entre estos métodos se encuentran el esputo in-
ducido, el aire exhalado y la medida del óxido nítrico
(NO). Si bien inicialmente estos métodos se utilizaban
con fines de investigación, cada vez adquieren más rele-
vancia en la práctica clínica.

Esputo inducido

La inducción del esputo es una técnica segura que
puede aplicarse sin complicaciones en la práctica diaria.
Mediante esta técnica se obtienen muestras de esputo
que están compuestas por células y productos celulares y
extracelulares. El método para la inducción del esputo
más ampliamente utilizado es el propuesto por Pizzichi-
ni et al127. Consiste en pretratar a los pacientes con sal-
butamol inhalado 10 min antes de la nebulización de
concentraciones crecientes de suero salino hipertónico
(al 3, el 4 y el 5%) durante un tiempo que oscila general-
mente entre 5 y 7 min. Antes de la primera nebulización
y después de cada nebulización, se pide al paciente que
se suene la nariz y se enjuague la boca con agua, para
minimizar la contaminación por secreciones nasales pos-
teriores o saliva. Entonces se le pide que tosa (tos efecti-
va) y obtenga esputo de las vías respiratorias inferiores
en un contenedor estéril. La prueba se da por finalizada
tras las 3 nebulizaciones. Si en algún momento al reali-
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zar la espirometría forzada el FEV1 presenta un descen-
so del 20% o mayor, se interrumpe el procedimiento.

Posteriormente, el esputo se procesa en el laboratorio
para separar el sedimento celular del líquido sobrena-
dante. En el sedimento pueden determinarse el recuento
total de células y el recuento diferencial (eosinófilos,
neutrófilos, linfocitos y macrófagos). En el líquido so-
brenadante pueden determinarse distintos mediadores
inflamatorios producidos por estas células.

Varios autores han descrito la utilidad de este tipo de
muestras como ayuda en el diagnóstico y en la monito-
rización del AO. Algunos estudios han demostrado que
un incremento de eosinófilos en el esputo cuando el pa-
ciente está trabajando, con respecto a los días de asueto,
puede ser de ayuda en el diagnóstico de esta enferme-
dad128. Además, un estudio reciente ha evidenciado que
la combinación de los estudios celulares en esputo indu-
cido y la monitorización del PEF incrementa la especi-
ficidad de este último129. Finalmente, también ha de-
mostrado ser útil durante las pruebas de provocación es-
pecíficas. En este sentido, Lemière et al130 encontraron
un aumento significativo del número de eosinófilos y
neutrófilos tras la prueba de provocación bronquial es-
pecífica en pacientes con AO ocasionada por agentes
tanto de APM como de BPM.

Óxido nítrico exhalado

Diversos estudios han demostrado alteraciones en las
concentraciones de NO en enfermedades respiratorias
caracterizadas por procesos inflamatorios. Este marca-
dor se ha investigado ampliamente en el asma, y se ha
observado que se relaciona con el número de eosinófi-
los y con las concentraciones de proteína eosinófila ca-
tiónica en el esputo. Lo producen las NO-sintasas tanto
de forma constitutiva, para mediar funciones fisiológi-
cas, como de forma inducible en procesos
patológicos131. Los sistemas de análisis utilizados en la
actualidad varían en cuanto a complejidad, pero se ba-
san en técnicas de quimioluminiscencia. La concentra-
ción de NO se mide en las muestras de aire en partes
por billón (ppb) y los equipos calculan la concentración
del gas durante un período de tiempo preseleccionado
siguiendo las normativas de la European Respiratory
Society y la American Thoracic Society132,133.

Si bien la medición del NO ha demostrado ser útil pa-
ra el diagnóstico y seguimiento de los pacientes con as-
ma134, su utilidad en el caso del AO es más dudosa. Al-
gunos autores han planteado la posibilidad de que la
elevación de este marcador guarde relación con el me-
canismo fisiopatológico por el cual distintos agentes
causan AO. En este sentido, se han encontrado concen-
traciones elevadas de NO en el asma mediada por me-
canismos inmunológicos dependientes de la IgE; esta
relación es más dudosa en los pacientes cuya asma está
mediada por un mecanismo irritativo no inmunológi-
co131. Además, recientemente se ha apuntado la posibili-
dad de que la medición de NO durante las pruebas de
provocación bronquial específicas pueda ser de utilidad
para establecer la positividad de la prueba independien-
temente del descenso del FEV1

135. 

Sin embargo, debido a que los fumadores pueden te-
ner concentraciones de NO inferiores a los no fumado-
res, a que la administración de corticoides inhalados in-
terfiere en su síntesis y a que puede haber valores eleva-
dos en el contexto de otras enfermedades pulmonares o
de infecciones víricas, por el momento el uso de este
marcador para el diagnóstico de AO no puede generali-
zarse. 

Condensado exhalado respiratorio

El aire exhalado contiene aerosoles y vapor de agua
que pueden condensarse mediante congelación. La re-
cogida de este condensado es un proceso no invasivo,
simple y seguro, mediante el cual el aire exhalado pasa
a través de un aparato condensador que lo congela. Con
los equipos que existen actualmente es posible recoger
entre 1 y 2 ml de condensado exhalado respiratorio en
15 min aproximadamente, aunque el volumen de aire
recogido depende sobre todo del volumen total de aire
expirado y de la temperatura del condensador136,137.

Este vapor de agua puede transportar sustancias no
volátiles que provienen del aparato respiratorio, y es po-
sible determinar oxidantes volátiles como el peróxido
de hidrógeno, quimioatractantes de neutrófilos como el
leucotrieno B4, cambios de pH, concentración de nitri-
tos y nitratos, etc.134,137. Actualmente existe un interés
creciente por la utilización del condensado exhalado
respiratorio para estudios de proteómica. Así, en algu-
nos trabajos se han detectado diversas citocinas en este
tipo de muestras, aunque, debido a su alta dilución, para
realizar estos estudios hay que tener en cuenta que de-
ben utilizarse métodos con una alta sensibilidad.

En definitiva, se trata de un método no invasivo, que
puede repetirse en estudios de monitorización de la in-
flamación y que permite realizar estudios longitudina-
les. Sin embargo, el análisis de este tipo de muestra de-
be someterse a una mayor estandarización para que en
un futuro sea posible la comparación de datos proce-
dentes de diferentes laboratorios y la evaluación de su
posible utilidad en pacientes con AO.

Daño e incapacidad. 
Aspectos médico-legales

El concepto de prevención laboral es relativamente
más reciente que el de la indemnización de los trabaja-
dores por lesiones causadas por su trabajo. Los países
europeos, encabezados por Suiza, Alemania y Austria,
comenzaron a indemnizar por lesiones laborales a fina-
les del siglo XIX, y más tarde se sumaron otros países.
Se trata de un sistema en el que los empleados renun-
cian a demandar a quienes les contratan por las lesiones
laborales a cambio de una compensación económica,
servicios médicos y de rehabilitación que pagan asegu-
radoras privadas o estatales. Fueron las enfermedades
inducidas por materiales inorgánicos, especialmente la
silicosis, las que primero y más frecuentemente han si-
do objeto de indemnización. Sin embargo, en la actuali-
dad en muchos países occidentales las reclamaciones
por AO ya las están superando.
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Las normas que regulan las políticas de compensación
varían según los países o territorios. Las dificultades pa-
ra definir y diagnosticar la enfermedad, las interacciones
de factores como la atopia o el tabaquismo con la causa
del asma o la dificultad en ocasiones para su detección,
la posibilidad de asma previa, la variabilidad y su persis-
tencia tras dejar el trabajo son aspectos que dificultan es-
ta regulación. Algunos países, por estas dificultades, rea-
lizaron listas o tablas de tipos de asmas, ocupaciones y
causas que establecían cuándo un AO era indemnizable.
Pronto se comprobó que estas listas eran demasiado res-
trictivas y no se actualizaban adecuadamente ante nue-
vas pruebas científicas que hubieran obligado a incorpo-
rar cambios. Incluso hoy día, aunque en muchos países
se ha aceptado la reclamación por cualquier enfermedad
ocupacional, aún existen problemas en la consecución
de las debidas indemnizaciones138.

En España, aunque el diagnóstico de AO no está suje-
to a criterios rígidos, cuando se realiza una propuesta de
incapacidad suelen considerarse ciertas premisas y re-
comendaciones:

1. Constatar enfermedad profesional, que se define
como aquella contraída con ocasión del trabajo realiza-
do por cuenta ajena en las actividades establecidas en
un cuadro de desarrollo reglamentario, siempre que
aquellas deriven de la acción de sustancias o elementos
que en el citado cuadro se indique para cada enferme-
dad profesional (artículo 116 de la Ley General de la
Seguridad Social, de 20 de junio de 1994). Actualmente
también tienen estas coberturas los trabajadores por
cuenta propia o autónomos (Real Decreto 1273/2003,
de 20 de octubre).

2. Considerar una serie de criterios diagnósticos139.
Cabe comentar que no se exige como criterio la positi-
vidad de la prueba de provocación.

3. Considerar una serie de agentes responsables. El
asma profesional figura en el apartado de enfermedades
profesionales producidas por agentes químicos (se in-
cluyen hasta 43 agentes) y en aquellas otras provocadas
por la inhalación de otros agentes no incluidos en otros
epígrafes140. Así pues, se trata de una lista abierta, que
en breve se adaptará a la recomendación de la Comisión
de las Comunidades Europeas y que puede consultarse
ya en la web del Ministerio de Sanidad y Consumo141.

Una vez que se ha realizado el diagnóstico de AO, la
mejor opción es recolocar al paciente en un puesto de
trabajo en el que no esté expuesto al agente causal si el
AO es por hipersensibilidad, o bien devolver al trabaja-
dor a su puesto de trabajo una vez estabilizado, siempre
y cuando no esté discapacitado para desempeñarlo y las
condiciones higiénicas sean las adecuadas, si el asma se
produjo por un mecanismo irritante. En este último caso
también sería adecuada la recolocación en un puesto de
trabajo con una exposición a irritantes menos intensa.

Si estas opciones no son posibles, deberá evaluarse la
incapacidad del paciente. Llegados a este punto, debe
entenderse que existe una terminología propiamente mé-
dica y otra terminología legal, que es propia de cada país,
y en la que, en definitiva, se basará la indemnización.

Respecto a la terminología médica, la Organización
Mundial de la Salud establece 3 términos142,143:

1. Daño (impairment): es el déficit o la pérdida fun-
cional, que en el asma se evaluarían de modo cuantitati-
vo mediante la espirometría y la medida de la hiperreac-
tividad bronquial inespecífica.

2. Incapacidad (disability): es la discapacidad o dificul-
tad para realizar el trabajo (incapacidad laboral) o las ac-
tividades habituales (incapacidad en general). Es un con-
cepto difícil de cuantificar, ya que en él interviene la eva-
luación que hacen tanto el médico como el trabajador.

3. Minusvalía o invalidez (handicap): es la repercu-
sión negativa que el daño y la incapacidad ocasionan a
la vida de un individuo. Su evaluación no forma parte,
en general, de la evaluación para una posible indemni-
zación ocupacional.

Respecto a la terminología legal en España, las dispo-
siciones legales existentes sobre estos aspectos pueden
revisarse en la página web del Ministerio de Trabajo y
Asuntos Sociales144, donde es posible consultar el De-
creto 3158/66, el Real Decreto 1/1994 de 20 de junio y
las modificaciones complementarias realizadas poste-
riormente.

Durante el proceso de su enfermedad, el trabajador
con AO podría estar, desde un punto legal, en las si-
guientes situaciones:

1. Incapacidad laboral transitoria, situación en la que
el trabajador se encuentra incapacitado temporalmente
para trabajar. Suele ser un período de observación mien-
tras está en estudio o a la espera de ser recolocado en
otro puesto de trabajo. El período máximo es de 12 me-
ses, prorrogables hasta otros 6 de percepción del subsi-
dio. Los períodos de incapacidad laboral transitoria pro-
ducidos por la misma enfermedad se suman para el pe-
ríodo máximo, aunque se hubieran producido períodos
de actividad laboral, siempre que éstos sean inferiores a
6 meses.

2. Incapacidad permanente total para la profesión ha-
bitual, siempre que la persona pueda dedicarse a otra
distinta. Esto sucede cuando no se puede recolocar en la
empresa al trabajador en un puesto sin exposición al
agente causal. La cuantía de la indemnización equival-
dría al 55% de la base reguladora.

3. Incapacidad permanente total cualificada, cuando
las circunstancias del beneficiario hagan presumir la di-
ficultad de obtener empleo en una actividad distinta de
la habitual anterior. Se puede acceder a ella a partir de
los 55 años y la cuantía puede llegar al 75% de la base
reguladora.

4. Incapacidad permanente absoluta, cuando el traba-
jador estuviera inhabilitado para cualquier profesión u
oficio. La cuantía de la prestación sería del 100% de la
base reguladora. En el caso del AO ocurriría si la enfer-
medad ocasionara síntomas que impidieran la realiza-
ción de cualquier tarea. En estos casos debería evaluar-
se al trabajador cuando estuviera estable, con el trata-
miento adecuado y al menos después de los 2 años
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desde el diagnóstico y sin exposición al agente causal,
período en el que se asume que se ha llegado a una me-
seta en cuanto a la mejora funcional. Existen diversas
guías para valorar el grado de incapacidad del asma. En
las tablas 5A y 5B se muestra la recomendada por la
American Thoracic Society145.
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