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Rinitis ocupacional

Angel Julio Huertas Amorés, José Ramén Lavin Alonso

Se define como rinitis ocupacional la
aparicion de episodios de estornudos, rino-
rrea y obstruccion nasal relacionados con el
lugar de trabajo’. Estos sintomas suelen ir
acompanados de una conjuntivitis y, gene-
ralmente, preceden a las manifestaciones
clinicas de un asma ocupacional de la mis-
ma etiologiaZ.

La prevalencia real de la rinitis ocupacio-
nal se desconoce3, pues las cifras varian de-
pendiendo de la metodologia utilizada en
los trabajos: cuestionarios clinicos o simples
estimaciones objetivas, y con frecuencia
tienden a sobreponderarse o infravalorar-
se*. En general, se estima que se trata de
una enfermedad frecuente, con una preva-
lencia tres veces superior a la del asma ocu-
pacional®.

El porcentaje de pacientes diagnostica-
dos de asma ocupacional con sintomas na-
sales es alto, y oscila entre el 76 y el 92%°>°.
Sin embargo, algunos estudios apuntan que
la rinitis es mas frecuente cuando el asma
esta producido por un agente de peso mo-
lecular alto que cuando la causa de ésta es
un alergeno de bajo peso molecular®.
Ademas, cuando estan involucrados antige-
nos de peso molecular alto la rinitis precede
con frecuencia al asma®’. Puede considerar-
se en estos casos que la aparicion de una ri-
nitis senalaria la posibilidad de desarrollar un
asma ocupacional, mientras que si los aler-
genos son de bajo peso molecular la rinitis y
el asma suelen aparecer al mismo tiempo®.

Varios trabajos han demostrado una re-
lacion entre atopia y asma ocupacional pro-
ducida por agentes de peso molecular alto,
pero no entre atopia y rinitis ocupacional
originada por estos mismos antigenos. Sin
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embargo, apenas se ha estudiado la asocia-
cion entre atopia y rinitis ocupacional cau-
sada por alergenos de bajo peso molecular,
por lo que no se pueden sacar conclusio-
nes*. En cuanto a la relacién entre el taba-
quismo y el desarrollo de una rinitis
ocupacional, al igual que ocurre con el as-
ma, los resultados son contradictorios, y pa-
rece que podrian depender del agente
etiolégico®.

1. ETIOLOGIA

La etiologia de la rinitis ocupacional es
practicamente la misma que la del asma. Se
han descrito alrededor de 250 agentes ca-
paces de producir enfermedades respirato-
rias relacionadas con la exposicion a
sustancias presentes en el medio laboral en
sujetos susceptibles®.

Los agentes etioldgicos pueden actuar
por un mecanismo irritativo, no inmunologi-
co, produciendo sintomas debido a la expo-
sicion del paciente a una concentracion alta
o toxica de estas sustancias irritantes, o bien
por exposiciones repetidas a concentracio-
nes mas bajas que pueden danar la mucosa
y producir una hiperreactividad nasal ines-
pecifica. En estos casos no suele haber un
periodo de latencia, ya que no es necesario
que se produzca una sensibilizacion previa®.
Ejemplo de substancias que actuan por un
mecanismo irritativo son el polvo de talco y
el carbén’, o el acido plicatico contenido en
la madera de cedro'©, entre otras.

Otros agentes actuan a través de un me-
canismo inmunolégico. Entre ellos, distin-
guimos alergenos con un peso molecular



alto, superior a 5 kDa, generalmente protei-
nas, que se comportan como antigenos
completos capaces de estimular la sintesis
de IgE (tabla 1), y alergenos de bajo peso
molecular que actian como haptenos, con-
jugandose con proteinas para formar com-
plejos hapteno-proteina que inducen la
sintesis de IgE (tabla Il). Ademas, estos anti-
genos de bajo peso molecular también son
capaces de desencadenar sintomas median-
te mecanismos inmunolégicos no mediados
por IgE, cuya patogénesis no estd del todo
clara®.

Son muchas y muy variadas las sustan-
cias capaces de inducir el desarrollo de una
rinitis ocupacional, y por tanto pueden en-
contrase afectados por esta patologia pro-
fesionales dedicados a actividades diversas.

1.1. ALERGENOS DE ALTO PESO MOLECULAR
Harinas

Las harinas son, probablemente, la cau-
sa mas frecuente de alergias respiratorias de
origen ocupacional. En todos los estudios
realizados en panaderos, la rinitis es mucho
mas prevalente que el asma, tanto si en
ellos se analiza la relacion entre la exposi-
cion a la harina y la presencia de sintomas
de rinitis y/o asma bronquial'?, como si sim-
plemente se pregunta por la presencia de
estos sintomas en los trabajadores, con in-
dependencia de que los relacionen o no con
su medio laboral™.

El periodo de latencia entre la primera
exposicion a la harina y el inicio de los sin-
tomas varia, dependiendo de los estudios,
entre cuatro y trece anos™. Aunque parece
que el riesgo de sensibilizarse a los com-
ponentes de la harina es mayor en los dos
primeros anos de exposicion, pues la inci-
dencia de asma ocupacional es similar en
panaderos que estan expuestos a la harina
s6lo dos anos que en los que llevan traba-
jando mas de 30". De hecho, un 17% de los
panaderos tienen pruebas cutdneas positi-
vas a la harina de trigo entre cuatro y veinte
semanas después de haber comenzado la
exposicion’.

La atopia y el nivel de exposiciéon a hari-
nas en el lugar de trabajo son dos factores
que favorecen el desarrollo de la rinitis ocu-
pacional producida por harinas. Asi, hay un
riesgo claro de que los trabajadores pue-
dan sensibilizarse cuando la concentracién
de polvo de harina en el aire respirado es
de 1 mg/m?3, y si estos niveles alcanzan va-

lores superiores a 2,4 mg/m?3 la prevalencia
aumenta progresivamente.

Mediante electroforesis bidimensional,
se han encontrado hasta 70 bandas con ca-
pacidad de fijar IgE en la fraccién de protei-
nas solubles, en soluciones salinas de la
harina’®. No obstante, son los componentes
de peso molecular entre 12 y 16 kDa, los co-
rrespondientes a los inhibidores de la a-ami-
lasa/tripsina, los alergenos principales de las
harinas de trigo, cebada y centeno''°.
Ademas de estos inhibidores, se han descri-
to otras proteinas de la harina, la mayoria de
ellas enzimas, que también son capaces de
inducir respuestas mediadas por IgE: pero-
xidasa2?, amilasa?’, acil-CoA oxidasa, fructo-
sa-bis-fosfato aldolasa??, gliceraldehido-3-
fosfato deshidrogenasa y triosafosfato iso-
merasa?3. También, se han hallado niveles
altos de IgE especifica frente a proteinas de
la soja en pasteleros y confiteros':24. En los
paises orientales, donde el arroz es la base
de su dieta, se han descrito enfermedades
ocupacionales de etiologia alérgica por sen-
sibilizacion a los componentes de la harina
de arroz?>.

Otras veces no son las harinas propia-
mente dichas las responsables de los cua-
dros alérgicos, sino los acaros que la
contaminan?®:27.

Animales

La rinoconjuntivitis es la clinica mas fre-
cuente en sujetos alérgicos a animales de la-
boratorio, ya que afecta al 80% de estos
pacientes?®. El tiempo de latencia es varia-
ble y el inicio de los sintomas oscila entre el
primer y el tercer aho de exposicion??, aun-
que es menor para la rinitis que para el as-
ma, ya que en el primer caso se estima que
la media de dias de exposicion necesarios
para la aparicion de los sintomas son 214,
mientras que para sufrir un asma la media
se eleva a 365 dias3°.

Todos los animales de laboratorio pue-
den producir alérgenos, aunque las alergias
mas comunes se deben a las ratas y ratones
por su mayor utilizacion como animales de
experimentacion. En un estudio realizado
en Japon en trabajadores expuestos a estos
animales se encontré que el 31% tenian sin-
tomas con cobayas, el 26% con ratones, el
25% con ratas, el 30% con gatos, el 25%
con perros y el 24% con primates3'.

Los alergenos de estos animales se pue-
den encontrar en el pelo, el epitelio, la sali-
va y la orina. En los roedores, que tienen
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TABLA I. Alergenos de alto peso molecular.

Agentes

Harinas
Trigo, cebada, centeno,
soja, arroz...

Animales
Animales de laboratorio
Grillos

Gusano amarillo de la harina

(Tenebrio molitor)

Gusano pequenos de la harina

(Alphitobius diaperinus)
Gorgojo
Moscas

(Chironomus thummi thummi)

Acaros
Abejas

Alimentos

Pescados, crustaceos,
moluscos

Productos lacteos

Huevos
Semillas y especias
Hortalizas

Maderas
Samba, cedro rojo,

ramin, sapelli

Enzimas
Actividad proteolitica

Actividad glucolitica

Gomas
Latex

Goma karaya, goma arabiga,

goma guar

Colorantes

Sintéticos (tintes reactivos)

Naturales (carmin)

Farmacos
Extractos pancreaticos
Laxantes

Vitamina C

Alergenos

Inhibidores de la a-amilasa/triptasa,
otros enzimas

Lipocalinas

Pepsina y lisozima
Caseina

Albumina sérica bovina
Proteinas leche y epitelios

Subtilisinas
Papaina, tripsina...
a-amilasa

a-amiliasa pancreatica
Plantago ovata
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Ocupacion

Panaderos, confiteros,
pasteleros,
industrias panificadoras

Trabajadores de laboratorio
Trabajadores de laboratorio
Fabricantes cebos de pesca

Criadores de pollos

Granjeros
Pescadores

Panaderos
Fabricantes de miel

Industria pesquera

Fabricantes de quesos
Curtidores

Trabajadores de laboratorio
Ganaderos

Confiteros

Industrias alimentarias
Amas de casa

Carpinteros

Fabricas de detergentes
Industria farmacéutica

Industria farmacéutica,
panaderos y confiteros

Personal sanitario,
trabajadores de invernaderos
Industria farmacéutica,
alimentaria y tintes

Industria textil
Industria farmacéutica,
Alimentaria, cosmética

Industria farmacéutica
Personal de enfermeria,
industria farmacéutica
Industria farmacéutica



TABLA Il. Alergenos de bajo peso molecular.

Agentes

Farmacos
Antibidticos

Opiaceos
Antagonistas metales pesados

Productos de peluqueria
Decolarantes
Tintes

Acrilatos
Protesis dentales
Pegamentos

Diisocianatos
Componetes de gomas

Alérgeno

Cefalosporinas
Piperacilina
Espiramicina
Morfina y codeina
Penicilamina

Sales de persulfato
Henna roja
Henna negra

Metacrilato
Cianocrilato

Difenilmetano,
toluen diisocianato

y espumas...

Anhidridos acidos
Resinas epoxi, lacas, pinturas...

Anhidrido metiltatrahidroftalico

Ocupacion

Industria farmacéutica
Industria farmacéutica
Industria farmacéutica
Industria farmacéutica
Industria farmacéutica

Peluqueros
Peluqueros
Dependiente de herbolisteria

Personal de odontologia
Industrias donde se usan pegamentos

Trabajadores de diversas industrias

Trabajadores de diversas industias

Anhidrido hexahidroftalico

Sales metalicas
Sales de cromo y niquel
Sales de platino

Aldehidos

Aglomerados Formaldehido
Germicida Formaldehido
Germicida Glutaraldehido

una proteinuria permanente, la orina es la
principal fuente alergénica?®. Asi, la preva-
lencia de anticuerpos especificos de clase
IgE frente a proteinas de orina de rata es del
28% en el primer afo de exposicion y del
37% en los dos siguientes, aunque descien-
de hasta el 10% entre el quinto y séptimo
ano de estar en contacto con estos roedo-
res3?, probablemente porque los trabajado-
res toman medidas de proteccion33.

Muchas de estos alergenos de origen
animal son proteinas extracelulares inclui-
das en la superfamilia de las lipocalinas34,
que comprenden al menos un grupo de 100
proteinas que se comportan como feromo-
nas o proteinas transportadoras de feromo-
nas3°.

Ademas de los mamiferos, empleados
en los laboratorios de experimentacion,
también los insectos pueden producir pato-
logia respiratoria ocupacional en trabajado-
res que se exponen a ellos en su medio

Factoria de electrolisis
Refinerias de metales preciosos

Carpintero
Criador de pollos
Personal sanitario

laboral. Dentro del orden Ortoptera, se han
descrito casos de pacientes sensibilizados a
grillos, que trabajaban en una universidad y
se encargaban de alimentar ranas con estos
insectos3®, y otro de un trabajador de un la-
boratorio que se habia sensibilizado a las
langostas que criaba para estudiar la efica-
cia de los insecticidas?’.

Algunas familias de insectos incluidas en
el orden Coleoptera también pueden ser
causa de enfermedades alérgicas. Dentro
de la familia Tenebrionidae se ha descrito al
menos dos especies con capacidad alergé-
nica: el gusano amarillo de la harina (Tene-
brio molitor), que puede producir sintomas
en trabajadores que preparan las larvas co-
mo cebos de pesca3® o que manipulan sal-
vado de trigo contamindo3?, y el gusano
pequeno de la harina (Alphitobius diaperi-
nus), que contamina los granos de cereales
utilizados habitualmente como alimento pa-
ra los pollos, pudiendo producir también
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alergias respiratorias?®. Otra familia de cole-
Opteros es la Curculionidae, conocida popu-
larmente como gorgojo, varias de cuyas
especies se han documentado como causa
de enfermedades respiratorias alérgicas
ocupacionales*'. Por ultimo, se ha visto tam-
bién que especies de la familia Dermesti-
dae, incluidas en este orden, pueden
producir casos de rinitis y asma bronquial en
sujetos expuestos a las larvas de estos in-
sectos por su profesion, lo que se ha de-
mostrado mediante pruebas cutaneas vy
provocaciones con un extracto acuoso de
larvas de derméstido??.

Entre los dipteros destaca como causa
de rinitis y asma ocupacional el Chironomus
thummi thummi, incluido en la familia Chi-
ronomidae, cuyas larvas se usan como co-
mida para los peces. El alérgeno mayor de
los quironédmidos es el Chi t 1, una proteina
con un peso molecular entre 15y 20 kDa*3.

También, los acaros de almacenamien-
to, ademas de contaminar las harinas y
producir enfermedades respiratorias en pa-
naderos, pueden ser causa de rinitis ocupa-
cional en granjeros*44>.

Por otra parte, a pesar de que los hime-
nopteros producen con frecuencia reaccio-
nes alérgicas, rara vez causan enfermedades
respiratorias ocupacionales, aunque se ha
descrito un caso de asma en un trabajador
de una fabrica de miel sensibilizado al ex-
tracto del cuerpo de abeja“.

Alimentos

Los alimentos pueden ser causa de rini-
tis ocupacional actuando como alergenos
inhalados durante su manufacturaciéon in-
dustrial o su manipulacién casera. La mayor
incidencia de enfermedades alérgicas ocu-
pacionales se producen en la industria de la
alimentacién y afecta principalmente a los
panaderos, como ya se ha comentado pre-
viamente, y también a los agricultores, los
carniceros y los salchicheros?’. Ademas, los
limpiadores de las plantas donde se proce-
san alimentos tienen una mayor prevalencia
de sintomas respiratorios que los limpiado-
res de otras industrias*8, lo que lleva a pen-
sar que en el polvo de las naves industriales
donde se manipulan alimentos la concen-
tracion de alergenos es mayor que en el pol-
vo proveniente de otras localizaciones. Al
tratarse de alergenos de peso molecular al-
to, los sintomas de rinitis habitualmente
suelen preceder a la aparicion de los casos
de asma.

La prevalencia de asma ocupacional en
empleados en la industria pesquera varia
entre el 7% vy el 37% de los trabajadores ex-
puestos, y es mas prevalente en los que ma-
nipulan crustaceos que en los que trabajan
con pescados y moluscos??, ya que durante
el proceso de coccion de los camarones y
los cangrejos se producen aeroalerge-
nos°%51. También, se han descrito casos de
rinitis y asma ocupacional en trabajadores
expuestos a harinas de pescado, truchas y
salmoén>254,

Los profesionales de las industrias de
productos lacteos también son susceptibles
de padecer enfermedades respiratorias ocu-
pacionales. En los trabajadores que fabrican
quesos se han identificado como alergenos
la pepsina vy la lisozima, que se utilizan en su
elaboracion®®, mientras que la caseina se ha
implicado en las enfermedades de los curti-
dores, ya que se emplea mediante pulveri-
zador para curtir el cuero®®. Ademas, se han
documentado casos de sensibilizacion a al-
bdmina sérica bovina en trabajadores de
laboratorio que la manejaban en polvo se-
co®’. También, los ganaderos al ordenar los
animales pueden hacerse alérgicos a las
proteinas de la leche o sensibilizarse a los
epitelios>8>9.

Los panaderos, los confiteros y los tra-
bajadores de las industrias de trasformacion
de huevo pueden sensibilizarse por via
inhalatoria a distintas fracciones del huevo y
sufrir alergias respiratorias ocupaciona-
|e560,61_

Ademas de los alergenos de origen ani-
mal, en los trabajadores de industrias donde
se procesan alimentos se han descrito en-
fermedades respiratorias de etiologia alérgi-
ca producidas por antigenos vegetales,
tales como especias, semillas u hortalizas,
que se han documentado como causa de ri-
nitis y/o asma ocupacional.

Entre las especias, se han descrito casos
con nuez moscada, cilantro, pimienta, anis,
canela, azafran, hinojo y pimentén®2¢’. Se
desconocen cuales son los alergenos impli-
cados en la alergia a estas especias, aunque
algunos autores apuntan que podria tratar-
se de algun panalergeno tipo profilina®8.6°.
Las semillas como el ricino, la colza, el sésa-
mo y el café también se han implicado en
alergias respiratorias que afectan a los tra-
bajadores empleados en las plantas donde
se manipulan’%75>. Aunque se ha demostra-
do que el alergeno del café verde es el mis-
mo que el del tostado, su concentracion
disminuye cuando se tuestan las semillas y
eso explica porque el grano sometido a la
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accion del calor es menos alergénico que el
naturale.

La exposicion a los vapores producidos
durante la coccidon de algunas hortalizas y
verduras también pueden causar episodios
de rinitis y asma. Aunque los casos referidos
suelen afectar a amas de casa podemos
considerarlos como una enfermedad profe-
sional, ya que actualmente hay muchas mu-
jeres dedicadas exclusivamente a las tareas
del hogar. Asi, se han descrito casos de rini-
tis producidos por la inhalacién del vapor de
la coccion de acelgas’”’8, cebollas’®, pata-
tas®® y judias verdes’881.

Maderas

El polvo producido al serrar la madera
puede ser causa de enfermedades laborales
en carpinteros, tales como rinitis, conjuntivi-
tis, asma, urticaria de contacto y neumoni-
tis. Los mecanismos patogénicos de estos
cuadros no estan del todo claros, aunque
parece que pueden estar implicados facto-
res inmunoldgicos y no inmunoldgicos.

En pacientes predispuestos, la exposi-
cién a la madera de obeche o samba pro-
duce sintomas respiratorios debidos a una
sensibilizacion mediada por anticuerpos de
clase IgE. El periodo de latencia trascurrido
entre el comienzo de la exposicion y el inicio
de los sintomas oscila entre uno y cinco
anos, siendo en todos los casos la primera
manifestacion clinica una rinitis en la que la
hidrorrea es el sintoma predominante®?. En
esta madera se han encontrado varios aler-
genos con pesos moleculares que van des-
de 16,8 a 63,8 kDa, aunque la mayoria de
pacientes estan sensibilizados a un antige-
no de 28 kDa®3.

Pese a no estar tan claro como con la
madera de samba, también parece que es
un mecanismo de tipo alérgico el causante
de algunas enfermedades respiratorias se-
cundarias a la exposicion a madera de cedro
rojo, hipotesis apoyada por el tiempo de la-
tencia trascurrido entre el comienzo de la
exposicion y el inicio de los sintomas, el he-
cho de que sélo unos pocos sujetos expues-
tos tengan manifestaciones clinicas y la
demostracion de anticuerpos especificos de
clase IgE, mediante técnicas in vivo o in vi-
tro, en las series estudiadas™©.

Se han descrito casos aislados de sinto-
mas respiratorios causados por otras made-
ras, en los que a veces, como con el raming4
y el sapelli®>, se ha demostrado la implica-
cion de un mecanismo de hipersensibilidad

tipo |, pero en otros se desconoce su pato-
génesis.

Enzimas

Las enzimas se comportan como aler-
genos y pueden producir enfermedades res-
piratorias ocupacionales. Dentro de las
enzimas con actividad proteolitica, las subtili-
sinas, derivadas del Bacillus subtilis, por su ca-
pacidad de eliminar manchas proteicas
comenzaron a ser utilizadas como detergen-
tes en la década de los sesenta del pasado
siglo®3, apareciendo a los pocos anos de su
introduccion en la industria los primeros ca-
sos de pacientes sensibilizados, que presen-
taban sintomas de rinitis y/o asma86:87,

En trabajadores empleados en la indus-
tria farmacéutica se han descrito algunos
casos de alergias respiratorias producidos
por sensibilizacion a papaina®®, bromeli-
na%, pepsina® o tripsina®?, enzimas que
también tienen una actividad proteolitica.
Algunas de estas enzimas, como la papaina
y la bromelina, poseen cierto grado de reac-
tividad cruzada?3, probablemente debido a
que ambas contienen un grupo tiol en su es-
tructura®s.

También enzimas con actividad glucoliti-
ca pueden producir patologia respiratoria a
través de una sensibilizacién mediada por
IgE. Destaca, por su importancia, la a-ami-
lasa que se puede obtener de distintas fuen-
tes y se emplea en la industria farmacéutica
como antidispéptico o antiinflamatorio y en
la de la alimentaciéon como aditivo del pany
la bolleria®s. Asi, se han descrito casos de ri-
nitis y asma alérgica por sensibilizacion a es-
ta enzima tanto en trabajadores de
laboratorios farmacéuticos®® como en pana-
deros; con una prevalencia, en este ultimo
grupo, del 23% entre los pacientes que re-
fieren sintomas de rinitis y/o asma bron-
quial®’. Porcentaje que depende de los
niveles de concentracion de a-amilasa en el
ambiente laboral®8.

Los trabajadores de estas industrias,
ademas de la a-amilasa, también pueden
sensibilizarse a otras enzimas con actividad
glucolitica como la lisozima®?197, |la peptida-
sa'®ly la lactasa'’®?.

Gomas
En los ultimos anos, las gomas son una

causa frecuente de enfermedades alérgicas
ocupacionales, debido a que cada vez se ven
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mas casos de sensibilizacion a latex, siendo
el personal sanitario el colectivo donde se
diagnostican la mayoria de los casos'03.

La prevalencia de sensibilizacion a latex
en el personal laboral de un hospital gene-
ral se estima en torno al 5%. La mayoria de
estos pacientes refieren sintomas de rino-
conjuntivitis'®4, siendo el porcentaje de pa-
cientes alérgicos a latex mayor en los
trabajadores del area quirdrgica, por el uso
frecuente de guantes de goma’'°>. También,
se han descrito casos de alergia a latex en
empleados en invernaderos y en trabajado-
res de una fabrica de munecas de go-
ma106,107_

Ademas del latex, también se han pu-
blicado algunos casos aislados de rinitis y/o
asma ocupacional producidas por otras go-
mas de origen vegetal: goma arabiga, go-
ma karaya y goma guar, empleadas en la
industria alimentaria, farmacéutica y de fa-
bricacion de tintes'°8. El hecho de que en la
mayoria de pacientes sensibilizados a este ti-
po de gomas encontremos pruebas posi-
tivas in vivo o in vitro hace pensar que los
alergenos responsables de estos casos sean
de naturaleza proteica'®8. Asi, en el suero de
pacientes alérgicos a goma arabiga se han
detectado bandas que fijan IgE, con pesos
moleculares que oscilan entre los 16 y los 55
kDa109,‘I1D‘

Colorantes y tintes

Los colorantes, segun su origen, pueden
ser sintéticos o naturales. Entre los primeros,
los denominados tintes reactivos, que son
utilizados en la industria textil por su buena
estabilidad y su menor coste, son los que se
han implicado con mayor frecuencia como
causa de enfermedades respiratorias alérgi-
cas de origen ocupacional™. Se ha observa-
do que el 25,2% de los empleados de una
fabrica donde se usan este tipo de tintes re-
fieren sintomas respiratorios en relacion con
su trabajo, presentando casi la mitad de los
afectados una hiperreactividad bronquial in-
especifica™.

Mediante pruebas cutaneas y determi-
naciéon de RAST, se ha demostrado la parti-
cipacion de anticuerpos de clase IgE en el
desarrollo de estos cuadros respiratorios,
poniendo de manifiesto que estos tintes
pueden comportarse como alergenos' 3.
Se ha visto que las determinaciones de IgE
especifica son mas eficaces si el tinte se ha
ligado previamente a alblmica sérica huma-
na u otra proteina transportadora’. Ade-

mas, se ha encontrado una reactividad cru-
zada entre los colorantes Negro GR vy
Naranja 3R, mediante inhibicion de RAST"2.

Se han descrito también algunos casos
aislados de alergia a otros tintes sintéticos
empleados fuera de la industria textil, como
el de una enfermera que desarrollé una rini-
tis, y posteriormente también un asma, tras
sensibilizarse al azul de metileno que se uti-
liza para fabricar la tinta del electrocardio-
grafom4.

Entre los tintes naturales, el carmin de
cochinilla, empleado en la industria farma-
céutica, cosmética y alimentaria, se ha de-
mostrado que es una causa frecuente de
alergia respiratoria ocupacional. La prevalen-
cia de sensibilizacion a carmin en trabajado-
res expuestos a este colorante en su medio
laboral es alta y se estima en el 41,6%, pu-
diendo presentar estos pacientes sintomas
de rinoconjuntivitis y/o asma bronquial'>.
Los pacientes sensibilizados a carmin a tra-
vés de la via respiratoria pueden reproducir
los sintomas que padecen cuando se expo-
nen al colorante por via digestiva'®.

Mediante immunoblotting se han identi-
ficado los alergenos implicados en la alergia
respiratoria al carmin de cochinilla. En el ex-
tracto de carmin se encontré una banda de
28 kDa que fija IgE, mientras que en el ex-
tracto de cochinilla se detectaron dos bandas
alergénicas: una de 17 kDa en el extracto no
calentado y otra de 50 kDa en el calenta-
do'. Estos alergenos son diferentes a los
que se identifican en los pacientes con aler-
gia alimentaria por ingestiéon de carmin™®.

Farmacos

Aunque los farmacos suelen ser com-
puestos de bajo peso molecular, algunas sus-
tancias con peso molecular alto utilizadas
como medicamentos pueden producir aler-
gia respiratoria ocupacional. Se han descrito
algunos casos de rinitis y asma bronquial cau-
sados por inhalacién de extractos pancreati-
cos'?, siendo posiblemente el alérgeno
responsable de estos cuadros la o-amilasa
pancreatica™%. También, el polvo de la cu-
bierta externa de las semillas de Plantago
ovata, denominado ispaghula o psyllium,
empleado en la fabricacion de laxantes, pue-
de producir rinitis alérgica ocupacional y as-
ma, tanto en trabajadores de la industria
farmacéutica' como en el personal de en-
fermeria'??. La prevalencia de sensibilizacion
cutdnea a psyllium es significativa en el per-
sonal expuesto a la inhalacién del polvo de
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las semillas de Plantago ovata durante el pro-
ceso de fabricaciéon de laxantes y oscila entre
el 16,43%y el 7,6%, segun los estudios'3124.

Otra causa de rinitis ocupacional en la
industria farmacéutica es la exposicion labo-
ral al polvo del escaramujo rosa, el fruto del
arbusto Rosa rugosae, empleado en la fa-
bricaciéon de comprimidos de vitamina C por
su alto contenido en esta vitamina'?>.

1.2. ALERGENOS DE BAJO PESO MOLECULAR
Farmacos

Como se ha comentado anteriormente,
la mayoria de los farmacos son compuestos
simples de peso molecular bajo que se com-
portan como haptenos, necesitando con-
jugarse con una proteina o glucoproteina
para poder inducir reacciones alérgicas.
Algunos de estos medicamentos se han des-
crito como causa de enfermedades respi-
ratorias ocupacionales al ser inhalados
durante su proceso de fabricacion o al ser
manejados por personal sanitario.

Asi, en trabajadores de la industria far-
macéutica dedicados a la produccion de ce-
falosporinas se han observado casos de
asma y urticaria, en los que los resultados
de las pruebas cutdneas demuestran que es-
td implicado un mecanismo inmunolégi-
co'26.127  Ademés, se han documentado
casos aislados de rinitis y asma en traba-
jadores de companias farmacéuticas que
presentaban sintomas en relacién con la fa-
bricacion de otros antibidticos, como pi-
peracilina™® o espiramicina'®, en los que
también se encontraron pruebas cutaneas
positivas con estos farmacos.

En trabajadores empleados en la pro-
duccion de morfina y codeina se han obser-
vado también algunos casos de rinitis
ocupacional®%3!, aunque no ha sido posi-
ble demostrar en estos pacientes un meca-
nismo inmunoldgico responsable de sus
sintomas. Otro farmaco que se ha docu-
mentado como causa de una rinitis ocupa-
cional es la penicilamina, sin que tampoco
sepamos si el mecanismo implicado en su
produccién es de tipo inmunoldgico’3?.

Productos de peluqueria

Las sales de persulfato, utilizadas como
decolorante del cabello, son la causa mas
frecuente de patologia respiratoria alérgica
ocupacional en los profesionales de pelu-

queria. Su prevalencia se estima entre el
17,3% y el 19%'33134, dependiendo de los es-
tudios. La mayoria de estos pacientes refie-
ren sintomas de rinitis y asma bronquial’>,
oscilando el periodo de latencia desde el co-
mienzo de la exposicion laboral y el inicio de
los sintomas entre los seis meses'3 y los cin-
co anos®™®. En la actualidad, se desconoce
cual es el mecanismo patogénico implicado
en estos cuadros, ya que, aunque en algunos
estudios se han observado pruebas cutaneas
positivas de hipersensibilidad inmediata, en
ningln caso se encontraron anticuerpos IgE
especificos frente a estas sales’>.

También, se han descrito en profesiona-
les de peluqueria casos aislados de rinitis y as-
ma bronquial en relacion con la exposicidon a
henna roja, un tinte vegetal empleado para
tenir los cabellos™>. En algunos de estos ca-
sos se ha podido demostrar la presencia en el
suero de los pacientes de anticuerpos IgE es-
pecificos frente a henna'’. AUn se descono-
ce cual es el alérgeno responsable de estos
cuadros, aungue se piensa que podria ser la
2-hidroxi-1,4 naftoquinona, que es el princi-
pio pigmentante de la henna'3>. Ademas, se
ha documentando un caso de rinitis y asma
por sensibilizacion a henna negra, usada
también como tinte capilar, en una depen-
dienta de una herbolisteria donde se vendia
este tipo de henna en forma de polvo'38.

Acrilatos

Los acrilatos tienen en la actualidad nu-
merosas aplicaciones industriales y se han
descrito casos de rinitis y asma ocupacional
en relacion con la exposicion laboral a estas
sustancias en dentistas y personal de odon-
tologia’94%, que emplean metacrilatos co-
mo base para la produccién de resinas
acrilicas usadas en la fabricacion de protesis
dentales, y en trabajadores de industrias
que utilizan pegamentos compuestos por
cianoacrilato, que proporcionan un gran po-
der adhesivo™'. También, se ha visto que los
acrilatos pueden inducir patologia respira-
toria ademas de en el medio laboral en el
doméstico, ya que los aficionados a las ma-
nualidades utilizan estos pegamentos'#?.

Hasta el momento, no se han podido de-
tectar anticuerpos IgE especificos frente a los
conjugados de albumina y diferentes acrila-
tos, pero dado que existe un periodo de la-
tencia desde el inicio de la exposicidon y el de
los sintomas es posible que esté implicado al-
gun mecanismo inmunolégico en el desarro-
llo de esta patologia respiratoria’#0.143,
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Diisocianatos

Los diisocianatos empleados en la indus-
tria para la fabricacion de, entre otras cosas,
gomas y espumas pueden causar rinitis y as-
ma bronquial ocupacional, y su prevalencia
se estima entre el 5% y el 10% de los traba-
jadores expuestos'™4. La exposicion a dife-
nilmetano diisocianato parece que supone
un riesgo mayor de desarrollar una patolo-
gia respiratoria alérgica ocupacional que la
exposicion a toluen diisocianato'®. Se han
encontrado, en algunos trabajos, anticuer-
pos IgE especificos frente a conjugados de
albumina con el toluen diisocianato'46147.

Anhidridos acidos

Los anhidridos acidos se utilizan para
producir una gran variedad de compuestos
quimicos como lacas, pinturas y perfumes, y
en el proceso de manufacturacion de resi-
nas epoxidicas como agentes "curantes"&,
teniendo, por tanto, en la actualidad multi-
ples aplicaciones industriales.

Estas sustancias estan consideradas co-
mo uno de los agentes que con mayor fre-
cuencia producen rinitis ocupacional v,
ademads, muchos de estos pacientes soélo
presentan sintomas nasales, sin que exista
un asma concomitante™?. Asi, en un grupo
de trabajadores expuestos al anhidrido me-
tiltetrahidroftalico se encontré que el 53%
de ellos padecian una rinitis, mientras que
soélo el 11% tenian un asma bronquial™°. Se
considera que el tiempo medio de latencia
para inducir una sensibilizacién a los anhi-
dridos acidos es de unos 8,8 meses''.

Se han identificado anticuerpos IgE es-
pecificos frente a distintos anhidridos aci-
dos, que actuan como haptenos'?2153,
Ademas, se ha observado un aumento de
marcadores de inflamacion alérgica al reali-
zar provocaciones nasales con el anhidrido
hexahidroftalico en pacientes que referian
exclusivamente sintomas nasales con la ex-
posicion a este agente’™?.

Sales metalicas

La patologia respiratoria alérgica ocupa-
cional debida a sales metalicas es rara, aun-
que se han descrito algunos casos de asma
ocupacional por exposicidon a sales de niquel
y cromo en trabajadores de una factoria de
electrolisis. La utilidad de las pruebas cuta-
neas en el diagndstico de estos pacientes

no estéa del todo clara, pues se han observa-
do pruebas positivas en el 15% de los tra-
bajadores expuestos que tienen sintomas
nasales y en el 10% de los que padecen as-
ma, e incluso en el 11% de los que refieren
estar asintomaticos’*. Sin embargo, si pa-
rece mas claro la implicacion de un meca-
nismo mediado por IgE en el asma causado
por la exposicidon a sales de platino'>.

Aldehidos

El formaldehido y el glutaraldehido pue-
den inducir cuadros de alergia respiratoria
en sujetos expuestos en su medio laboral.
Se han descrito, en carpinteros, dos casos
de rinitis y asma bronquial que referian sin-
tomas en relacion con la exposiciéon a un
aglomerado de cedro con urea-formaldehi-
do'™®; y otro caso en un trabajador de una
empresa de cria de pollos, que utilizaba el
vapor de formaldehido para impregnar los
nidos de las aves'™’. Aunque no ha sido po-
sible demostrarlo, ya que no se han encon-
trado anticuerpos especificos frente al
formaldehido'8, parece que estos cuadros
estarian producidos por algun mecanismo
de tipo inmunoldgico’™’.

La exposicion laboral al glutaraldehido
puede causar sintomas en personal sanitario,
ya que se utiliza como germicida. En un
grupo de profesionales de la sanidad, se ha
observado que existe un incremento signifi-
cativo de sintomas nasales y faringeos con-
forme se va aumentando la concentracion de
glutaraldehido a la que estan expuestos, lo
que sugiere que este aldehido es un irritan-
te’>9. Otros estudios, sin embargo, hacen sos-
pechar que podria existir algun mecanismo
inmunoldgico implicado, ya que de los suje-
tos expuestos solo el 19,8% refiere sintomas
nasales; y el 8,5% bronquiales, en relacion
con la exposicion al glutaraldehido. Ade-
mas, se han encontrado anticuerpos IgE es-
pecificos frente a proteinas modificadas por
este aldehido en el 29,1% de los sueros de un
grupo de trabajadores sanitarios con sinto-
mas sugestivos de asma ocupacional tras la
exposicion a este agente’®’.

2. CLINICA

La rinitis ocupacional de mecanismo in-
munoldgico se caracteriza por afectar sélo a
una parte de los trabajadores expuestos y
por la existencia de un periodo de latencia
entre el inicio de la exposicidon y la aparicion
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de la clinica’?. Ademas, los sintomas pue-
den aparecer durante el trabajo diario o
tardiamente, fuera del horario laboral. La
rinitis de mecanismo no inmunoldgico sue-
le afectar a un amplio grupo de trabaja-
dores, con frecuencia inmediatamente
después de la exposicion a un agente far-
macoldgico o irritante, a dosis por encima
del TLV permitido3. En ambos casos, la cli-
nica mejora en los periodos de ausencia de
la actividad laboral.

Los sintomas caracteristicos de una rini-
tis ocupacional difieren poco de los de
otras rinitis, derivdndose principalmente de
la interaccién del agente con la mucosa, la
liberacion de mediadores y la inflamacion
de la mucosa nasal. Asi, predomina una
obstruccion nasal, que produce un déficit
respiratorio de vias altas de variada intensi-
dad, y una hiperreactividad nasal con rino-
rrea, prurito y estornudos en salvas,
especialmente tras la exposicion al agente
responsable, pero también frente a estimu-
los inespecificos'3. Ademés, en algunos
pacientes puede coexistir sintomatologia
ocular y respiratoria obstructiva, con dis-
nea, sibilancias y tos, que suelen aparecer
mas tardiamente, incluso meses o anos
después.

3. DIAGNOSTICO

El diagndstico de una rinitis ocupacional
se basa en la demostracion clinica de la exis-
tencia de una rinitis y la confirmacién de su
relacion con el medio laboral y, finalmente,
en el estudio del agente y del mecanismo
patogénico implicado3.

Diagnosticar una rinitis no es complica-
do, sin embargo la dificultad se acrecienta
cuando se pretende realizar el diagndstico
etioldgico y diferenciar los cuadros alérgicos
y el alergeno responsable de los mismos.
Ademas, la rinitis ocupacional exige la maxi-
ma exactitud en el diagndstico etioldgico.
Una historia clinica detallada compatible es
basica para identificar los pacientes con una
posible rinitis ocupacional, pero las pruebas
complementarias in vivo e in vitro y la pro-
vocacion nasal son necesarias para confir-
mar la relacion de causalidad entre la clinica
y la exposiciéon laboral’.

3.1. HISTORIA CLIiNICA

En la historia ocupacional deben anotar-
se los diferentes trabajos desempenados

por el paciente, especialmente aquellos
que coinciden o preceden a la aparicion de
los sintomas, asi como las practicas y las ex-
posiciones estimadas en los mismos'4.
Debe recabarse informaciéon sobre el tipo
de industria o local donde trabaja, la activi-
dad laboral que realiza y la calidad y cua-
lidad de las sustancias a las que esta
expuesto, asi como la intensidad y la dura-
cion de la exposicion’®>. Las fichas de segu-
ridad de los productos, que deben estar a
disposicion de los trabajadores en las in-
dustrias, reflejan los nombres y los cons-
tituyentes quimicos de los diferentes
productos manejados por los trabajadores
y las recomendaciones y precauciones para
su manipulacion. Ademas, son datos im-
portantes el conocimiento de la existencia
de otros companeros de trabajo con sinto-
matologia similar o relacionada como con-
juntivitis, asma o dermatitis, la coincidencia
de los sintomas con un nuevo trabajo asig-
nado o con el empleo de un nuevo produc-
to quimico y si hay empeoramiento en el
domicilio, en el lugar de trabajo o en rela-
cion con actividades de ocio.

La aparicién de una sintomatologia tipi-
ca, obstruccién nasal, rinorrea, picor y es-
tornudos tras un periodo de latencia y la
mejoria con un cambio de puesto de traba-
jo, con reapariciéon o exacerbacion clinica
tras reexposicion del paciente a niveles no
irritantes de la sustancia implicada, debe
hacernos pensar en un mecanismo inmu-
noalérgico. Sin embargo, en la rinitis de
mecanismo irritativo, destaca una clinica
paroxistica con estornudos de forma ex-
plosiva, hidrorrea profusa y picor nasal du-
rante la exposicion al agente irritante y en
relacion con la dosis, con desapariciéon fre-
cuente de los sintomas tras cesar la expo-
sicion.

Deben detallarse en la historia también
los factores de riesgo personal del pacien-
te, tales como los antecedentes de atopia
personal o familiar, si es fumador, y en qué
cantidad, y si presenta alguna patologia
previa significativa. Ademas, la respuesta
no satisfactoria de su enfermedad a los tra-
tamientos convencionales puede sugerir-
nos la influencia y la persistencia de una
exposicion ambiental o laboral a agentes
Nnocivos.

La anamnesis se acompanara de una ex-
ploracién fisica general, mas exhaustiva de la
cavidad orofaringea, oidos y mucosas ocular
y nasal. La rinoscopia anterior con un espé-
culo nasal sirve para observar directamente
las caracteristicas de la mucosa nasal.

— 380 —



3.2. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

El hemograma con férmula y recuento
leucocitario en sangre pueden determinar
una eosinofilia, que puede ser especialmen-
te intensa en periodos de mayor exposicion
antigénica’es.

Un estudio radioldgico de senos en pro-
yeccion de Waters puede aportar datos de
interés como anomalias del tabique nasal,
veladuras de senos paranasales Unicas o bi-
laterales y engrosamiento de la mucosa si-
nusal. En algunos casos puede ser necesaria
la realizacion de una Tomografia axial com-
puterizada para completar el estudio.

La rinoscopia posterior con un fibrosco-
pio nos permite visualizar las regiones pos-
teriores nasales y la rinofaringe, estando
indicada en situaciones de sospecha de pa-
tologia organica a ese nivel.

Una espirometria basal nos orientara so-
bre el estado funcional pulmonar, pues, en
muchas ocasiones, se asocian rinitis y asma
ocupacional’®4,

Puede ser util, también, la realizacion de
una citologia del exudado nasal, con deter-
minacion del ndmero de eosindfilos en la
muestra.

3.3. ESTUDIO INMUNOLOGICO

La valoraciéon inmunoldégica es muy
importante para el diagndstico etioldgico.
No obstante, la evidencia de una sensibili-
zacion en personas expuestas a un agente
ocupacional no es suficiente para demostrar
su implicaciéon clinica®. Muchos agentes ocu-
pacionales tienen propiedades alérgicas, pe-
ro los mecanismos patogénicos responsables
de la rinitis y el asma ocupacional son muy
complejos, incluyendo, ademas de la produc-
cion de inmunoglobulinas especificas, meca-
nismos de inmunidad mediada por células y
de inflamacién aguda y crénica e incluso me-
canismos neurofisioldgicos y farmacoldgicos.

La realizacion de prick-test con los neu-
moalergenos habituales nos sirve para valo-
rar atopia o alergia respiratoria previa.

El estudio inmunoldgico suele dar resul-
tados diferentes segun el tamano del agen-
te implicado sea de alto o bajo peso
molecular. Los alergenos de alto peso mo-
lecular, generalmente de origen bioldgico,
suelen inducir sintomatologia alérgica me-
diante la produccion de anticuerpos IgE es-
pecificos y también de tipo IgG. Por eso, las
pruebas cutdneas de hipersensibilidad in-
mediata y las pruebas seroldgicas suelen
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dar resultados positivos. En estos casos, las
pruebas cutaneas, mediante la técnica de
prick-test, tienen un alto rendimiento diag-
nostico, siempre que tengamos un reactivo
bien caracterizado. La adecuacion de algu-
nos alergenos ocupacionales para que pue-
dan ser empleados en los test cutaneos es el
principal problema, siendo frecuentemente
necesario, por la inexistencia de un extracto
comercial, preparar extractos peso/volumen
de estas sustancias, filtrarlos e iniciar estu-
dios en prick con un numero suficiente de
controles para descartar que sea irritante.
Técnicas seroldgicas de radioalergoabsor-
bancia (RAST) y de enzimainmunoensayo,
como CAP y ELISA, son también Utiles en el
diagndstico etioldgico ocupacional, como
se demuestra en los estudios realizados con
proteinas urinarias de ratén'®®, acaros de
depdsito’® o con enzimas proteoliticas de
Bacillus subtilis'®8.

Los alergenos de bajo peso molecular
pueden desencadenar un mecanismo inmu-
nolégico al actuar como haptenos y combi-
narse con proteinas enddgenas, pero
también pueden provocar sintomas de for-
ma inespecifica, actuando como irritantes.
Se han determinado anticuerpos especificos
frente al complejo hapteno-proteina en dife-
rentes estudios como los realizados con an-
hidridos de plasticos y resinas'®® o con
tintes'70.

Otros exdmenes de laboratorio como el
test de liberacion de histamina o el test de
degranulacion de basdéfilos, que son utiles
en investigacion, son poco rentables en la
practica clinica habitual.

En general, el estudio inmunoldgico
dentro de un contexto clinico, puede ayu-
darnos a identificar el alergeno responsable
de una rinitis ocupacional, pero la medida
de la hiperreactividad nasal y las pruebas de
provocacion nasal son necesarias para con-
firmar el diagndstico de certeza.

3.4. PRUEBAS DE VALORACION
FISIOLOGICA FUNCIONAL

Las rinitis son la expresion clinica de un
proceso inflamatorio de las vias respiratorias
superiores que, ademas, puede cursar con
una hiperreactividad nasal inespecifica
(HRNI), como respuesta a estimulos irritan-
tes sobre la mucosa nasal''. Las manifesta-
ciones fundamentales de la HRNI son la
secrecion acuosa, la obstruccion nasal y los
estornudos'’?2. Diversos estimulos fisicos co-
mo los cambios bruscos de temperatura,



los humos y polutantes atmosféricos o los
olores fuertes pueden inducir HRNI, asi co-
mo diferentes sustancias farmacoldgicas
como la histamina, la metacolina y el car-
bacol. La metodologia de los estudios de la
HRNI se basa en la mediciéon de la secrecion
nasal desencadenada o de la variacion de la
resistencia nasal inducida por la instilacion
o nebulizacién de estos farmacos a diferen-
tes dosis, aunque estas pruebas no estan
claramente estandarizadas'3. La técnica
mas empleada es el estudio de la HRNI con
histamina, midiendo la cantidad de secre-
cion nasal inducida o valorando de forma
objetiva la obstruccion nasal por rinomano-
metria anterior o posterior o por rinomano-
metria acustica. La rinomanometria mide
fundamentalmente las resistencias nasales
al flujo aéreo y la rinometria acustica valora
la geometria de las fosas nasales, el area
transversal y el volumen nasal total.

La monitorizacion del pico maximo na-
sal inspiratorio (PFIN) sirve para determinar
la permeabilidad de las vias aéreas superio-
res y puede ser Util para valorar la limitacion
del flujo aéreo relacionado con la actividad
laboral'62.

3.5. PROVOCACION NASAL ESPECIFICA

Las pruebas de provocaciéon especifica
son consideradas definitivas para el diag-
nostico etioldgico de la rinitis ocupacional,
pero tienen sus limitaciones y no siempre se
pueden llevar a cabo en la practica clinica'.
Se trata de reproducir de forma controlada
la respuesta que se desencadena en la
mucosa nasal por la exposicion al agente
sospechoso de causar la enfermedad, para
asi determinar una relacién causa-efecto. La
prueba de provocaciéon debe ser realizada
en un centro especializado con personal ex-
perimentado3. En ocasiones, puede efec-
tuarse en el lugar de trabajo, previo estudio
ambiental, mediante la exposicion del
paciente a este medio ambiente durante pe-
riodos de tiempo estandarizados y cuantifi-
cacion de la respuesta mediante puntuacion
de sintomas o por rinomanometria. Los pa-
cientes deben estar asintomaticos, en re-
poso relativo y sin medicacion que pueda
interferir con el test. Los antihistaminicos
deben interrumpirse una semana antes de
la prueba y los corticoides tépicos y los des-
congestionantes nasales al menos 48 horas
antes. Ademas, los pacientes deben mante-
nerse bajo supervision permanente hasta
que el riesgo de potenciales reacciones se-

veras haya pasado, sobre todo aquellos que
presentan asma asociado.

Mediante la provocacion nasal se analiza
la sintomatologia inducida y las variaciones
en las resistencias nasales durante la aplica-
cion de un determinado agente. Previa-
mente, se realiza una exploracion nasal
mediante rinoscopia anterior, un registro ba-
sal de PFIN y una rinomanometria o rino-
metria acustica basal®. Tras un tiempo de
reposo se realiza una instilacién con suero sa-
lino o con la sustancia extractora del extracto
a probar, en ambas fosas nasales y se repite
la rinometria a los 10 minutos. Si no se pro-
duce ninguna respuesta significativa se inicia
la provocacion especifica en la fosa nasal con
menor resistencia aérea. Varias técnicas se
han empleado para la aplicacion del extracto
antigénico sobre la mucosa de las fosas na-
sales. La aplicacion en soluciéon es la mas fre-
cuente, realizandose mediante pulverizacion
o nebulizacion con un nebulizador con valvu-
la dosificadora o instilacion directa con una
micropipeta sobre el cornete inferior. Tam-
bién se puede aplicar en forma de polvo con
insuflador o con discos de papel impregna-
dos con el alergeno que se introducen en la
fosa nasal. La aplicacion seriada de diferentes
concentraciones permite conocer la sensibili-
dad del paciente a ese alergeno y valorarla
segun curvas dosis/respuesta. Como medida
de seguridad se puede empezar con una di-
lucién 1/100 de aquella que produjo una res-
puesta positiva en el test cutdneo, y si no
existe respuesta se aplica 30 minutos des-
pués una concentracion 10 veces superior a
la anterior y asi sucesivamente. Se valora la
respuesta a los 5, 15 y 30 minutos mediante
puntuacion de sintomas o medicidn objetiva
de la obstruccién nasal mediante rinometria.
Se considerara positiva si aparece hidrorrea o
aumento de la obstruccién en el orificio nasal
testado sin respuesta en el contralateral o si
en la rinometria a los 10 minutos después de
cada aplicaciéon se producen alteraciones sig-
nificativas. El estudio rinométrico se repetira
nuevamente a la hora de haber finalizado la
provocacion. Se debe valorar la aparicion de
una respuesta tardia en las 12 horas siguien-
tes a la prueba, mediante control del PFIN ca-
da 2 horas. Ademas, puede realizarse un
estudio espirométrico asociado antes y des-
pués de la provocacion.

4. PREVENCION Y TRATAMIENTO

El principio fundamental en el manejo
de la rinitis ocupacional debe ser la evita-
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cion de la exposicion al agente responsa-
ble'®. Las medidas de control ambiental de-
ben incluir la medicién de los niveles
ambientales de los agentes contaminantes,
para mantenerlos bajo los limites maximos
de concentraciéon volumétrica permitidos
(TLV) y evitar asi las respuestas irritativas de
la mucosa respiratoria. Las medidas de hi-
giene industrial y de proteccion personal de-
ben llevarse a cabo de forma rigurosa, pues
incluso niveles bajos de exposicion a un
agente sensibilizante pueden inducir sinto-
matologia en el paciente sensibilizado. Las
modificaciones en el medio de trabajo de-
ben incluir la sustitucion de sustancias no
seguras, mejorar la ventilacién e instalar
adecuados sistemas de aislamiento y a nivel
personal se deben emplear mascarillas u
otros sistemas de proteccién respiratoria. En
ocasiones, es absolutamente necesario la
reubicacion del paciente, en localizaciones
alternativas en el lugar de trabajo o el aban-
dono de su actividad actual, para evitar un
deterioro progresivo de la funcion respirato-
ria. Es obligatorio, también, realizar un se-
guimiento periddico de estos enfermos,
incluso después de haber cesado la exposi-
cion ambiental ocupacional y seria reco-
mendable un seguimiento a los otros
trabajadores expuestos, pues el diagndstico
precoz y la prevencion son fundamentales
en esta patologia.

El tratamiento farmacolégico desempe-
na también una funcidn importante en la te-
rapéutica de las rinitis ocupacionales,
empleandose la misma medicacion que en
otras rinitis. Las cromonas (cromoglicato y
nedocromil sédico), como estabilizadores de
la membrana del mastocito, son eficaces en
la prevencion de los sintomas. Los antihista-
minicos anti-H1 son muy utiles en el control
de la rinorrea, prurito y estornudos, siendo
preferible el empleo de los no sedativos. Los
corticoides tépicos son basicos en el trata-
miento de la obstruccion nasal, disminuyen-
do la inflamacién y el edema de mucosas y
mejorando la hiperreactividad nasal. Los
corticoides sistémicos no estan indicados
salvo, en tratamientos cortos y a dosis ba-
jas, en rinitis muy severas que no responden
a otros tratamientos. Los agonistas alfa
adrenérgicos producen descongestion nasal
al estimular los receptores alfa a ese nivel e
inducir vasoconstriccion, pero deben ser
empleados en periodos cortos por la posibi-
lidad de producir taquifilaxia y atrofia de la
mucosa. Anticolinergicos como el bromuro
de ipatropio son utiles en el control de la hi-
drorrea pues reducen de forma significativa

la secrecion de las glandulas mucosas. En al-
gunas ocasiones se puede recomendar la in-
munoterapia como tratamiento etiolégico y
para intentar modificar el curso evolutivo de
la enfermedad. Desafortunadamente, son
pocos los casos de rinitis ocupacional en los
que se puede emplear la inmunoterapia es-
pecifica, por ejemplo en pacientes con sen-
sibilizacion epitelios de animales, no siendo
considerada en casos de sustancias quimi-
cas sensibilizantes.

5. PRONOSTICO

En la actualidad el prondstico de la rini-
tis ocupacional es variable. Es mas favorable
si se consigue evitar la exposicidon a la sus-
tancia causante, si el tiempo transcurrido
entre el inicio de la clinica y el diagndstico es
breve y si la sustancia responsable tiene un
alto peso molecular. Es necesario subrayar
la necesidad de un diagndstico precoz y de
un tratamiento temprano adecuado.
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