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RESUMO: Nesta revisdo da asma causada por estimulos préprios do ambiente de trabalho —asma
ocupacional — sdo discutidas sua conceituacao, classificacdo, agentes desencadeantes,
fisiopatologia, critérios diagndsticos e diagnéstico diferencial, principios de tratamento e prognés-
tico. E também apresentado um caso clinico ilustrativo, relacionado a exposicdo ambiental em
industria de calgados.

UNITERMOS: Asma. Exposi¢cdo Ambiental. Doengas Ocupacionais.

1. INTRODUCAO O carater alérgico da doenga foi reconhecido,
pela primeira vez, em 1909, por Cole, que descreveu
A primeira descricdo de asma ocupacional foum caso de alergia ao trigo com “scratch test” positi-
feita em 1700, em Padova, na Italia, por Bernardin@o. A seguir, em 1916, Schloss demonstrou testes
Ramazzini. Em seu trabalho “De Morbis Artificum”, cutaneos de rea¢do imediata ao extrato de farinha de
a doenca dos artesadsscreve os sintomas de tosse ¢rigo. Em 1929, De Besche transferiu passivamente a
dispnéia, que acometem os padeiros, moleiros e trabreatividade cutanea, com soros de padeiros asmaticos,
lhadores enarmazéns de cereais. Ramazzini supunhde acordo com a técnica BRAUSNITZ-KUSTNER
gque a causa da obstrucao brénquica era devida a fdando, assim, suporte a teoria da presenca de anticor-
macédo de uma cola ou pasta, pela deposicédo de fgsbs reaginicos na alergia por farinha de trigo
nha nas vias aéreas. Discutiu a possibilidade de preven-  Atualmente, é reconhecido amplamente que a
¢ao econfessava que desconhecia qualquer tratamefasma dos padeiros” é devida a reagdo de hipersensi-
to eficaz para impedir os maleficios e as perigosdslidade imediata, mediada por IgE e provocada pela
conseqiéncias do p6 de farinha na salde himana inalagdo de antigenos da farinha de #go
Entretanto, a asma dos padeiros tem sido re-
ferida desde a Antiglidade, pois foi doc_umen_tadg. EPIDEMIOLOGIA
gue escravos romanos, padeiros e moleiros, tinham
gue usar mascara e luvas, quando em contacto coma Nos dias atuais, a asma ocupacional tornou-se
farinha. a doenca pulmonar ocupacional mais prevalente nos
Desde Ramazzini, varios autores estudaram aises desenvolvidos. Programas de vigilancia, em va-
asma relacionada a profissédo de padeiro, sendo, déss paises, tém revelado que a asma ocorre entre 26%
de ent&o, conhecida como “Asma dos Padeiros”. e 52% das doencas respiratérias ocupaciéais
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Nos Estados Unidos, os casos novos de asma ocupa- A asma ocupacional com um periodo de latén-
cional tém sido estimados em 15% cia é a mais comum e desenvolve-se apds um periodo
A alergia ocupacional representa, hoje, um prode exposi¢do que varia de semanas até varios anos.
blema de extensdo mundial, com tendéncia a se agfsgui estao incluidas as asmas ocupacionais com ca-
var em virtude da industrializacéo e do surgimento décter imunoldgico, embora nem todos os agentes en-
novas substéancias. volvidos tenham tido os seus mecanismos imunoldogi-
Até o presente, tém sido descritos mais de dwos identificados.
zentos e cinglenta agentes que causam asma ocupa- A asma ocupacional sem periodo de laténcia
cional. Os isocianatos séo largamente usados na imeorre apds a exposicao a altas concentra¢des de ga-
dustria e sdo responsaveis pela forma mais comum skes, fumo ou substancias quimicas, em alguma ou va-
doenga. Séo usados em fundi¢do de metais, composas ocasifes.
¢do de substancias plasticas e em tintas e vernizes.
Cerca de 10% das pessoas expostas aos isoCiana{0O§GENTES CAUSADORES
desenvolvem asrfa
Os agentes causadores da asma ocupacional
3. CLASSIFICACAO formam uma lista Iongg e com tendéncia a aymgntar.
As substéncias envolvidas na asma com laténcia en-
Ha duas categorias de asma que ocorrem ra@ntram-se entre largo espectro de substancias natu-
local de trabalho; asma ocupacional e asma agravadas e sintéticas, encontradas em diversos processos
no local de trabalho. industriais e em variados materiais de uso corrente,
A asma ocupacional é caracterizada pelo quam varias atividades profissiondisEstes agentes
dro obstrutivo e hiperreatividade das vias aéreas, dpedem ser subdivididos entre aqueles que sao IgE
vido a condicdes préprias do ambiente de trabalhodependentes e aqueles IgE independentes (Tabela I),
nao por estimulos de fora do local de trabalho. A asnahiferindo na apresentacao clinica, no tipo de reacao
agravada é preexistente e é agravada por fatores iproduzida durante os testes de provocacéo e, também,
tantes do ambiente de trabalho. nas caracteristicas das pessoas envolvidas (Tabela II).
Dois tipos de asma ocupacional podem ser di- Gases irritantes como cloro ou aménia sao 0s
ferenciados por conta de um periodo de laténcia, gagentes mais comumente responsaveis pela inducdo
pode haver ou néo. de asma sem laténéia

Tabela | - Classificagdo e caracteristicas da asma ocupacional*

Asma com laténcia
Caracteristicas ] Asma sem laténcia
IgE dependente IgE independente

Clinicas

Tempo de exposi¢éo longo curto em horas
Tipo de resposta ao teste

de provocacao imediata dupla tardia desconhecida

Epidemiologicas

Prevaléncia na populacdo exposta <5% > 5% desconhecida

Fatores predisponentes Atopia desconhecidos desconhecidos
fumo?

Patolégicas

Ativacdo de Linfécitos ++++ ++++ +

Ativacdo de Eosindfilos ++++ 4+

Fibrose Subepitelial + + ++++

Espessamento da membrana basal ++++ ++++ 4+

Descamacao Epitelial + + e+

* Adaptada de Chang-Yeung M e Malo JL. (ref.8).
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Tabela Il - Agentes que mais freqlientemente causam asma ocupacional*

Agentes Tipo de ocupacédo
Origem animal
Epitélios de caes, gatos, ratos, - veterinarios
cobaias, etc. - laboratoristas
Insetos e acaros de cereais - trabalhadores em armazéns
Frutos do mar - trabalhadores na industria de processamento
Origem vegetal ou bacteriana
Cereais e farinha - padeiros e moleiros
P6 de serra - marceneiros
Enzimas - trabalhadores na induastria farmacéutica
- trabalhadores na industria de detergentes
- padeiros
Breu - soldadores
Gomas - trabalhadores na industria farmacéutica
Latex - trabalhadores na industria de tapetes

- profissionais da salde

Origem Quimica
Isocianatos - pintores
- trabalhadores nas indUstrias de plastico, borracha, espumas
- lagueadores, soldadores

Aminas - manuseadores de adesivos, pintores

Epoxi e Acrilatos

Corantes - trabalhadores na industria textil

Fumos - trabalhadores na indudstria eletrénica

Persulfatos - cabeleireiros

Cromo-Niquel* - trabalhadores na industria de cromeacao, niquelacéo
Formaldeido - trabalhadores em hospitais

* Adaptado de: Grammer CG. (ref. 23).

5. FISIOPATOLOGIA Quando estudada por meio dos testes de provo-
cacao, pode apresentar-se de maneira variada. As rea-
A asma ocupacional com laténcia apresentgdes podem ser imediatas isoladas, tardias isoladas,
hiperreatividade brénquica, induzida pela metacolina dvifasicas (imediata e tardia em sequéncia) ou conti-
histamina. Esta reatividade decresce com o tempo daas! (Figura 1). A reacdo imediata isolada ocorre em
afastamento da exposicéo e tende a retornar, gradgt@ucos minutos apds a provocacao, atingindo o0 maxi-
vamente, apds exposi¢do ao agente sensibilizante.mo em torno de trinta minutos e tende a desaparecer

. ¢ PROVOCACAO ¢ PROVOCACAO ¢ PROVOCACAO
8 5
IMEDIATA TARDIA DUPLA
47 § 4 8 4-
e
T T T 1 T T T T 1 T | I | 1
5’ 30" 4h 6h 300 4h 6h 8h 10h 30° 4h 6h 8h 10h

Figura 1 - Principais tipos de respostas bronquicas a provocagao com alérgeno. Raw: resisténcia das vias aéreas em cm HZO/seg'l.
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em sessenta a noventa minutos. Comporta-se, assie, muco, leva a obstru¢&d’. Estas alteracdes sdo

da mesma forma que a asma alérgica classica, frenteracontradas em pulmdées de pacientes que morreram

teste de provocacdo com agente sensibilizante.  por “asma” induzida por isocianatee em bidpsias
Esta semelhanca com a asma classica e o im#e mucosa bronquica de pacientes portadores de asma

diatismo da resposta sugerem mecanismo de hipareupacionat®®.

sensibilidade do tipo imediato, envolvendo, portan- A asma ocupacional sem laténcia é induzida por

to, a participacdo de IgE e mastdcitos sensibilizadoagentes irritativos e € mediada por mecanismo desco-

Uma reacao tardia isolada ocorre de quatro a seis hordgecido, embora as alteracdes patoldgicas nela encon-

apos a provocagao com o agente especifico e atingéradas sejam iguais aquelas dos pacientes com asma

maximo em oito a doze horas, evanescendo apds vioeupacional com laténéa Entretanto, estudos mais

te e quatro a trinta e seis horas. Ao que tudo indicarécentes sugerem algumas diferencas, com achados

mediada também por IgE, e possivelmente por IgGle fibrose mais marcantes na parede brédnquica e me-

talvez a IgG4. A reacgéo bifasica é constituida por um@or niumero de linfécitos T, sugerindo auséncia de

reacdo imediata que desaparece espontaneamemb@canismo imunolégico na asma sem latéhéia

seguida de reacéo tardia, duas a seis horas mais tarde.

A reagéo (_:onti_nua nao apresenta.remisséo entre A 1AGNOSTICO

respostas imediatas e tardias. Ha ainda a reacao repe-

titiva que persiste por dias, apdés a provocagio Ao se examinar um trabalhador suspeito de ter

Estes padrdes diferentes de respostas a provocagdma ocupacional, é necessario, primeiramente, esta-

ndo sdo bem compreendidos, porém podem estar kelecer o diagndstico de asma e depois buscar o diag-

lacionados a variados mecanismos de resposta inflaéstico de asma causada por exposicdo ocupacional.

matoéria na asma bronquica, frente a diferentes carac-  Os critérios necessarios para se estabelecer a

teristicas dos agentes provocadores, bem como, aimelagdo com a ocupacao dependem do propdsito com

da, dependentes dos tipos de protocolos de provoagse o diagndstico € feito. Assim, 0s requisitos sédo

¢ao que sdo usados. mais marcantes, se o proposito € o diagnostico médi-
A maioria dos compostos de peso moleculaco, e a relacdo com o trabalho deve ser demonstrada

elevado, isto é, acima de 5.000 daltons, s&o indutords modo bem objetivo. Se o propdsito tiver objetivos

da producéo de IgE especifica, enquanto que algumegidemioldgicos, os critérios necessarios podem ser

substancias de baixo peso molecular, como os anidrirenos marcantes, 0 que por sua vez aumenta a sensi-

dos e os sais de platina, podem atuar como haptenbgidade da identificacdo de casos.

ligando-se a proteinas plasméticas ou teciduais indu- O diagnostico diferencial deve ser feito com

zindo a producéo de IgE especiticg 3 as condicoes listadas na Tabela Ill, que comumen-
Entretanto, para a maioria dos compostos d se confundem com o quadro clinico de asma ocu-

baixo peso molecular, tais como os isocianatos, a prpacional.

ducéo de IgE especifica tem sido demonstrada em

apenas uns poucos casos e, ainda assim, a presenca de

IgE especifica tem sido considerada como um marca- .o il -

dor da exposicao ao antigeno, e ndo necessariamentéacional

como responsavel pela reatéo . . .

. . 1. Asma preexistente ou doenga obstrutiva crdnica

O papel dos I|nf00|t_os, na asma _OCUPaC'_OnaI’ . (DPOC), exacerbadas pelo frio, exercicios ou

bem como na asma classica, esta sob intensa investi- gypstancias irritantes no ambiente de trabalho.

gacao. Alguns estudos sugerem um papel direto, im- 2. Desenvolvimento de asma ou DPOC no local de

portante no processo inflamatorio da mucosa bron-  trabalho, porém nio relacionada com exposicéo

quica, mais do que a eventual modulacdo da resposta a agentes sensibilizantes.

IgE. As alteracBes anatomopatoldgicas encontradas na 3. Pneumonite por hipersensibilidade.

asma ocupacional sdo semelhantes aquelas das outras. outras doencas respiratérias, ndo asmaticas,

formas de asma. A acumulacgéo de células inflamatd-  como bissinose, pneumoconiose, etc.

rias e, entre elas, principalmente os eosindfilos, jun- 5. Distirbio do panico ou outras manifestagdes

tamente com o edema, hipertrofia da musculatura lisa  psicossomaticas, que causam dispnéia.

e fibrose subepitelial s&o responsaveis pelo espessa-6. Simulagao.

mento das paredes brénquicas, que, com a secrecao

Diagnéstico diferencial da asma ocu-
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A falta de agente sensibilizante especifico afasticenca para tratamento, a recuperacéo é total. Entre-
o diagnostico de asma ocupacional, quando se tratanto, a maioria dos casos n&o se apresenta tipicamente
de asma preexistente ou DPOC ou asma que se desdgsta maneira e, assim, recursos objetivos sdo neces-
volve no local de trabalho, sem relagdo com uma esdrios para diagnéstico. Tém sido descritos varios al-
posicao sensibilizante especifica. No caso de bissingeritmos para a investigacdo clinica, que sdo muito
se ou pneumoconiose, a historia, exame fisico, radisemelhantes entreé®$¢(Figura 2).
logia etestes de funcéo pul-
monarséo diferentes da-

queles proprios da asma. £ Histéria compativel com exposicéo a agentes causais
dificuldade maior no diag-

nésticadiferencial situa-se NV

nas manifestacdes de cat

sa psicossomatica e nos ce Teste cutaneo e dosagem de IgE especifica

sos de simulacdo. Neste:

casos, a histéria deve se \Z

deixada de lado e o diag-
néstico deve se basear n
exame fisico e em teste:
objetivos de funcao pul- NV J
monar e testes imunolégi-
cos. Uma vez afastada: Normal Reatividade Aumentada
outras doengas respirato
rias, a atengdo deve ser fo 4 N K N
calizada na tentativa de Paciente ng Paciente ausente do trabalho Paciente ng
demonstrar a associaca trabalho ebalie
entre a asma e a ocupaca
Em primeiro lugar, NV
deve-se obter uma historie
detalhada sobre as expo Teste de Provocagédo com
sicOes, passadas e prese Agente Ocupacional Suspeito
tes as substancias ambier
tais relacionadas ao traba 4 N
Iho; se possivel, um relato Positivo Negativo
cronoldgico dos sintomas
e se h& melhora de sinto J
matologia,quando o pa-
cienteestd ausente do lo- Retorno ao Loca
cal de trabalho, por tempc de Trabalho
prolongado. Nos casos
mais evidentes, pode-se N4 A\

obter uma histéria em que Monitorizacdo com PF ou

as queixas de dispneia e s| Provocag&o com o Agente Suspe
bilancia apresentam-se nc

final da jornada de traba- J NV
Iho, para, no dia seguinte
pela manhd, apresentar-s Positivo
relativamente assintomati-
co, mostrando, também, v v v v

nitida melhora nos fins de | Nao é Asma Asma Ocupacional Asma n&do Ocupacional
semana. Nas auséncia
mais prolongadas do tra- Figura 2 - Algoritmo para investigagio da asma ocupacional.
balho, como nas férias oL

Avaliagcédo da Hiperreatividade Bronquica
Testes de Broncoprovocacao por Metacolina/Histamina

to
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Para aqueles casos IgE dependentes, o teste cuiatho. ApGs seis a oito horas do inicio do trabalho,
neo e a dosagem de IgE especifica podem ser realizpresenta tosse seca, chiadeira no peito e falta de ar.
dos, se o alérgeno apropriado for disponivel. Faz uso de Franol e melhora do quadro respiratdrio.

A medida da hiperreatividade brénquica comO paciente trabalha em fabrica de calgados, onde opera
metocolina/histamina € um passo importante para afasna maquina com escovas para polir saltos e solas de
tar a asma ocupacional, bem como qualquer outro tiapatosapds haverem sido tingidos. O micro am-
de asma. Pacientes, submetidos ao ambiente ocupiéente ddocal de trabalho fica tomado por uma nu-
cional, que ndo apresentem hiperreatividade, podewem densa de pé de tinta para calcados. Ndo usa mas-
ser excluidos sumariamente do diagnostico de asmiara ou qualquer equipamento de protecdo. Quando
ocupacional. Entretanto, a positividade a este testee afasta do trabalho, para tratamento a sintomatolo-
indica necessidade de exposi¢éo ao suposto antigegia desaparece. Quando volta ao trabalho, os sinto-
ocupacional, para confirmacédo do diagndéstico. mas reaparecem em trés a quatro dias. Nega passado

Uma abordagem possivel € a exposi¢cdo do pale manifestacdes alérgicas, como eczema, urticaria,
ciente ao ambiente ocupacional, monitorizado parinite e asma brénquica.
medidas de pico do fluxo expiratério. Entretanto, este Atualmente, esta sendo tratado de Ulcera péptica
método depende da cooperacao do paciente e do eerefere constipacao intestinal de até dois dias. Nega
gistro correto das observacdes. Para maior efetividpalpitagdes, cianose e edemas.
de e credibilidade deste método, seria necessario que  Antecedentes pessoais sem interesse. Nega, en-
as medidas efetuadas no ambiente ocupacional fdermidade semelhante a sua entre os seus familiares
sem acompanhadas por um técnico. Entretanto, qugm-dximos.

do possivel, a melhor condi¢éo para diagndstico € 0  Exame FEisico bom estado geral, afebril, hi-
teste de provocacao, para reproduzir a sintomatologifiatado e ativo. Mucosas tmidas e coradas. Tecido
do paciente, em ambiente laboratorial controlado. Q§;pcutaneo sem edemas e distribuicao normal da gor-
pacientes devem ser expostos lentamente a doses gra. Ganglios n&o palpaveis. Musculatura e esque-
cessivamente crescentes do agente suspeito, para @ip sem alteragdes. O exame fisico do térax n&o re-
tar reagGes graves” O teste de provocagao, especivelou anormalidades. Coracéo, duas bulhas ritmicas,
fico, pode produzir falsos resultados negativos, se fo{orfonéticas, sem sopros. Pressio arterial igual a
usado o0 agente suspeito errado ou se 0 paciente egtpx80 mmHg, Frequiéncia de pulso igual & frequién-
ver afastado por longo tempo do local de trabalho. fja cardiaca, igual a setenta e seis batimentos por mi-
historia de associagéo temporal entre os sintomas &fto. Abdome plano, normotenso, sem massas tumo-
maticos e a exposi¢do ocupacional ndo se constitjg palpaveis. Figado e baco n&o palpaveis.
em condi¢do segura para o estabelecimento do diag-
néstico de asma ocupacional, porque a asma é uma Exa@mes Complementares ,
doenca frequiente, e a exposicdo concomitante a agen-  1€Sté cutaneo (Prick Test) negativo para uma
tes potencialmente causadores de asma ocupacioRgieria composta de vinte e quatro antigenos ambien-
pode se dar casualmente. tals comuns. B _
Para investigacdes epidemiolégicas, de traba- Teste de Funcéo Puimonar dentro da normali-
lhadores sob risco de asma ocupacional, existe Jqde, sem sinais de disturbios ventilatérios, restriti-

questionario que inclui informacdes sobre sintoma%®S OU obstrutivos.

relacionados com o trabafta® Raio X de torax, ndo revelou qualquer anorma-
lidade.
Exame direto e cultura de escarro, negativos
CASO CLINICO para BAAR.

Teste de Tuberculina = reator forte.
Exame Parasitologico de Fezes = negativo

Identificacdo: E.A.S. 40 anos, sexo masculino,
[V =5.000.000 /m # GB = 7.200/m# # Hb=16,2 g/dL

brasileiro, pardo, sapateiro, procedente de Franca - S

HMA — Relata o paciente que, ha cerca de oito Neutréfilos Bast. =08%: Neutréfilos
meses, Comegou a sentir coceira na garganta acomgey. = 66%; Eosindfilos = 04%; Basofilos = 00%;
nhada de espirros e corrimento nasal hialino, e quénfécitos = 20%: Mondcitos = 02%; Plasmaoci-
surgem até o presente, 2 a 4 horas apos iniciar o ttas = 00%; Urina rotina: Sem alteracées.
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Teste de Broncoprovocacéaoutilizado o p6 caso de asma ocupacional esta entre aqueles IgE de-
derivado da atividade da maquina de polir calcadopendentes ou IgE independentes.
como substancia teste, e carvao vegetal em p6, como A conduta terapéutica foi o afastamento do pa-
placebo. Em ambos os casos, o procedimento foi cons@ente, daquele microambiente, o que foi suficiente
segue: O paciente foi confinado em uma cabine deara o desaparecimento imediato da sintomatologia.
madeira, envidragada de f de area por dois metros Foi transferido para outro setor da fabrica, ap6s o pa-
de altura. No interior, sobre uma pequena mesa, duago ter tomado conhecimento da situagao.
bandejas, uma vazia e outra contendo o p6. Durante
trinta minutos, o paciente passava o contetdo de uma
bandeja para a outra, de modo a provocar a suspen3a@®RATAMENTO
de poeira naquele ambiente. A cada quinze minutos,
durante uma hora, foram feitas medidas do FEV1. A O melhor tratamento para asma ocupacional
seguir, as medidas foram feitas a cada hora durartensiste no afastamento do paciente do agente provo-
dez horas. Como pode ser verificado pela Figura 3,aador. O trabalhador pode ser mudado de lugar, den-
paciente apresentou medidas de VEF1 normais, diwe da mesma empresa, ou ser transferido para outro
rante a provocacao com o placebo. Mostrou respodgipo de ocupacao. O uso de mascaras ou outro méto-
dupla de queda dos valores do VEF1, quando dib para reduzir a exposi¢cdo nado é efetivo para os pa-
broncoprovocacédo com o p6 de tinta para calgado. cientes com asma ocupacional com periodo de latén-
Neste caso, a histdria clinica tipica, associadza, pois, estes individuos tendem a reagir frente a
a uma resposta obstrutiva & provocac¢do com a suliminutas quantidades do agente. Quando a asma for
tancia suspeita, sugere o diagndstico de asma ocupl-tipo irritativo, € possivel alguma acomodagéo, pela
cional, provocada pela inalagéo, intensa e por longoelhoria das condicdes ambientais. Aqui, o papel do
tempo, da suspenséo do po de tinta. médico é importante na conscientizagédo do paciente
Uma injecao intradérmica, de 0,02ML de umae do empregador, e na sugestdo de vias para solugéo
diluicéo a 1/100.000 da tinta original, provocou umalo problema.
resposta inflamatéria quatro horas depois. Bidpsiadaarea Em qualquer circunstancia em que o paciente
inflamada revelou infiltrado de neutréfilos e linfocitos,volte ao mesmo ambiente de trabalho, deve ser
bem como, por imunofluorescéncia, péde-se apreciacompanhado por observacdo médica, e, em caso de
a deposicédo de complemento no endotélio capilar. reaparecimento dos sintomas, deve ser removido da
E possivel que componentes da tinta, como hgxposicdo, imediatamente.
drocarbonetos, e princi-
palmente cera sejam ati-
vadores do sistema do
complemento e, assim,
responsaveis pela lesédo

e - —

inflamatéria cutanea. 4
Entretanto, inferir ones-
Mo mecanismo para a 3§ . _ piaceso

inflamag&o da mucosa
brénquica seria algar em
um patamar de especu-
lacdo ainda maior.
Maiores inves-
tigagcdesseriam neces-
sérias para tentar iden-
tificar qual ou quais os
componentes deste pé
seriam responséveis pela Figura 3 - Teste de broncoprovocagéo do paciente E.A.S. com asma ocupacional, induzida
reacdo inflamatdria, bem por pé de tinta para calgados.
como averiguar se este
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O tratamento medicamentoso na asma ocup&: PROGNOSTICO

cional é o mesmo que para outras formas de asma,

mas deve ser apenas complementar ao afastamento Uma proporgéo significante de trabalhadores

do agente. Embora o afastamento do agente causa@@m asma ocupacional ndo alcangam a cura comple-

resulte em melhora, alguns pacientes continuam ni&, apds o afastamento do ambiente de tra¥alds

cessitando medicac&o por muito tempo, isto &, mestgores que afetam o prognostico ndo séo bem conhe-

OU anos. cidos, entretanto, o progndstico favoravel parece es-
tar associado ao tempo curto de dura¢do dos sintomas

8. AVALIACAO DO GRAU DE COMPROMETI. (MeNnOr que 1 ano), testes de fungao pulmonar nor-

MENTO mais e grau baixo de hiperreatividade brondtiita
Assim, sugere-se que o diagndstico precoce e a remo-
O paciente deve ser avaliado, quanto & prezdo da exposi¢do sdo fatores importantes para se con-

senca dénvalidez temporaria ou permanente, quanSeguir a recuperagao completa do paciente.

do a sua asma estiver sob bom controle. A avaliacdo  Deve ser enfatizado que a deterioracéo € a re-

quanto a possibilidade de invalidez permanente de@a para aqueles individuos que permanecem expos-

ser levada a efeito, apds dois anos, quando o estd@6 apos o diagndstito™

da sintomatologia tenha atingido um pfaf6 Um

guia para avaliagéo do grau de comprometimento gy pREVENCAO

invalidez, provocado pela asma, foi publicado pela

American Thoracic Society, onde, além das medidas O objetivo principal na asma ocupacional é a

da funcé@o pulmonar, € recomendado que a avaliacprevencgado. Higiene ambiental, tal como melhor ven-

inclua o grau de reatividade bronquica, induzida fatilacéo, ou processos de isolamento podem contribuir

macologicamente, ou o grau de reverséo da obstrpara melhoria ambiental. O uso de equipamentos de

¢ao, induzida pelos betaadreneérgicos, bem comopaotecéo individual é importante e tem seu emprego

quantidade minima de medicagéo necessaria para cem alguns casos. A educacdo do trabalhador acerca

trole da asma e seu efeito na qualidade de vida di@a exposicdo no ambiente de trabalho, seus efeitos na

individuc?®. saude e como minimiza-los tem importancia tantém

SARTI W. Occupational asthma. Medicina, Ribeiréo Preto, 30: 383-391, july/sept. 1997.

ABSTRACT: In this review of the asthma caused by stimuli derived from the work environment
- occupational asthma - we discuss its concept, classification, triggering agents, pathophysiology,
diagnostic criteria and differential diagnosis, therapeutical principles and prognosis. It is also
presented a clinical case related to environmental exposition in the shoe industry.
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