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23 ASMA OCUPACIONAL

Entretanto os casos identificados de asma ocu-
pacional representam apenas uma pequena pro-
porção da totalidade de casos desta doença. O di-
agnóstico de AO tem sido freqüentemente difícil por:
(a) múltiplas causas potenciais devido a inúmeros
poluentes industriais; (b) a variabilidade dos sintomas
e a ocorrência de reações asmáticas com fases tardias
a partir do início da exposição; (c) a necessidade de
procedimentos diagnósticos específicos e custosos; (d)
a não previsibilidade do início e da persistência dos
sintomas.

Definição e Classificação

A asma relacionada ao ambiente de trabalho
pode ser classificada em asma ocupacional (asma
causada pela exposição a um agente ocupacional
especifico) e asma agravada pelo trabalho (asma
concorrente e agravada pela exposição ocupa-
cional).

A definição mais abrangente de asma
ocupacional é de uma doença caracterizada por uma
limitação variável do fluxo aéreo e/ou
hiperresponsividade brônquica, devido à causas ou
condições atribuíveis a um particular ambiente de
trabalho, e não fora do mesmo(5). Evidentemente
alguns agentes podem ser encontrados fora do am-
biente de trabalho, a exemplo dos produtos de lim-
peza.

Existem duas formas de apresentação da asma
ocupacional :

A- Imunológica ou com latência. Ocorre após
um período de latência abrangendo: a) asma relacio-

O trato respiratório é o sistema orgânico mais
comumente afetado por poeiras, gases, fumaças e
vapores presentes no ambiente de trabalho. A asma
costuma afetar entre 5 -10% da população mundi-
al, enquanto a asma ocupacional tem sido a doença
respiratória relacionada ao trabalho mais descrita
nos países desenvolvidos (1). Dos casos de asma,
estimativas consideram que entre 2-15% possam ser
direta ou indiretamente relacionadas ao trabalho (2).

Um aspecto importante em relação  a asma
ocupacional (AO) é a sua ocorrência predominan-
temente em adultos e usualmente causada apenas
por um único agente a despeito de já terem sido
descritos mais de 250 agentes sensibilizantes reco-
nhecidos como provocadores de asma ocupacional
(3).

A asma ocupacional apresenta como peculiari-
dades: (a) a dose do possível agente e a duração da
exposição pode ser mensurada ou estimada; (b) em
muitos casos o agente sensibilizante pode ser retirado
do ambiente com a sensível melhora do paciente; (c)
os sintomas respiratórios podem ser reproduzidos em
laboratório em condições controladas; (d) a relação
entre o grau de exposição e a simultaneidade da pre-
sença da fumaça de cigarro e/ou genótipo podem ser
também analisados; (e) a hiperresponsividade e a in-
flamação brônquica, além da aplicação de terapia para
a asma podem também ser estudadas.

Estes aspectos tornam a asma ocupacional um
bom modelo para o estudo da história natural da
asma, desde o período inicial de exposição em uma
atividade de trabalho até o desenvolvimento da
sensibilização ou da manifestação do quadro clínico(4).
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nada ao trabalho causada pelos agentes de alto peso
molecular e certos agentes de baixo peso molecular,
para os quais o mecanismo imunológico mediado por
imunoglobulina E tem sido bem documentado; b) a
asma ocupacional induzida por agentes ocupacionais
específicos como o ácido plicático e o isocianato, que
aparecem também após um período de latência mas
onde ainda não foi bem estabelecido o mecanismo
imunológico.

B-Não imunológica ou sem latência. Asma

Induzida por Irritantes ou Síndrome da
Disfunção Reativa das Vias Aéreas (Reactive

Airways Dysfunction Syndrome – RADS), que se
manifesta após única ou múltiplas exposições a um
agente irritante não específico em altas concentra-
ções.  Sob certas condições de exposição os meca-
nismos imunológicos e não imunológicos podem coe-
xistir.

A asma agravada pelo trabalho é definida como
uma asma já existente e que foi agravada por agentes

Tabela 1 – Agentes mais comuns causadores de asma ocupacional e o tipo de atividade profissional associada (3).

AGENTES ATIVIDADE PROFISSIONAL

ALTO PESO MOLECULAR

Cereais Padeiro, Trabalhadores em moinho

Alérgenos de derivados animais Trabalhadores da industria de alimentos e biotérios

Enzimas Trabalhadores da indústria de detergentes, padeiros,
trabalhadores farmacêuticos

Látex Trabalhadores da área de saúde

Frutos do mar Processadores da indústria de alimentos

BAIXO PESO MOLECULAR
Isocianatos:
TDI – diisocianato de tolueno; Pintores , trabalhadores da industria de plásticos,
MDI – diisocianato de difenilmetano; borrachas, espuma, tintas, poliuretanos, vernizes,
HDI – diisocianato de hexametileno resinas, instaladores de isolantes térmicos

Poeira de madeira Lenhadores, carpinteiros

Anidridos ácidos (ftálico, Trabalhadores e usuários de resina epoxi, plásticos,
reimetílico, hímico) inseticidas, tintas, industria aeronáutica, automobilística,

química, de inseticidas, marceneiros

Metais (platina, cromo, cobalto, zinco) Trabalhadores em refinarias, soldadores, galvanoplastia

Colofônio (breu ou resina de pinheiro) Soldadores da indústria  eletrônica

Aminas (etilenodiamina, Soldadores, trabalhadores com seladoras e vernizes;
Monoetanolamina, parafenilenodiamina) borracha, esmalte de unha, tintas, desinfetantes

Tintas, corantes Trabalhadores da industria têxtil e de plásticos

Cloramina T Limpadores, zeladores

Formaldeido, Glutaraldeido Trabalhadores da área hospitalar, plásticos, calçados,
borracha, químicos

Persulfato Cabeleireira

Acrilato Trabalhadores da industria de adesivos
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irritantes ou por estímulos físicos no ambiente de tra-
balho. Entretanto a existência de história de asma na
infância ou pré-existente não exclui a possibilidade de
que a asma possa ser desenvolvida após uma exposi-
ção suficiente para induzí-la em determinado ambiente
(5).

Agentes Ocupacionais e Atividade Profissional

Na Tabela 1, estão resumidos os agentes mais
comuns reconhecidos como causadores de asma
ocupacional e o tipo de atividade profissional associa-
da a  AO (3).

Epidemiologia

A incidência de asma ocupacional pode ser re-
fletida pelo número de casos referidos e/ou aceitos para
compensação médico-legal. A incidência pode ser bem
alta em alguns processos industriais, em torno de 46%
nos trabalhadores expostos a sais que platina (6) e de
50% para trabalhadores expostos a enzimas
proteolíticas (7) ou baixa, em torno de 5%, em alguns
grupos expostos a isocianatos (8) ou a poeira de ma-
deira (9).

Vários fatores aumentam o risco de AO sendo a
intensidade da exposição o mais importante
determinante para o seu aparecimento. Na asma
ocupacional com latência, quanto maior for o nível de
exposição maior será a incidência da doença. A dura-
ção da exposição é menos importante. Aproximada-
mente 40% dos indivíduos com AO desenvolveram
sintomas dentro de 2 anos de exposição e 20% de-
senvolveram sintomas após 10 anos de exposição (10).

Atopia e tabagismo são determinantes importan-
tes na asma ocupacional IgE dependente. Em um es-
tudo, a grande maioria dos trabalhadores expostos a
psílio que desenvolveram asma eram atópicos (11);
em outro, padeiros com  atopia tinham 16 vezes mais
chance de desenvolver sensibilização a agentes
ocupacionais alérgenos que os não atópicos (12). Em
laboratório, a asma induzida em animais é aproxima-
damente duas vezes mais comum em animais atópicos
que não atópicos (13).

Tabagismo e atopia não são determinantes im-
portantes como agentes na asma ocupacional IgE in-
dependente (14). Para muitos agentes de baixo peso

molecular, como os isocianatos, indivíduos não atópicos
e não fumantes tem o mesmo risco dos atópicos e fu-
mantes.

A associação encontrada entre a presença de
determinados genes da classe II do Antigeno de
Histocompatibilidade Humana (HLA) e isocianato,
anidrido, cedro-vermelho e sais de platina sugere o
envolvimento de mecanismos imunológicos e im-
portante papel do linfócito T na AO desencadeada
por estes agentes. Entretanto, os estudos ainda es-
tão numa fase muito preliminar e esta determina-
ção não apresenta utilidade pratica até o momento.

Mecanismos Fisiopatológicos

Existe uma série de características fisiopatológicas
comuns entre a asma ocupacional e não ocupacional.
A característica comum é a inflamação. Esta pode ser
demonstrada na contração da musculatura lisa, edema
e acúmulo de fluido no lúmen das vias aéreas, além da
perda do suporte elástico do parênquima pulmonar.

A hiperresponsividade brônquica, isto é, a rea-
ção exagerada através de um estímulo
broncoconstrictor também é uma característica co-
mum da asma e da AO. Entretanto a patogênese da
hiperresponsividade na AO, pouco reversível e que
pode retornar quando da reexposição ao agente
sensibilizante (in natura ou após provocação espe-
cífica) é desconhecida.

Os testes de broncoprovocação específicos
podem induzir a vários tipos de resposta funcional
como por ex.: isolada precoce, bifásica, isolada tar-
dia ou atípica. Este teste é considerado o padrão
ouro para a confirmação de asma ocupacional (15).
A resposta isolada precoce ocorre após poucos
minutos da exposição ao agente sensibilizante, tem
pico de ação em 30 minutos e término entre 60-90
minutos. A resposta bifásica associa uma resposta
precoce com recuperação espontânea seguida de
uma resposta tardia. A resposta isolada tardia ocorre
entre 2-6 horas após a exposição, com intensidade
máxima ocorrendo entre 8-10 horas e término en-
tre 24-48 horas. A resposta atípica apresenta um
quadro progressivo (começando após minutos da
exposição e progredindo nas próximas 7-8 horas) e
uma reação contínua (sem recuperação entre a fase
precoce e tardia) (3).
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A resposta isolada e a resposta bifásica são co-
muns, após a exposição a agentes IgE dependentes
enquanto a isolada tardia bifásica e atípica são
freqüentemente associadas a agentes IgE indepen-
dentes (16).

Diagnóstico

O diagnóstico de asma ocupacional inclui o
diagnóstico de asma e o estabelecimento da rela-
ção desta doença com o trabalho. O diagnóstico de
asma ocupacional deve ser considerado em todo
caso de asma com início na fase adulta ou de piora
da asma da fase adulta. Os quesitos necessários para
o diagnóstico de asma são uma história compatível,
a presença da limitação ao fluxo aéreo ou, na au-
sência desta, a presença de hiperresponsividade
brônquica a agentes não específicos como a
metacolina, histamina ou carbacol.

Durante a investigação diagnóstica devem ser
utilizados vários procedimentos para a detecção desta
doença. O primeiro consiste na anamnese através de
um questionário clínico, que não deve apenas contem-
plar perguntas pertinentes aos sintomas de asma, mas
específicas, que procurem estabelecer a relação entre
os sintomas e o trabalho. O questionário aberto não é
um método considerado satisfatório para o diagnósti-
co de asma ocupacional. A história clínica deve conter
detalhes obtidos com o indivíduo e/ou outros traba-
lhadores, complementado por informações sobre o
processo de trabalho.

Deve-se procurar construir uma historia crono-
lógica clara em relação aos períodos pré e pós expo-
sição e/ou desenvolvimento dos sintomas. Estas infor-
mações devem incluir principalmente o inicio do tra-
balho quando se manifestaram os sintomas no último
emprego, natureza da indústria, número de horas tra-
balhadas/descanso, contato com produtos e quanto
tempo depois de iniciada a doença os sintomas se
manifestaram. Estas perguntas devem ser feitas tam-
bém para as outras atividades laborativas do indiví-
duo.

Algumas vezes estas informações são dificul-
tadas pelo esquecimento, desconhecimento even-
tual ou descontentamento do trabalhador com a sua
situação de saúde, podendo influenciar na avaliação
desta doença.

Durante esta avaliação, questões relacionadas
com a ventilação no ambiente, existência de exausto-
res, presença de portas e janelas abertas, substâncias
químicas e poeiras no ar além da presença de fumaça
de cigarro no ambiente são importantes. O relato da
presença ou ausência de sintomas similares em outros
trabalhadores pode ser importante.

Em estudo prospectivo (17) que comparou com
o teste de broncoprovocação específico com empre-
go de um questionário clínico, o valor preditivo nega-
tivo foi de 83% e o valor preditivo positivo foi de 63%,
demonstrando que  história clinica é mais confiável em
excluir do que em confirmar o diagnóstico de AO. O
conhecimento do local de trabalho pode ser impor-
tante para o reconhecimento de todo o possível pro-
cesso de exposição, além do recolhimento de amos-
tras e análises das mesmas. É necessário também, a
obtenção de informações padronizadas dos agentes
ocupacionais possivelmente envolvidos em ocupações
específicas, fornecidas pelo empregador, órgãos re-
presentativos dos trabalhadores ou por agencias go-
vernamentais, assim como a obtenção dos relatos
médicos anteriores das empresas trabalhadas pelo in-
divíduo. Detalhes de como ocorre a exposição, fre-
qüência e intensidade desta são muito importantes, in-
cluindo a possibilidade de verificação de possíveis pi-
cos de concentração desta exposição(18).

A melhora dos sintomas durante os fins de sema-
na ou férias e a piora quando do retorno ao trabalho
sugerem uma relação entre asma e o trabalho, mas
não confirma o diagnóstico de asma ocupacional.  A
asma pode estar associada com rinite, conjuntivite ou
urticária. Estes sintomas são mais comuns em casos
de AO relacionadas a agentes de alto peso molecular
do que os de baixo peso (19). Os sintomas respirató-
rios podem ser atípicos e os indivíduos podem apre-
sentar-se  freqüente-mente com tosse como único sin-
toma.

Uma história de associação temporal entre
asma e a exposição no local de trabalho a um agen-
te sensibilizante não é suficientemente específico
para ser feito o diagnóstico definitivo de asma
ocupacional (17).

O exame físico do trabalhador suspeito de asma
ocupacional deve incluir uma avaliação geral do
indivíduo. Alguns sinais físicos são mais sugestivos
como os da pele, notadamente a dermatite atópica
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e a dermatite de contato crônica. Deve ser observada
a presença de edema conjuntival, otite serosa e o as-
pecto da mucosa nasal, assim como a presença de
secreções nasais.

O exame físico de tórax pode ser normal, princi-
palmente se o indivíduo estiver afastado do agente
sensibilizante ou sob a intervenção de tratamento.

Na grande maioria dos pacientes com asma
ocupacional, a radiografia de tórax é freqüentemente
normal e não fornece auxílio para este diagnóstico.

A documentação objetiva das alterações e mu-
danças nos testes de função pulmonar e testes
imunológicos devem ser feitos (teste cutâneo ou dosa-
gem de imunoglobulina específica IgE) quando possí-
veis. A sensibilidade e especificidade para os vários

métodos diagnósticos empregados são diferentes e são
mostradas na Tabela 2.

A prova de função pulmonar ou os testes de
broncoprovocação inespecíficos são um importante
degrau para o diagnóstico. A espirometria realizada
antes e após a jornada de trabalho nem sempre con-
segue estabelecer em que medidas a asma pode ser
relacionada com o trabalho.Quando a hiperres-
ponsividade é encontrada, a relação entre asma e tra-
balho deve ser confirmada por outros testes como a
medida seriada do pico de fluxo expiratório (PFE) (20).

As principais indicações da medida do pico de
fluxo expiratório são: nos pacientes com suspeita de
asma ocupacional; quando um novo agente é suspeito
de causar a AO; quando o teste de broncoprovocação

    MÉTODOS VANTAGENS DESVANTAGENS

Questionário Simples, Sensível Baixa especificidade

Testes imunológicos Simples, Sensível Pode ser utilizado para SAPM e
algumas SBPM; pouco disponível
comercialmente

Responsividade brônquica Simples, Sensível Necessidade de testes repetidos
inespecífica (metacolina, quando ocorrem testes negativos;
histamina, carbacol)  não específico para AO

Monitorização do Pico de Simples, Barato Não padronizado;
Fluxo Expiratório dependente de colaboração

e honestidade do paciente

Medidas do VEF1 antes e Simples, Barato Baixa sensibilidade e especificidade
após o trabalho

Medidas seriadas do VEF1 Se negativo, afasta-se o Requer a colaboração do paciente;
no trabalho, sob supervisão diagnóstico, pois o um teste positivo pode ter

indivíduo testado esta sob ocorrido por irritação
condições de trabalho

Escarro induzido Simples, Barato Sensibilidade e especificidade
desconhecidas; teste muito
trabalhoso

Responsividade brônquica Específico, e se positivo, Realizado em centros muito
específica confirmatório especializados; caro; demorado;

teste negativo não exclui AO

AO: Asma Ocupacional   SAPM: Substâncias de alto peso molecular
SBPM: Substâncias de baixo peso molecular

Tabela 2 – Métodos diagnósticos para Asma Ocupacional (3).
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específico não pode ser realizado em laboratório ou
quando o seu resultado é negativo mas a história é
muito sugestiva de AO; para documentar o agrava-
mento da asma no trabalho e para determinar quando
o local de trabalho poderá estar seguro para o paci-
ente.

Uma técnica para monitorizar o PFE é realizar
medidas durante duas semanas no local de trabalho e
compará-la com outra realizada durante duas sema-
nas de afastamento do trabalho. Devem ser realizadas
4 medidas durante o dia e os melhores resultados são
quando estas medidas são realizadas a cada 2 horas,
sempre em triplicata. Existem diferentes métodos para
analisarmos as curvas do PFE. O método visual é um
bom método e continua sendo muito utilizado. Das
diversas equações propostas, aquela mais utilizada e
fácil para a análise destas medidas, após selecionar-
mos o melhor PFE de cada período medido é: o me-
lhor PFE – o pior PFE / média dos PFE x 100%. O
valor é considerado anormal quando estiver acima de
20%.

Os resultados da monitorização do PFE podem
ser correlacionados aos do teste de broncoprovocação
específico (21). Entretanto esta monitorização é
freqüentemente criticada porque depende da coope-
ração do indivíduo e a qualidade das manobras. A
sensibilidade e especificidade deste exame é de 72-
89%, quando comparado com o teste de padrão-ouro,
que é o teste de broncoprovocação específico.

Podem existir dois tipos de padrão de gráficos
do PFE: o de deterioração diária, caracterizando-se
por recuperação da função pulmonar nos fins de
semana e deterioração semanal, onde geralmente se
associam a reações tardias, não ocorrendo recupe-
ração nos fins de semana.

A realização do teste de broncoprovocação es-
pecífico pode reproduzir, em alguns indivíduos, os sin-
tomas presentes no seu ambiente de trabalho (Figura
1). Estes testes devem ser realizados em centros
especializados e necessita-se monitorar o nível de ex-
posição do agente suspeito (Figura 2). Para evitarmos
a ocorrência de reações asmáticas graves deve-se ini-
ciar com baixas concentrações do agente e aumenta-
las gradativamente. Testes com resultados falso nega-
tivos podem ocorrer quando os indivíduos forem ex-
postos a agente errado ou quando estiverem afastados
do trabalho e consequentemente da exposição por um
longo tempo ou quando a responsividade brônquica
estiver normal.

Algumas das indicações do teste de
broncoprovocação específico são: (a) quando o paci-
ente deixou o trabalho ou não apresenta condições de
retornar ao mesmo emprego; (b) o processo de traba-
lho ao que o indivíduo expunha-se mudou durante o
período do desaparecimento dos sintomas do indiví-
duo; (c) o risco de exposição as mesmas concentra-
ções do possível agente no local de trabalho são muito
altas, sem a presença constante de um médico no lo-

Figura 1 – Exemplo de uma curva
dose resposta para um indivíduo
com asma por diisocianato de
hexametileno – HDI, com
exposições consecutivas no
mesmo dia. A queda do VEF1 é
progressiva. A linha superior
indica o teste feito com placebo
e  a linha inferior com a
substância ativa.
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cal; (d) estudos realizados no local de trabalho foram
inconclusivos; (e) a investigação funcional no local de
trabalho concluiu pelo diagnóstico de asma
ocupacional no paciente, mas não conseguiu identifi-
car o agente sensibilizante; (f) no local de trabalho exis-
tem mais de um potencial agente sensibilizante e a di-
ferenciação especifica é clinicamente importante. A pa-
dronização desse teste é importante para a investiga-
ção de AO, porém o mesmo não é realizado de forma
rotineira em nosso meio.

Para obtermos o diagnóstico de AO são sugeri-
dos os seguintes critérios (22) :   (A) o diagnóstico de
asma; e (B) inicio da asma após a entrada no local de
trabalho; e (C) associação entre sintoma de asma e  o
trabalho; e (D) um ou mais dos seguintes critérios : (a)
a exposição a agentes do trabalho que possam apre-
sentar risco do desenvolvimento de asma ocupacional;
ou (b) mudanças no Volume Expiratório Forçado no
primeiro segundo (VEF1) ou no Pico de Fluxo
Expiratório relacionados a atividade de trabalho; ou
(c) mudanças na responsividade brônquica relaciona-
das a atividade de trabalho; ou (d) positividade para
um teste de broncoprovocação específico; ou (e) ini-
cio da asma com uma clara associação com uma ex-
posição a um agente irritante no local de trabalho.

Para caracterização de asma ocupacional é ne-
cessário a presença da associação A + B + C + D2
ou D3 ou D4 ou D5. Para a asma agravada no traba-
lho a associação encontrada deveria ser A +C.

Para o diagnóstico dos casos de Síndrome da
Disfunção Reativa das Vias Aéreas (RADS) deve ser
considerado: (a) a ausência documentada de qualquer
sintoma respiratório precedente ao quadro; (b) a pre-
sença de sintomas de asma após uma exposição aci-
dental; (c) a exposição ao gás, fumaça ou vapor com
propriedades irritantes em altas concentrações; (d) o
início dos sintomas dentro de 24 hs após a exposição,
com a persistência desses por pelo menos 3 meses;
(e) os sintomas equivalentes a asma como tosse, chia-
do e dispnéia; (f) a presença de obstrução ao fluxo
aéreo no testes de função pulmonar; (g) a presença de
hiperresponsividade brônquica não específica e (h) a
exclusão de outras doenças pulmonares (22).

Um algoritmo sugerido para o manuseio de asma
ocupacional apresentaria 4 etapas de ação:

1- Suspeita inicial. Neste estágio, os clínicos são
os primeiros profissionais a suspeitar desta doença.

Figura 2- Aparelho de circuito fechado para a inalação de
isocianatos. Aparelho semelhante existe para aerossóis em
pó (poeira e partículas) e outros vapores.

Ela pode ser conduzida por pneumologistas, clínicos
gerais, alergistas ou especialistas em doenças
ocupacionais.

2- Avaliação preliminar. Baseada na suspeita ini-
cial, uma avaliação ocupacional e funcional pulmonar
é realizada para determinarmos se algum outro deta-
lhe deve ser pesquisado e neste momento deve ser
estabelecida a hipótese do tipo de asma ocupacional.
Esta fase pode ser realizada por pneumologistas.

3- Confirmação da avaliação. Nesta fase, o di-
agnóstico provisório é testado e definitivamente con-
firmado ou refutado. Nesta fase, algumas vezes é ne-
cessário o auxílio de um centro especializado com
pneumologistas habituados a averiguar doenças
ocupacionais.

4- Manejo. Este manejo inclui o cuidado indivi-
dual do paciente alem de questões coletivas e de saú-
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Figura 3 – Fluxograma para a investigação de Asma Ocupacional (AO) (3). PFE: Pico de Fluxo Expiratório

de pública.
Na Figura 3 é sugerido um fluxograma para a in-

vestigação de Asma Ocupacional.

História Natural

A maioria dos indivíduos com asma ocupacional
com latência não se recupera totalmente, mesmo após
vários anos de afastamento do agente causal. Eles de-
senvolvem uma incapacidade permanente (23). Estu-
dos retrospectivos (24,25) tem demonstrado sintomas
asmáticos permanentes, limitação ao fluxo aéreo e
hiperresponsividade brônquica em trabalhadores afe-
tados mesmo quando removidos da exposição. A
hiperresponsividade brônquica persistente está asso-
ciada com a inflamação da via aérea que pode perpe-
tuar-se. A duração dos sintomas, a gravidade da asma
no período do diagnóstico, a duração total da exposi-
ção e a duração da exposição após o aparecimento
dos sintomas são determinantes importantes para o
prognóstico (14). O diagnóstico precoce e a retirada

da exposição são a chave de uma boa recuperação.
Em um estudo recente (26), demostrou-se que a

utilização de corticosteróide inalado induz a uma pe-
quena, mas significativa melhora da condição asmáti-
ca em pacientes com AO causada por agentes de bai-
xo e alto peso molecular. O beneficio foi mais efetivo,
entretanto, nos indivíduos onde o corticosteróide ina-
lado foi fornecido precocemente logo após o diagnós-
tico.

Indivíduos sensibilizados que continuam na mes-
ma atividade de trabalho e expostos ao mesmo agente
sensibilizante, após o diagnóstico, apresentam tendên-
cia a piorarem ao longo do tempo. Um platô de me-
lhora tem sido demonstrado aproximadamente 2 anos
após a cessação ao agente sensibilizante em indivídu-
os com AO causada pelo manuseio de caranguejos
(27).

Mesmo quando retirados da exposição a  recu-
peração pode ser demorada. Em trabalhadores com
AO desencadeada por isocianato, foram encontrados
valores de resposta para uma hiperresponsividade
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brônquica a metacolina com queda lenta, gradual e
continua até 96 meses após a cessação da exposição
(28).

Evolução e Prognóstico

A retirada do ambiente de trabalho onde ocorreu
a possível exposição é o ideal para o tratamento dos
indivíduos com asma ocupacional. Se isto não for pos-
sível devemos tentar diminuir o grau de exposição, além
de realizarmos uma monitorização do PFE e visitas
médicas periódicas.

Muitos pacientes, uma vez sensibilizados, tendem
a reagir a concentrações baixas do agente sensi-
bilizante, o que dificultaria sua permanência no ambi-
ente de trabalho.

Tratamento

Após o diagnóstico, um seguimento adequado é
muito importante. As evidências demonstram que após
a cessação da exposição, ocorre uma queda das con-
centrações da IgE específica pela metade entre 1-2
anos após a mudança do trabalho do indivíduo expos-
to. A recuperação da função pulmonar e a normaliza-
ção da responsividade brônquica também ocorrem
neste período (27).

O tratamento farmacológico indicado aos paci-
entes com AO é semelhante aos dos pacientes com
asma não ocupacional. A qualidade de vida dos paci-
entes com AO parece ser um pouco pior do que os
pacientes com asma não ocupacional.

O grau de acometimento da doença, na maioria
das vezes, atinge um platô após 2 anos, sendo que
deve-se avaliar a possibilidade de incapacidade per-
manente após este período.

Considerações Finais

Nos últimos anos alguns Consensos (22, 29, 30)
têm procurado orientar e uniformizar os procedimen-
tos dos profissionais no diagnóstico de pacientes com
asma ocupacional.Entretanto, as informações perti-
nentes sobre asma ocupacional tem aparecido muito
rapidamente  e  em número cada vez maior. O enten-
dimento dos mecanismos envolvidos na asma
ocupacional tem levado a um reconhecimento dos

muitos agentes etiológicos, melhora dos métodos di-
agnósticos, no tratamento farmacológico e no conhe-
cimento da história natural desta doença.

Apesar disto, muitas observações experimentais
estão em estágio muito preliminar. Devido a importân-
cia médica, social e as conseqüências econômicas  pro-
gramas de prevenção, detecção e acompanhamento
devem ser implementados , em particular, nos ambi-
entes de trabalho de alto risco.
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