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Nao restam dlvidas de que, sobretudo nos Paises mais desenvolvidos e industrializados, as doengas
alérgicas tém vindo a aumentar, na generalidade, de um modo deveras preocupante.

Tal circunsténcia tem provocado, por parte da comunidade cientifica, um esforco crescente no sentido de um
melhor conhecimento deste tipo de patologia, designadamente no que se refere a identificagéo dos
respectivos factores causais e mecanismos fisiopatologicos e, em consequéncia, a adopcao de novas
medidas de prevencao e de tratamento.

Felizmente, e em contrapartida, temos vindo nos ultimos anos a assistir a uma diminuicao significativa da
incidéncia das doencas profissionais classicas, cujo paradigma eram as Pneumoconioses. Sao conhecidas as
razOes deste facto e ainda bem que, gragas ao desenvolvimento cientifico e tecnologico, se conseguiu atingir
tal desiderato.

Acontece, contudo, que no mesmo ambito da patologia ocupacional comegaram a emergir € a serem
identificadas novas afec¢0es em cuja etiopatogenia estao implicados mecanismos alérgicos.

O que acabamos de referir fez com que surgissem novos conceitos e novas preocupagoes no ambito da
identificacao, prevengdo e reparag@o deste grupo de doencas.

Como resultado disso, também os Governos, nomeadamente 0 Portﬂgués, tém vindo a introduzir alteragoes
na legislacdo referente a esta matéria, procurando adapta-la aos actuais conceitos e realidades praticas,
tanto ao nivel da revisao das Listas das Doencas Profissionais como da reformulacao dos critérios
subjacentes a atribuicdo de graus de incapacidade clinico-funcional.

Embora ja exista alguma informacao dispersa sobre tao aliciante e oportuno tema, fazia falta, entre nds, um
texto em que todo este tipo de questdes fosse abordado de modo sistematico, claro e objectivo.

Em boa hora resolveu o Doutor Anténio de Sousa Uva deitar maos a tal tarefa tendo conseguido, gracas a
uma longa experiéncia como investigador e docente de Imunoalergologia, Saude Publica e Medicina do
Trabalho, apresentar a comunidade cientifica uma obra que, estamos certos, passara a constituir neste
dominio referéncia obrigatdria.

Cumpre-nos agradecer ao autor o valioso e Util trabalho que, a partir de agora, fica ao dispor de todos nés.

C Professor Mario Faria ) ( Professor Ramiro Avila
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1. Introducao

As questdes relativas a patologia do foro imunoalérgico relacionada com o trabalho t€m vindo a adquirir
uma importancia crescente, verificando-se no nosso pais um aumento significativo da frequéncia de
doencas alérgicas profissionais (PALMA-CARLOS, 1981).

O “risco alérgico” € ainda muitas vezes associado ao factor predisposicao individual, o que leva
frequentemente, aquando da realizagdo de exames médicos de aptidao para o trabalho, a adopgao de
critérios e decisoes discutiveis. Na realidade, as doencas alérgicas afastam-se, pela sua natureza intrinseca,
do modelo classico de «doencga profissional» caracterizado pela existéncia de uma relagéo estocastica
entre «dose (de exposicdo)» e «efeito», a qual, neste caso, constitui um elemento etiopatogénico de
crucial importancia.

De facto, as alergopatias profissionais ndo dependem da dose de exposi¢do, embora o fenémeno de
sensibiliza¢do em si mesmo possa ser, eventualmente, dose-dependente. Com efeito, e num plano tedrico,
a partir do momento em que o individuo fica sensibilizado qualquer dose de exposi¢do € susceptivel de
desencadear as manifestacoes clinicas da doenca.

As doencas alérgicas profissionais colocam intdmeras dificuldades de ordem pratica, ndo apenas aos
alergologistas, principais responsdveis em matéria de diagnostico e de terapéutica, mas também aos
vérios investigadores da drea das ci€ncias biomédicas e, por fim, aos médicos do trabalho que - a par
dos restantes profissionais de Seguranca, Higiene e Saide - sdo os responsaveis directos pela defini¢ao
de estratégias de prevengdo apropriadas.

Um problema de grande importincia ligado a ocorréncia de doencas alérgicas profissionais € o da
(in)aptidao para o trabalho dos individuos portadores de tal tipo de patologia. Trata-se, na realidade, de
uma drea de decisao médica que - no contexto empresarial portugués e face as dificuldades existentes
no dominio da recolocag@o/reconversio de trabalhadores - da frequentemente origem a situag¢oes cuja
gestdo se reveste da maior complexidade.

As manifestagtes alérgicas podem ter diversas localizagoes, destacando-se, pela sua importancia, os seguintes
«orgaos(sistemas) - alvo»: (1) arvore respiratoria (asma e alveolites alérgicas extrinsecas) e (2) pele
(eczema de contacto, urticdria e angioedema ou edema de Quincke). A alergia profissional pode ainda
traduzir-se por manifestagoes oculares (conjuntivites e uveites, por exemplo) e, mais raramente, por reacgoes
sistémicas graves (anafilaxia). As formas clinicas mais frequentes sdo, no entanto, a asma, a rinite alérgicae
0 eczema de contacto (GERMAN, 1990).

O conhecimento das relacdes «dose-efeito(resposta)» em alergia profissional é insuficiente, ignorando-
se em grande medida o verdadeiro teor das relagOes (e depend€ncias) existentes entre a exposicao e 0s
efeitos que dela decorrem. Admite-se, no entanto, a possibilidade - de resto, ja anteriormente referida
- de o fenémeno da sensibilizacao ser dose-dependente.




Sabe-se, por outro lado, que quanto mais intensa € a exposi¢ao maior € a probabilidade de ocorréncia do
quadro clinico, sendo este facto que - no ambito da elaboragao de estratégias de intervencio - tem servido
de fundamento a importancia (ou mesmo ‘prioridade’) conferida a preven¢ao ambiental, bem como a evicgio
de programas circunscritos a medidas preventivas de indole estritamente individual.

ﬁ. Grandes grupos de agentes ca_t_Js-‘;ai_s._

Os agentes etiologicos das alergopatias profissionais, muitissimo numerosos, sao habitualmente
agrupados do seguinte modo:

- substancias organicas (de origem animal, vegetal ou fiingica);
- macromoléculas simples (proteinas e polissacéaridos);

- substincias quimicas ndo macromoleculares (medicamentos, metais, matérias pldsticas, ...).

Outro modo de identificagao/sistematizacao destes agentes etiologicos € o recurso as fontes documentais
sobre patologia profissional disponiveis. Neste contexto, o indice codificado da Lista das Doencas
Profissionais em vigor no nosso pais inclui, como subgrupos do capitulo “Manifestacées alérgicas das
mucosas”, (1) as “Conjuntivites, blefaroconjuntivites, rinites e rinofaringites” ¢ (2) a “Asma
bronquica” (Quadro 1).

Importara salientar que as formas clinicas das “alergopatias cutaneas”, designadamente os eczemas
alérgicos, ndo constituem um grupo auténomo do mencionado indice codificado, onde aparecem incluidas
no capitulo genérico das “Dermatoses™ (Quadro 2).

3. Alergia respiratodria profissional

Em Portugal existe uma prevaléncia elevada de doengas pulmonares provocadas por poeiras minerais,
observando-se, desde meados dos anos 80, um acréscimo significativo das doencas respiratorias
provocadas por poeiras organicas e por substiancias quimicas, designadamente doengas alérgicas

profissionais.
Quadro 1 - Agentes etioldgicos de doencas alérgicas ocupacionais

constantes da Lista das Doencas Profissionais

71 - Conjuntivites, blefaroconjuntivites, rinites e rinofaringites

- 12.13 - isocianatos orgénicos
- 31.01 - cimentos ‘
- 31.10 - fluoreto duplo de berilio e sédio

‘ - 31.11 - enzimas proteoliticas ‘

| - 31.13 - madeiras exdticas
- 32.01 - cloropromarina




72 - Asma Brdnquica

= 12.05 - aminas aromadticas

- 12.06 - fenilidrazina

- 12.13 - isocianatos orgénicos

- 12.14 - cloreto de vinilo

= 23.01 - poeiras e aerossois com acgio imunoalérgica efou irritante
- 31.09 - aminas alifiticas e aciclicas

= 31.11 - enzimas proteoliticas

- 31.13 - madeiras exdticas

- 32.03 - penicilina e seus sais

Quadro 2 - 4 gentes etioldgicos de dermatoses alérgicas ocupacionais constantes
da Lista das Doencas Profissionais

Dermatoses
- 11.03 - arsénio e seus compostos t6xicos
- 11.12 - dcido cianidrico e seus derivados téxicos
- 12.02 - derivados nitrados e cloronitrados dos hidrocarbonetos benzénicos
- 12.04 - pentaclorofenol e pentaclorofenoclato de sédio
- 12.05 - aminas aromdticas
- 12,06 - fenilhidrazina
= 12,07 - hidrocarbonetos alifiticos e aromdticos
- 31.01 - cimentos
= 31.03 - crémio e seus compostos tixicos
- 31.04 - alcatrio da hulha, breu da hulha e 6leos antracénicos
- 31.05 - sesquissulfureto de fésforo
- 31.06 - lubrificantes e fluidos de arrefecimento
= 31.07 - 6xidos e sais de niquel
- 31.08 - aldeido férmico e seus polimeros
- 31.09 - aminas alifdticas e aliciclicas
- 31.11 - enzimas proteoliticas
- 31.12 - resinas epoxi e seus constituintes
= 31.13 - madeiras exdticas
- 32.01 - cloropromazina
- 32.02 - estreptomicina e seus sais '
- 32.03 - penicilina e seus sais
- 33.01 - agentes fisicos, quimicos e biol6gicos, alergénios ou
irritantes nao incluidos nos outros quadros
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As manifestacoes alérgicas profissionais localizam-se essencialmente nas mucosas do aparelho respiratério,
englobando diversos quadros nosoldgicos, entre os quais se destacam:

= quadros de rinite, no essencial caracterizados por rinorreia (serosa ou mucosa), obstrugdo nasal,  prurido e esternutos
(habitualmente «em salva»);

- quadros de traqueite espasmaédica (ou espdstica) caracterizados, no essencial, por acessos de tosse seca de cariz recidivante;

- quadros de asma, caracterizados por obstrucao reversivel das vias respiratorias traduzida pela triade sintomatica de
tosse, pieira e dispneia;

- quadros de alveolite alérgica extrinseca (ou pnewmonite de hipersensibilidade), com diversos perfis de expressao clinica:
aguda, sub-aguda e crénica.

Na historia natural das alergopatias respiratorias profissionais sdo sempre referenciados factores
individuais predisponentes (ou geradores de hipervulnerabilidade), designadamente (1) a atopia; (2) os
hdbitos tabdgicos e (3) a hiper-reactividade brénguica, relacionada ou nao com a exposigao a substincias
irritantes (ozono e compostos de cloro ou de enxofre, por exemplo). De facto, estas substancias, por
baixarem o limiar colinérgico, podem actuar como agentes facilitadores da ocorréncia de sintomatologia,
nomeadamente de quadros de asma profissional.

3.1 Asma profissional

3.1.1 Dados historicos

Desde meados dos anos 60 que a asma profissional vem adquirindo uma importdncia crescente, sendo
hoje considerada como uma das doencas respiratorias profissionais mais frequentes e tendo vindo
progressivamente a desalojar a silicose (e outras doengas respiratorias provocadas por poeiras minerais)
da posicdo preponderante que, em tal dominio, ocupavam anteriormente. Esta tendéncia podera ser
explicada - a0 menos no que respeita as doencas respiratorias profissionais geradoras de incapacidade
permanente, parcial ou total - pela melhoria das condi¢oes de trabalho (com o decorrente decréscimo
dos niveis de exposi¢do ambiental a poeiras) e, a par disso, pela utilizacdo crescente de substiancias
quimicas com potencial alergénico.

E classico, em Patologia, referir a importancia atribuida por Ramazzini (1633-1714), no dmbito da
recolha de dados semiolégicos, ao factor «trabalho». Serd igualmente interessante constatar a
circunstiancia de o mesmo autor, hd cerca de trés séculos, ter feito descri¢oes de doencas alérgicas
profissionais nos termos que - a partir da traducao francesa da célebre obra “De Morbis Artificum
Diatriba” (RAMAZZINI; FOURCROY, 1990, p.174) - seguidamente se transcrevem:

Des maladies des boulangers et des meuniers - (...) les ouvriers qui séparent la _ﬁ:rim’ d’avec le son, au moyen des
bluteaux, ceux qui secouent et portent les sacs (...) devienne, en peu de temps, sujets a la toux, essoufflés, enroués et

enfin asthmatiques (...)




Esta descricao («precursora») das doencgas alérgicas profissionais so viria a ter continuidade em finais de
1960. Na verdade, ¢ nessa altura - e, em grande medida, devido dos trabalhos de investigacao levados a
cabo por Peppys, em Londres - que se passa a atribuir, no ambito da patologia do trabalho, uma importancia
cada vez maior a asma profissional (PEPPYS et al., 1969; CHAN-YEUNG,; LAM, 1986).

3.1.2 Definicao

Newman-Taylor (NEWMAN-TAYLOR, 1980), define a asma ocupacional do seguinte modo:

“... a variable airways narrowing causally related to exposure in the working environment io airborne dusts, gases,

vapours or fumes ...”,

sendo esta defini¢ao frequentemente adoptada por diversos outros autores (CHAN-YEUNG; LAM, 1986;
CARTIER, 1994).

Em 1985, Brooks (BROOKS, 1985 cit. por DEMETER; CORDASCO, 1994) definiu de forma diferente a
asma profissional:

. a disorder where there is generalized obstruction of airways, usually reversible and caused by the inhalation of

substances or materials which the worker-manufacturer uses directly or is incidentally present at workplace...".

Por outro lado, a American Thoracic Society (ATS) definiu, em 1987, a asma profissional como uma doenca
respiratoria caracterizada por uma obstrucdo bronquica varidvel e por uma hiper-reactividade bronquica
também varidvel, ambas causadas por agentes profissionais (ATS, 1987).

Ha, pois, diferentes defini¢des de asma profissional o que, por si 6, revela as dificuldades existentes na
obtenc¢io de uma posic¢do consensual nesta matéria.

Contudo, foi recentemente (1992) possivel chegar-se a consenso quanto ao conceito de asma profissional
(INTERNATIONAL ASTHMA MANAGEMENT PROJECT, 1992), o qual engloba (1) asmas de novo, causadas pela
exposic¢ao a agentes etiologicos contidos no ambiente de trabalho, e (2) asmas pré-existentes agravadas pela
exposicao a esses agentes. A asma, por sua vez, é definida como uma doenca inflamatéria crénica das vias
aéreas, na qual determinadas células, como os mastocitos e 0s eosindfilos, desempenham um papel importante.
Em individuos susceptiveis, esta inflamacéio provoca, por um lado, sintomatologia clinica - em regra associada
a uma obstrucao ampla e variavel das vias aéreas que, de modo espontaneo ou por via terapéutica, €
habitualmente reversivel - e, por outro lado, hiper-reactividade das vias aéreas a uma grande variedade de
estimulos.

3.1.3 Dados epidemioldgicos
A prevaléncia mundial de asma variaentre 2% e 15% (BERNSTEIN,- 1993).
A morbilidade por asma profissional é mal conhecida, uma vez que a informacao actualmente disponivel

resulta, na sua quase totalidade, de estudos realizados em grupos de trabalhadores (e/ou em actividades
industriais) muito limitados.
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Para além disso, trata-sc habitualmente de estudos transversais (de prevaléncia) que, pela sua prépria natureza
intrinseca, sao insusceptiveis de conduzir ao conhecimento exacto da frequéncia de casos de asma profissional
na populacio estudada. Por exemplo - a0 ndo abrangerem individuos doentes que, em virtude das suas
manifestacoes clinicas, tenham sido forcados a interromper (ou abandonar) a actividade profissional - tais
estudos erram por defeito, subestimando desse modo a importincia real daquela patologia.

No Japdo, estima-se que, dos casos de asma existentes na populacdo adulta do sexo masculino, 15%
sdo de origem profissional (KARR et al., 1978 cit. por CHAN-YEUNG, 1986).

Meredith et al referem que, no Reino Unido, a asma profissional representa 26% da totalidade das
doengas respiratorias “profissionais” e “relacionadas com o trabalho” (MEREDITH et al., 1991 cit. por
QUIRCE; SASTRE, 1998).

Salvaggio et al. (1986) sugerem que a estimativa mais realistica da taxa de incidéncia de asma ocupacional
se situard entre 2 e 4% dos trabalhadores expostos (SALVAGGIO et al., 1956).

A investigacdo epidemiolégica sobre asma profissional tem, no essencial, o objectivo de demonstrar a
associacdo entre, por um lado (como varidvel independente), a exposi¢do profissional e, por outro
(como varidvel dependente) a ocorréncia de asma (CARTIER; MALO, 1985).

Um primeiro aspecto que importa real¢ar a respeito da incidéncia de asma profissional € a existéncia de
uma acentuada variacao dos indicadores de morbilidade consoante o tipo de actividade econémica e,
em particular, os sectores fabris em que essa actividade decorre.

Na realidade, estudos de prevaléncia tém revelado que, em certas actividades economicas, a percentagem
de casos de asma profissional entre os trabalhadores expostos € bastante elevada. Em 1979, Burge et al.
estudaram 446 trabalhadores de uma empresa da industria electrénica (BURGE et al., 1979) na qual
era utilizado o colofénio (uma resina de pinheiro), tendo constatado, num grupo de individuos expostos,
que 22% deles eram portadores de sintomatologia respiratéria. Pelo contrario, nos sectores da empresa
sem risco de exposi¢ao ao colofonio, apenas 6% dos trabalhadores referiam 0 mesmo tipo de sintomas.
Outros estudos realizados no Canada («British Columbia») revelaram percentagens de individuos com
queixas respiratorias - designadamente pieira persistente ¢/ou desconforto (“aperto”) toracico - cifradas
em 49% (PALMER; CRANE, 1997) e em 52% (CONTRERAS et al., 1994). No estudo de Palmer e
Crane (1997), entre 152 trabalhadoras expostas, 24% apresentavam mesmo um quadro clinico de asma
profissional tipico.

Uma actividade econémica em que se observam elevadas taxas de morbilidade por asma profissional é
a inddstria da madeira. Neste ambito, alguns autores (CHAN-YEUNG et al., 1984; CHAN-YEUNG:;
DESJARDINS 1992) afirmam que cerca de 4% dos trabalhadores regularmente expostos a poeiras de
cedro vermelho ( “western red cedar”) acabam por contrair asma profissional.

Também a industria téxtil se encontra tradicionalmente associada a uma elevada morbilidade por asma
profissional. Quanto a bissinose, a sua prevaléncia &, neste ramo de actividade, bastante varidvel, dependendo
muito das condi¢des de trabalho existentes em cada unidade fabril. Zuskin refere a existéncia de 25a29%




de casos de bissinose em operdrios da cardacdo, ao passo que em trabalhadores do sector de fiagao os
valores equivalentes se situam entre 10 e 29% (ZUSKIN, 1969).

Smith e Smith (1998) estudaram a prevaléncia de sintomas respiratérios em 394 trabalhadores de
padarias e 77 de confeitarias (SMITH; SMITH, 1998), tendo observado a ocorréncia daquele tipo de
queixas em 20,4% e 10,4% dos individuos, respectivamente.

Um importante grupo de factores etiolégicos da asma profissional é constituido pelos agentes biol6gicos. A
aplicacdo de um questiondrio de sintomas e de outros métodos de avaliacao clinica a 365 trabalhadores de
uma fabrica de Biotecnologia em cujo ciclo fabril era utilizado o aspergillus niger (TOPPING et al., 1985)
revelou a existéncia de broncoespasmo relacionado com o trabalho em aproximadamente 5% dos individuos
observados. Desses 5%, cerca de metade tinham testes epicutaneos em “prick” e RAST’s positivos ao a.
niger. Note-se, a proposito, que a percentagem de trabalhadores sem sintomatologia e com testes cutaneos
positivos para o a. niger foi, neste mesmo estudo, da ordem de 3%.

3.1.4 Agentes causais

Os factores profissionais mais frequentemente referidos como agentes causais de asma profissional constam
do Quadro3.

Quadro 3 - Principais agentes causais de asma
profissional

Ocupacoes, actividades profissionais efou

actividades economicas Agentes animais

Veterinarios e Trabalhadores de Laboratdrios (animais) - Proteinas da urina; i
- Faneras;

Industria Culindria | - mariscos; i

- proteinas de ovo;
- énzimas pancredticas;

Industria Leiteira - dcaros de armazenamento;
Trabalho em Avidrios . - dcaros; |
- penas; |
- gxcrementos;
Trabalho em Celeiros - dearos de celeiros;
- aspergillus; |
Indistria dos Detergentes - enzimas do bacillus subtilis; '
|
Trabalhadores da Seda - larvas e borboletas;
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Proteinas vegetais

Padeiros ' - farinha;
- amilase;

Inddstria Culinria ' - chd;

| - papaina (enzima proteolitica); |
- amilase; :
- poeiras de café; :
| - alho; '
- sementes de girassol;
- ervas aromdticas;

- ovos;
S
Agricultores e Trabalho em Celeiros - poeiras de soja;
- ambrosia americana interior;
! - polens de ervas;
- girassol;
Trabalhadores da Marinha Mercante - poeiras de grdos e farinhas de cereais (fungos; insectos; cereais);
| b o N W W= SR D - Pl
| Indistria Farmacéutica (laxantes) - psyllium; .
- |
- ispaghula; :
—GAFE 80 - _ e TR AR |
Carpinteiros e Trabalhadores de Serracoes - poeiras de madeiras (cedro vermelho); ;
______ g e e e R e s A e e R il e by - - — Tan— - - —
|
Trabalhadores de Plantas Decorativas e flores - agafrao; :
|

| - cactos (schlumbergera; ...);
- crisdntemo;

- gipsofila;

- esparto;

- magnolia;

- lirio;

Trabalhadores da Industria Téxtil - poeira de algoddo;
- linho;
- cdnhamo;
- juta;

[
|
[
[ |
- . - - 1
‘ Soldadura eléctrica - colOfonio (resina de pinheiro, residio da destilagdo das resinas no fabrico de exséncia de terebentinal
: { |
|
‘ [

Trabalhadores Hospitalares - psyllium;
- ldtex;

Substancias quimicas inorganicas

Trabalhadores de Refinarias ' - sais de platina;
- vanddio;

Tratamentos de superficies metalicas ' - sais de niguel;

Polimento de diamantes ! - sais de cobalto;

Artigos cosmeéticos . - persulfatos; -

Soldadura - fumos metdlicos; |

- sais de crémio; |

——— e . e - B — ____._I

Indistria Metallirgica - fluoreto de aluminio;

| Trabalhadores Hospitalares - metacrilatos;




Substancias quimicas organicas

| Indlstria Farmacéutica | - antibiéticos (penicilina; cefalosporinas; tetraciclina; amoxiciling;...); l
- sulfamidas;

- piperazina;

salbutamol;

- metildopa;

enflurano;

- cimetidina;

Trabalhadores Hospitalares

antibioticos (peniciling; cefalosporinas; tetracicling; amoxiciling;...);
- outros medicamentos;

- enflurano;

- desinfectantes;

- formaldeido;

| glutaraldeido;

Cabeleireiras | - persulfatos;

—————EEEEEEEEEEEEEE

Tinturaria de peles

- parafenilenodiamina;

Processamento de borracha

parafenilenodiamina;

| - anidrido ftdlico;
| - formaldeido;
- —t = e e E =
Indistria dos Plasticos | - di-isocianatos (toluene -TDI; difenilmetanc - MDI; hexametileno - HDI; naftaleno - NDI);
Fabrico de poliuretano - Anidrido frdlico;

- Anidrido trimetilico;

Pintura automével - di-isocianatos (Tor: MDI: . ):

e e

Adaptado de INTERNATIONAL ASTHMA MANAGEMENT PROJECT, 1992.

Até meados dos anos 90, diversos autores mencionavam cerca de 200 a 250 agentes de asma profissional
(NEWMAN-TAYLOR, 1980; SCHEPERS citado por BROCHARD et al:, 1986; SHEPPARD et al.,
1990; BERNSTEIN, 1993; CHAN-YEUNG; MALO, 1994). Contudo, ja em 1995 eram referenciadas
pela Organizacdao Mundial da Saide cerca de 100000 substdncias quimicas utilizadas em meio indus-
trial, das quais mais de 3000 possuindo acg¢@o alergénica e/ou irritante (OMS, 1995). (Quadro 4)

| Quadro 4 - Acrividades econémicas com maior
|  prevaléncia de asma profissional

- Inddstria Alimentar;

- Inddstria da Madeira e do Mobilidrio;

- Pecuaria; .
- Indistria Quimica; ) |
- Produgao dos Detergentes;

- Servigos de Sande;

- Indistria Farmacéutica;

- Indistria de Plasticos. J
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Num conjunto de 141 processos de reconhecimento e reparagdo de casos de asma como doenga profissional,
foram analisadas 112 situag¢oes, ocorridas entre 1986 e 1989, tendo sido identificados os agentes etiol6gicos
constantes da Figura 1.

Figura 1 - Agentes etiolégicos de asma profissional (n = 112)

outros (isocianatos; epoxy; enzimas;...) fumos metalicos |

| d
12 tintas e solventes

15 14

po6/bolor cortiga —
algodao

6 25

madeiras exdticas CBTOHS

3.1.5 Mecanismos de broncoconstricao

Em individuos saudaveis, o ténus do musculo liso das vias respiratérias € controlado por uma ac¢ao
dupla, por um lado colinérgica (indutora de broncoconstri¢do) e, por outro, adrenérgica (estimulo
broncodilatador). Assim, o tonus broncomotor pode ser diminuido por administracao de atropina ou de
agonistas beta-adrenérgicos, e aumentado por inalagido de diversos in*itaptes (SHEPPARD et al., 1990).

Os mecanismos de broncoconstricdo da asma profissional ndo sao inteiramente conhecidos. Contudo,
considera-se bastante provdvel a hipotese de a exposi¢do a um unico agente profissional poder
desencadear simultaneamente diversos tipos de acg¢ao, agrupaveis do seguinte modo: (1)
broncoconstricao reflexa; (2) broncoconstricao inflamatéria (implicada na exposicdo aguda a doses
significativas de gases e vapores irritantes); (3) broncoconstri¢ao farmacoldgica; e (4) broncoconstri¢ao
imunolégica.

Em 1981, Brooks e Lockey (BROOKS; LOCKEY, 1981) descreveram, em trabalhadores expostos a
compostos de cloro e de azoto, o aparecimento de uma sindrome de disfuncio reactiva das vias
respiratorias (RADS - Reactive Airway Disease Syndrome). A broncoconstricao reflexa nédo resulta de
mecanismos imunolégicos conhecidos, mas sim da estimulagao de receptores localizados na parede das
vias aéreas, desencadeada pela exposicao a diversos agentes causais, nomeadamente: (1) gases (SO2;
NO2; 03; ...); (2) vapores e fumos (fumos metdlicos, por exemplo); (3) particulas; e (4) outros factores,
tais como o ar frio.

Posteriormente (1985), Brooks et al. enunciaram, do seguinte modo, os critérios essenciais de diagndstico
da RADS (BROOKS et al., 1985):




- auséncia de queixas respiratorias prévias;
- inicio dos sintomas relacionado com uma tnica exposicao acidental (ou incidental);
- exposicdo a elevada concentrag@o de um gds, vapor ou fumo com propriedades irritantes;

- dificuldade respiratéria iniciada nas 24 horas imediatamente seguintes & exposicdo e persisténcia da sintomatologia
durante, no minimo, trés meses:

- sintomatologia respiratéria semelhante a asma, com tosse, pieira e, predominantemente, dispneia;
- padrio obstrutivo identificado mediante estudo funcional respiratério;
- prova de broncomotricidade inespecifica com metacolina positiva;

- exclusao de qualquer outro tipo de patologia pulmonar.

No essencial, estes critérios mantém-se validos, ainda que posteriormente (DEMETER; CORDASCO,
1994) outros tenham sido adoptados, como por exemplo, a existéncia de uma exposicdo mantida ao
longo de vdrios dias e, por consequéncia, ndo imediata.

A broncoconstri¢@o inflamatéria € iniciada por uma reaccgéo inespecifica a substancias irritantes em
elevadas concentragdes, que conduz a lesao da mucosa com edema, necrose e inflamacao. Uma minoria
de individuos desenvolve, por mecanismos ainda mal conhecidos, uma hiper-reactividade a alergénios
ou a irritantes inespecificos (SHEPPARD et al., 1990).

A broncoconstri¢do farmacologica (PATERSON et al.,1986) £ assim designada por analogia entre a

asma provocada por alguns agentes profissionais e os efeitos desencadeados por certos farmacos.
Verifica-se, nestes casos, a existéncia de uma associacio estatistica exposicio-efeito, isto é, entre a
intensidade da exposigfio e a gravidade da broncoconstrigdo provocada.

O exemplo tradicional dos mecanismos de broncoconstricdo farmacolégica € a obstrugcdo bronquica
por exposi¢do a pesticidas organofosforados, os quais, actuando como inibidores da colinesterase,
provocam a broncoconstricdo por estimulagdo parassimpatica.

Um outro bom exemplo de broncoconstricao farmacoldgica € o das asmas profissionais resultantes da
exposicao a substancias libertadoras de histamina, tais como os persulfatos e as aminas aromaticas.

Todavia, a grande maioria dos agentes etiopatogénicos de asma profissional actuam como alergénios
(mais ou menos bem definidos) e, assim sendo, através de mecanismos de natureza imunolégica.

Substéncias organicas de elevado peso molecular, como as proteinas e os polissacaridos, podem induzir
respostas alérgicas mediante a producéo de anticorpos (IgE ou IgG) especificos com afinidade para os
receptores de membrana dos basdfilos circulantes e dos mastocitos fixados aos tecidos (BERNSTEIN,
1981; QUIRCE; SASTRE, 1998). Por outro lado, certas substancias de baixo peso molecular, como é
o caso dos sais de platina ou dos persulfatos, também podem actuar como alergénios, embora incompletos
(haptenos).
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Na broncoconstri¢ao imunoldgica, o periodo de laténcia (entre a primeira exposi¢do ao alergénio profissional
e o inicio da sintomatologia) € muito varidvel, podendo oscilar entre alguns dias, semanas ou, mesmo, alguns
anos.

Nem sempre, contudo, os mecanismos de broncoconstri¢io sio facilmente enquadrdveis nos modelos
até agora descritos. Um exemplo disso € o caso da bissinose, doenga respiratoria relacionada com a
exposicao a poeiras de algoddo e cujos aspectos fisiopatolégicos se revestem de grande complexidade.
Na realidade, apesar do quadro nosologico da bissinose ser conhecido desde 1877, os respectivos
mecanismos patogénicos ainda ndo se encontram totalmente esclarecidos, admitindo-se, no entanto, a
intervencao dos seguintes: (1) libertacdo de mediadores quimicos (efeito irritativo directo; libertag@o
farmacolégica de histamina; ...); (2) producao de endotoxinas; (3) imunopatogénese (hipersensibilidade
mediada por IgE’s; activacdo da via alterna do complemento; ...)

3.1.6 Aspectos de diagndstico

A Sub-Comissao de Alergia Ocupacional da Academia Europeia de Alergologia e Imunologia Clinica
definiu recentemente os procedimentos diagnésticos necessarios ao esclarecimento de uma suspeita de
asma profissional, os quais decorrem nas cinco principais etapas a seguir enunciadas (SUBCOMMITTEE
ON ‘OCCUPATIONAL ALLERGY’ OF THE EUROPEAN ACADEMY OF ALLERGOLOGY AND CLINICAL IMMU-
NOLOGY, 1992):

1. Existéncia de uma histéria clinica sugestiva de asma profissional;

2. Confirmagio de um quadro clinico' de asma brénquica com demonstragio da reversibilidade da obstrugio bronquica,
da hiper-reactividade brénquica inespecifica e do aumento da variagiio diurna dos débitos expiratérios de ponta (PEFR -
peak expiratory flow rates);

3. Confirmagao da relagdo da broncoconstrigdo com o trabalho, com recurso a medigdo seriada dos débitos expirat6rios
de ponta e da reactividade bronquica inespecifica;

4. Confirmag@o da sensibilizacdo a factores de risco profissionais pela utilizagio de testes cutineos e/ou de testes ““in
vitro™ que permitam a identifica¢do de mecanismos envolvendo imunoglobulinas especificas (IgE ou IgG);

5. Confirmacédo do papel causal do factor de risco profissional, mediante prova de provocagdo brénquica especifica.

Assim, o diagnéstico de asma profissional faz-se essencialmente através da confirmagao de um quadro
clinico de asma e do estabelecimento de uma relag@o causal entre a asma diagnosticada e o ambiente de
trabalho.

O estudo das situagdes de trabalho €, por isso, indispensdvel perante qualquer suspeita diagndstica de
asma profissional, uma vez que permite a identificacio das substancias eventualmente implicadas como
agentes causais. O conhecimento, quer das condi¢des em que o trabalho decorre, quer da actividade
profissional em si mesma, constitui, desse modo, um passo verdadeiramente essencial no diagndstico
das asmas profissionais.




O protocolo de estudo de uma suspeita de asma ocupacional inclui uma anamnese cuidada, uma histéria
profissional pormenorizada, um exame objectivo, uma radiografia pulmonar, estudos imunolégicos, um
estudo funcional respiratério com prova de broncomotricidade efectuada em dois tempos (durante a
exposicao profissional e 4 a 6 semanas apGs o afastamento do ambiente de trabalho) e, finalmente, a
medicao do débito expiratério maximo instantaneo (DEMI) em repouso e no decurso da actividade
profissional.

A histéria clinica caracteristica da asma profissional € a de uma asma que apenas se manifesta durante
o trabalho, com melhoria ou desaparecimento da sintomatologia nas seguintes ocasioes: depois de
terminado o ciclo de trabalho, nos fins de semana, durante as férias e em periodos forcados de afastamento
do local de trabalho.

A manifestagdo clinica mais tipica da asma ocupacional € a dificuldade respiratdria relacionada com o
desempenho da actividade profissional. Tal sintomatologia pode ocorrer logo que se inicia a exposi¢ao,
outras vezes uma, duas (ou mais) horas depois, ou ainda sob a forma de um *‘quadro misto”, caracterizado
pela combinacg@o de uma reac¢ido imediata com reac¢oes mais ou menos tardias (PEPPYS, 1982;
ROISIN, 1993). Segundo os mesmos autores, podem também ser observadas situagdes em que 0s
sintomas, surgindo imediatamente apds a exposi¢ao profissional, reaparecem algumas noites mais tarde
de forma espontéanea, ou seja, sem terem sido desencadeados por qualquer exposi¢do adicional.

Por vezes, a asma profissional manifesta-se de inicio por um quadro clinico de “bronquite™, com
sintomatologia recorrente de tosse produtiva e de rinite. A eventual ocorréncia simultanea de febre,
mialgias e perda de peso sugere o diagnostico de alveolite alérgica extrinseca (ou pneumonite de
hipersensibilidade).
]

Nas situagdes profissionais com horério regular, as manifestagoes clinicas tendem a agravar-se ao longo
da semana de trabalho e a melhorar durante o fim-de-semana. Todavia, este “perfil tipico” ndo invalida
a possibilidade de aqueles sintomas que ndo regridam durante o fim-de-semana (ou qualquer outro
curto periodo de afastamento do trabalho) estarem relacionados com a exposi¢ao profissional. Pelo
contririo, e embora nao sendo impossivel, € muito pouco verosimil a existéncia de um caso de asma
(com etiologia) ocupacional em que ndo haja melhoria apés 3 a 4 semanas de afastamento do local de
trabalho e agravamento aquando do regresso do trabalhador a sua actividade profissional.

Outro elemento tipico da asma profissional € a existéncia de um periodo de laténcia entre a exposi¢do
ao factor de risco com acg¢do sensibilizante e o inicio dos sintomas. Este perfodo tem uma duragao
muito varidvel (entre varios dias a alguns anos) consoante os individuos e a natureza dos agentes causais.
Por exemplo, os sensibilizantes “potentes™ - entre 0s quais se encontram os sais de platina e as faneras
de animais de laboratério - provocam o aparecimento de sintomatologia apds algumas semanas ou
poucos meses de exposi¢cdo, ao passo que, no caso das farinhas de cereais e das poeiras de madeira, o
periodo de laténcia € bastante mais dilatado, chegando a atingir valores de cerca de 10 anos (BURGE,
1989).

Associados ao quadro clinico da asma, observam-se frequentemente sintomas de rinite, conjuntivite ou
urticéria de contacto.
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O elemento critico da anamnese consiste em determinar a relagdo existente entre o trabalho e a asma
propriamente dita. Como j4 foi referido, o inicio da sintomatologia pode ser imediato, pode ocorrer ap6s um
periodo de laténcia de 4 a 6 horas apds o inicio da exposicao, ou pode ainda consistir - por associagao de
ambas as situagOes anteriores - nurna resposta “dualizada”, ou seja, com inicio da sintomatologia imediatamente
ap0s a exposi¢do, regressao dos sintomas e sinais clinicos, e (num 2° tempo, ao fim de 4 a 6 horas) recorréncia
dos sintomas.

A dificuldade respiratéria pode também recidivar, predominantemente em hordrio nocturno, mesmo
quando interrompida a exposic¢do profissional (GERVAIS, 1983). Por vezes, as manifestacoes de asma
profissional restringem-se a dispneia, pieira e tosse seca nocturnas (SHEPPARD, 1990), simulando,
desse modo, um quadro clinico de asma alérgica provocada por antigénios ubiquitdrios, como os dcaros
do po de casa.

Para certos autores (BURGE, 1987 e 1989; SUBCOMMITTEE ON ‘OCCUPATIONAL ALLERGY’
OF THE EUROPEAN ACADEMY OF ALLERGOLOGY AND CLINICAL IMMUNOLOGY, 1992), o
facto de a sintomatologia de obstrucao bronquica surgir, por regra, em horario nocturno, explica-se
pela circunstancia de as respostas tardias serem mais frequentes do que as imediatas. E a verdade € que
uma asma ocupacional pode manifestar-se apenas por crises nocturnas de tosse e de dispneia,
circunstancia esta que justifica a investigacio de uma (eventual) etiologia profissional mesmo em casos
de asma cujos sintomas ndo surjam na sequéncia imediata de exposig¢oes ocorridas no local de trabalho.

Na asma alérgica ocupacional, os trabalhadores sensibilizados possuem mastocitos com IgE’s fixadas
que, interagindo com o antigénio profissional, produzem uma reacgio antigénio-anticorpo causadora
da desgranulac@o dos mastocitos, dai resultando a libertacdo de mediadores pré-formados (como a
histamina) e neo-formados, derivados do 4cido araquidénico (como os Ieucf:otrienos e as prostaglandinas).
Uma vez libertados, esses mediadores desencadeiam uma “cascata” de acontecimentos com ac¢ao
quimiotatica, vasoactiva e citotoxica, provocando broncoconstrigao e inflamacao local. Sao estas
perturbacdes de indole bioldgica que estao na origem da dispneia, dos sibilos e da tosse.

Os mediadores quimiotaticos (cifocinas ) sdo responsdveis pela mobilizac@o de um sem-nimero de células

(Quadro5).

|
; Quadro 5 - Células envolvidas na reaccdo
: inflamatoria alérgica ,

- Eosinofilos
- Macrofagos
- Linfocitos

| - Plaquetas

i - Neutréfilos

Efectivamente, as IgE possuem a capacidade de se fixarem aos mastocitos tecidulares e aos baso6filos
sanguineos; se, posteriormente, houver ligacdo de um antigénio a duas moléculas de IgE fixadas na
superficie da c€lula, tal facto desencadeard modifica¢cdes da membrana celular que a tornam vulneravel




a penetracio intracelular de célcio (activagao celular), com desgranulacio e activagao dos fosfolipidos de
membrana. E a estes mecanismos imunopatogénicos que fica a dever-se o aparecimento (ou agravamento)
da reactividade bronquica inespecifica que faz parte integrante do quadro clinico da asma profissional
(BOUSQUET et al., 1995).

A existéncia de casos de asma ocupacional encontra-se, naturalmente, associada a situagdes e ambientes
de risco, constituindo assim um valioso indicio, a ocorréncia de outros casos de doenca em trabalhadores
sujeitos a 1dénticas condi¢oes de exposicao profissional (CARTIER, 1994).

Como ja anteriormente foi referido, do processo de elaboracdo de uma hipétese diagnoéstica de asma
profissional deve fazer parte a investigacdo dos produtos e substdncias com os quais o trabalhador
contacta no desempenho da sua actividade laboral. Esta pesquisa reveste-se, em regra - € por caréncia
de elementos de informagcio suficientemente fidveis - de inimeras dificuldades. Refira-se, a titulo de
exemplo, a situagdo frequente de os trabalhadores, e as préprias entidades comerciais, identificarem
com frequéncia as matérias utilizadas na produg¢ao pelos nomes de marca, desconhecendo (ou omitindo)
a respectiva composi¢ao.

No ambito da colheita dos dados de anamnese, um outro ponto essencial € o registo de informagao
pertinente acerca dos factores de indole individual. Entre estes, pela importincia de que se revestem,
devem ser destacados (1) a historia pessoal e/ou familiar de atopia, e (2) os habitos tabagicos.

Os exames imagiol6gicos tém pouca utilidade no esclarecimento diagndstico da asma profissional. A
radiografia do torax pode revelar hiper-insuflacio pulmonar ou espessamento das paredes brénquicas,
bem como bronquiectasias. Entre crises, os resultados dos exames imagiologicos situam-se, quase
sempre, dentro dos padroes de normalidade. ,
Um outro elemento de diagndstico da asma ocupacional € a pesquisa de anticorpos especificos para
alergénios profissionais, realizada por estudos de resposta imunoldgica que, no essencial, incluem tes-
tes “in vivo” e “in vitro”. Quando os agentes profissionais sdao substiancias de baixo peso molecular, a
importancia destes estudos € mais reduzida.

No que respeita aos estudos “in vivo”, os testes cutaneos - realizados por injec¢ao intradérmica ou pelo
método da picada (“prick test”) - podem constituir, em determinadas situacdes, um valioso elemento
de diagnéstico. E o que acontece no caso de alergénios profissionais com estrutura macromolecular
(BURGE, 1987) e também no caso de moléculas de menor peso molecular quando ligadas a
macromoléculas (albumina; polilisina; ...). O dcido plicético, o anidrido trimetilico e 0s isocianatos sao
exemplos de alergénios de baixo peso molecular que podem ser ligados a macromoléculas.

Os testes cutdneos constituem um método de estudo da asma profissional seguro (embora ndo isento
de riscos), pouco dispendioso e tecnicamente acessivel. A interpretacao dos seus resultados reveste-se,
no entanto, de alguma complexidade, exigindo a competéncia de técnicos especializados, nomeadamente
no dominio da imuno-alergologia.

Vird a propésito sublinhar que a positividade de um teste cutaneo € apenas um marcador de sensibilizacdo
ao alergénio profissional, nio significando que for¢cosamente exista uma relacao de causalidade entre
aquele alergénio e a asma.

23




A utilizacdo de testes “in vitro” no diagnéstico da asma profissional inclui a demonstracio da existéncia de
anticorpos IgE e IgG4 (por exemplo, dcido trimetilico, TDI, MDI, 4cido ftalico) que, sendo positiva, constitui
um excelente indicador, por um lado, da exposi¢ao do individuo ao factor profissional de risco e, por outro,
da respectiva sensibilizagdo.

Todavia, o facto de um teste “in vitro” ser positivo para determinado alergénio profissional ndo é
suficiente para o diagnéstico, uma vez que muitos trabalhadores assintomaticos podem igualmente ser
portadores de anticorpos detectdveis. Por outro lado, a ndo identificagdo de anticorpos ao factor de
risco em trabalhadores com manifestagGes clinicas €, também, um dado de observagéo corrente.

As pesquisa de anticorpos pode, essencialmente, ser efectuada por RAST (Radio Allergo Sorbent Test)
ou por ELISA (Enzyme-Linked Imuno Sorbent Assay).

Os testes seroldgicos sdo, em regra, menos sensiveis do que os cutineos. De qualquer modo, os niveis
de sensibilidade e de especificidade observados em ambos os casos ndo sao muito elevados, o que faz
com que os resultados destes testes nao tenham um papel diagnostico decisivo.

Sublinhe-se que a positividade a estudos de resposta imunoldgica (tanto “in vivo” como “in vitro™)
indicia apenas a existéncia de sensibilizac@o aos alergénios (CHAN-YEUNG; LAM, 1986), a qual pode
ser observada mesmo em trabalhadores sem quadro clinico de asma (ou de rinite, ou de alergia cutanea).

Um aspecto frequentemente posto em evidéncia pelo estudo de trabalhadores com diagnéstico provavel
de asma profissional € a circunstincia de - ap6s um periodo de afastamento do local de trabalho - os
resultados dos estudos funcionais respiratérios se situarem, em alguns casos, dentro dos padrdes de
normalidade e revelarem, noutros trabalhadores, um quadro de broncgconstri¢do ndo reversivel pela
aplicag@o, por via inalatéria, de um broncodilatador com ac¢@o beta 2 agonista.

Vira a propésito salientar que a confirmagao de um quadro de asma depende muito da demonstragao de
reversibilidade de uma obstrucao bronquica - traduzida pelo aumento de, no minimo, 20% do FEV1
(Forced Expiratory Volume in one second) - ap6s inalacao de um beta2 agonista.

Outro método de estudo da asma profissional consiste na realizacdo de provas de broncomotricidade
inespecificas, utilizando broncoconstritores como a histamina ou a metacolina.

Em cerca de 95% dos individuos com asma profissional as provas de broncomotricidade inespecifica
tém resultados positivos, s6 raramente (e em casos de afastamento da exposi¢do ao agente) se situando
dentro dos padroes de normalidade (PEPPYS; HUTCHCROFT, 1975; COCKROFT et al., 1977;
BURGE, 1987; SHEPPARD, 1990). E, todavia, indispensavel referir que a negatividade de uma prova
de broncomotricidade inespecifica nao exclui, por si s6, o diagnéstico de asma profissional.

Outra importante metodologia utilizada para o esclarecimento diagndstico da asma profissional consiste
no registo seriado da existéncia (ou auséncia) de hiper-reactividade bronquica em ciclos que,
obrigatoriamente, abrangem periodos de exposicao profissional e periodos de afastamento do local de
trabalho, estes tltimos com a dura¢do minima de 4 semanas.




A medicao do PEFR - Peak Expiratory Flow Rate (DEMI - Débito Expiratorio Mdximo Instantéineo,
FEM - Fluxo Expiratorio Mdaximo, ou ainda Débito Expiratorio de Ponta), com utilizagdao de um Mini
Wright Peak Flow Meter, € um método de diagnéstico da asma profissional simples e barato. Burge et
al. (BURGE et al., 1979 cit. por CARTIER, 1994) foram os primeiros a usi-lo para esclarecimento do
diagnéstico de asmas profissionais provocadas por isocianatos e pelo colofénio.

O Mini Wright Peak Flow Meter (ou mini-medidor do débito mdximo de Wright) ¢ um aparelho pratico
e “portdtil” que se encontra disponivel desde 1959 (WRIGHT; McKERROW, 1959). O PEFR, cuja
medicao depende do esforgo, representa o fluxo expiratério maximo que, apés inspiracio forcada,
ocorre numa fracgcao de segundo (10 milisegundos). Por norma, registam-se diversas medigoes,
efectuadas no decurso da actividade profissional e, também, durante os fins-de-semana ou outras
auséncias ao trabalho.

Uma varia¢do diurna do PEFR superior a 20% é tida, habitualmente, como reveladora de asma “activa”
e de manifestacio de hiper-reactividade bronquica. Tal varia¢do deve, no entanto, ser observada em,
pelo menos, quatro medigoes didrias durante um periodo nao inferior a duas semanas. O correspondente
indice (SUBCOMMITTEE ON ‘OCCUPATIONAL ALLERGY’ OF THE EUROPEAN ACADEMY OF
ALLERGOLOGY AND CLINICAL IMMUNOLOGY, 1992) € calculado pela féormula constante do
Quadro 6 e registado em griéfico (Figura 2).

Quadro 6 - Cdlculo da variagdo diurna dos valores do PEFR

PEFR mais elevado — PEFR menos elevado

Variacao diurna = x 100

PEFR mais elevado

Figura 2 - Registo grdfico dos resultados do PEFR (exemplo)
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Quer no decurso da exposi¢do ao factor de risco, quer em situagoes de auséncia ao trabalho, a medig¢ao
dos débitos maximos instantaneos € com frequéncia realizada pelos proprios trabalhadores, depois de
devidamente instruidos para o efeito. Esta pratica de auto-avalia¢ao, que tem vindo a revelar-se muito
ttil na pesquisa de nexos de causalidade entre “exposigao (profissional)” e “ocorréncia de sintomatologia”,
pode, em linhas gerais, ser descrita do seguinte modo:
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Em trés ou mais periodos de trabalho, intercalados com periodos de afastamento da actividade profissional.
sdo registados diariamente (de 2 em 2 horas, exceptuando o periodo de sono) (1) os resultados dos PEFR
seriados, (2) os eventuais sintomas existentes e (3) a medicagdo auto-ministrada (BURGE, 1987 ¢ 1989;
MALO et al., 1993). Importa referir (i) que pelo menos um dos mencionados periodos de trabalho deve ter
durag@o superior a uma semana, (ii) que a cada medicdo do PEFR corresponde uma manobra de «inspiracao
profunda seguida de expirac¢io forcada tao longa quanto possivel» e, finalmente, (iii) que, para cada registo,
¢ exigida a realizacao de trés medic¢des cujos resultados ndo sejam muito dispares (isto €, que a variacao
entre eles seja inferiora 10%).

Uma das principais limitagcoes do registo dos PEFR € proveniente da circunstancia de os periodos de
afastamento do local de trabalho ndo serem, em regra, suficientemente longos para poderem induzir
melhoria dos débitos maximos observados no decurso da exposi¢io profissional.

O mais caracteristico método de diagnéstico da asma profissional consiste na realizagio de provas de
provocagdo especificas, nas quais o trabalhador € submetido a exposicao (*‘simulada’ em meio hospitalar)
ao alergénio profissional. Foi Peppys quem teve a ideia inicial de utilizacao deste tipo de provas no
esclarecimento (diagnéstico) de hipotéticas relagoes entre a “exposi¢do a um determinado alergénio
ocupacional” e um “quadro clinico caracteristico da asma” (PEPPYS; HUTCHCROFT, 1975; CARTIER;
MALO, 1985).

Para Newman-Taylor (NEWMAN-TAYLOR, 1980), as provas de provocacao especifica - nao sendo
necessdrias para a “‘caracteriza¢do” médico-legal da asma profissional - tém as seguintes quatro indicagcoes
principais:

- suspeita de um caso de asma ocupacional cujo agente etioldgico € ainda desconhecido:

- asma relacionada com o trabalho em individuo exposto a diversos factores reconhecidamente identificados como
agentes etiologicos de asma profissional;

- persisténcia de dividas quanto ao diagnéstico de asma profissional depois de terem sido percorridas todas as respectivas
etapas metodoldgicas, inclusive a medi¢ido e o registo “realisticos™ dos débitos expiratérios maximos instantaneos;

- casos em que a gravidade dos sintomas relacionados com a exposicio profissional desaconselha novas exposicoes

“realisticas”.

Chan-Yeung (CHAN-YEUNG, 1990) refere igualmente as trés primeiras situacdes preconizadas por
Newman-Taylor.

Uma prova de provocagdo especifica que, por exemplo, implique exposi¢cdo excessiva a um alergénio,
pode ndo s6 constituir um risco imediato - e frequentemente muito grave - para a satdde, como ainda
acarretar um agravamento das crises de asma que persista ao longo de varios dias (ou mesmo semanas)
ap6s realizacdo da prova. ‘

Para a Sub-Comissdo em “Alergia Profissional” da Academia Europeia de Alergologia e Imunologia
Clinica, a execu¢do com seguranca de provas de provocacao especificas passa pelos seguintes requisitos
(SUBCOMMITTEE ON ‘OCCUPATIONAL ALLERGY’ OF THE EUROPEAN ACADEMY OF AL-
LERGOLOGY AND CLINICAL IMMUNOLOGY, 1992):




- Laboratoério adequado e recursos humanos especializados;

- Camaras de exposicao (ou outros sistemas fechados) que impecam a contaminacao do local;
- Seleccio clinica criteriosa dos trabalhadores;

- Monitorizac¢io da concentracio e do tempo de exposigio ao alergénio em estudo;

- Equipamento de ressuscitagio disponivel;

- Exposicao «em crescendow, iniciada a baixos niveis e realizada ao longo de vdrios dias:

- Cuidados acrescidos para com os trabalhadores cuja asma € induzida pela aspirina ou que tenham hiper-reactividade
bronquica acentuada;

- Hospitaliza¢fio durante 24 horas, no minimo, nos casos em que forem evidenciadas respostas tardias.

Sintetizando, a metodologia de diagnéstico da asma profissional compreende cinco patamares (SUB-
COMMITTEE ON ‘OCCUPATIONAL ALLERGY’ OF THE EUROPEAN ACADEMY OF ALLER-
GOLOGY AND CLINICAL IMMUNOLOGY, 1992) que devem ser percorridos sequencialmente, tal
como aparece ilustrado na Figura 3:

Figura 3 = Patamares de diagndstico da asma profissional

i

! [
‘ Histdria clinica sugestiva de asma profissional
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Confirmacao do diagnéstico de asma (reversibilidade da !
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| (provade provocagao especifica)

Adaptado de: SUBCOMMITTEE ON ‘OCCUPATIONAL ALLERGY' OF THE
EUROPEAN ACADEMY OF ALLERGOLOGY AND CLINICAL IMMUNOLOGY, 1992
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Relativamente a investigacdo clinica, existe um vasto conjunto de provas de diagnéstico da asma profissional
no ambito das quais adquirem especial importancia os aspectos relativos a pesquisa de dados, quer da
histéria profissional, quer da histéria clinica propriamente dita.

Porém, o elemento diagnéstico de maior importancia consiste na aquisicao de um conhecimento, tao
aprofundado quanto possivel, acerca das relacdes existentes entre a «exposi¢a@o profissional», por um
lado, e a «asma», por outro. S6 o estudo simultineo dos factores (ambientais) de risco e das consequéncias
para a saide provocadas por esses mesmos factores - relagdes de «exposicdo / efeito (resposta)» -
permitira uma caracterizagc@o e compreensdo adequadas da crescente importancia da asma enquanto
doenca profissional.

Acontece, porém, que tais relacdes sao mal conhecidas, havendo por ora - como bem referem Chan-
Yeung e Lam (CHAN-YEUNG; LAM, 1986) - um consideravel nimero de questdes ainda sem resposta.
Encontram-se, entre elas, as seguintes:

- Qual € a incidéncia de asma profissional no sector produtivo?

- Existe uma relacio causal exposicdo (dose)/sensibilizagio?

- Poderd ser determinado o nivel de exposigido abaixo do qual nenhum trabalhador seja sensibilizado?
- Quais sao os factores individuais predisponentes?

- Depois de lhe ser diagnosticada uma asma, pode um trabalhador retomar a mesma actividade profissional - eventualmente
em ambientes de trabalho com niveis de exposi¢ao menos elevados - sem risco de agravamento do seu estado de satide?

3.1.7 Quadros etioldgicos mais frequentes

3.1.7.1 Bissinose

O termo bissinose deriva da palavra egipcia bessus, que significa linho. A palavra foi adoptada por
Proust em 1877, para designar a doenca respiratoria especifica dos trabalhadores da indistria téxtil
(PROUST, 1877 cit. por RYLANDER, 1982).

Passados mais de 100 anos ainda ndo so totalmente conhecidos os mecanismos patogénicos implicados
nesta afeccdo. Sabe-se, contudo, que as poeiras de algoddo (linho; cinhamo; ...) podem provocar a
libertac@o de histamina ou conter endotoxinas de bactérias (ou fungos) capazes de activar o complemento.
Na realidade, Wilson et al. (WILSON et al., 1980) demonstraram experimentalmente que a exposicao a
poeiras de algoddo acarreta o consumo de proteinas da via alterna do complemento. Aparentemente,
os anticorpos IgE ndo intervém na patogénese da doenga.

A identificacdo de anticorpos (IgG) precipitantes em trabalhadores expostos a poeiras de algoddo
serviu de fundamento a existéncia de uma reacgao de tipo Il de Gell e Coombs,




A bissinose tem expressoes clinicas varias, as quais se manifestam - isoladamente ou de forma mista - ap6s
um periodo de laténcia com a durago de cerca de 10 (ou mais) anos. Entre esses quadros clinicos, destacam-
se os seguintes:

- Febre, arrepios e astenia, surgindo 4 a 6 horas ap6s o inicio da exposi¢ao e desaparecendo 6 a 12 horas depois de
terminada a mesma exposicao. Estes sintomas tendem, & medida que as exposi¢coes se vio repetindo, para uma progressiva,
ainda que ligeira, atenuacao;

- Desconforto (“aperto”) tordcico, pieira e dispneia, no inicio de cada semana mas estendendo-se, progressivamente, i
totalidade dos dias de trabalho;

- Diminui¢io da fung@o respiratéria, associada ou nio a “aperto” tordcico;

- Sintomas de bronquite crénica, manifestando-se alguns anos depois do inicio da exposigdo.

A caracteristica clinica mais tipica da bissinose € o agravamento da sintomatologia (“aperto” tordcico
e dispneia) no primeiro dia de trabalho consecutivo a um fim-de-semana ou a qualquer outro periodo
de interrupc¢ao da actividade profissional ( “Monday fever”).

A prevaléncia de bissinose esta fortemente associada aos niveis de empoeiramento existentes no ambiente
de trabalho (CHAN-YEUNG; LAM, 1986).

Num estudo realizado na Africa do Sul e respeitante a uma populagio de 2411 individuos sujeitos a
exposicao profissional a poeiras de algodao, a prevaléncia de bissinose cifrou-se em 11,2% nos
trabalhadores do sector da fiacdo, 6,4% nos da tecelagem e 6,1% entre aqueles que trabalhavam na
dobadoira (WHITE, 1978 cit. por O’HOLLAREN, 1992b).

Em Portugal, um estudo recentemente efectuado por Costa et al. (COSTA et al., 1998) em onze unidades
industriais da Regiao do Vale do Ave, revelou que a prevaléncia de situagoes clinicas de bissinose em
trabalhadores da fase inicial do ciclo fabril da fiacdo (abridores, batedores e cardadores) era 5,8%.
Valores ainda mais elevados sdo referidos em estudos sobre a inddstria téxtil realizados noutros paises
(ZUSKIN et al., 1969).

Em trabalhadores que se encontrem expostos a poeiras de algoddo, a existéncia de habitos tabagicos
constitui um factor agravante (possivelmente por efeito sinérgico) tanto da sintomatologia clinica como
das alteragGes funcionais respiratrias (SCHACHTER et al., 1989; O’HOLLAREN, 1992b).

3.1.7.2 Asma por exposi¢ao a graos de cereais e asma dos padeiros

Os agricultores, tal como os operadores de silos de cereais, estdo potencialmente sujeitos ao risco de
exposi¢ao a antigénios dos graos de cereais, a pélens, a fungos ou, mesmo, a endotoxinas bacterianas.
Davies et al. acrescentam ainda a possivel ocorréncia, nesses trabalhadores, de hipersensibilidade a dcaros
de armazenamento de cereais, designadamente o glycyphagus destructor (DAVIES et al., 1976).
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Tse et al. estudaram 68 trabalhadores expostos a poeiras de grios de cereais, tendo observado em 75%
(incluindo mais de 25% dos “nao fumadores™) a existéncia de sintomatologia respiratoria (TSE et al., 1973).

Chan-Yeung et al. realizaram em 1979, no porto de Vancouver, um estudo epidemiolégico implicando
587 trabalhadores expostos a poeiras de graos de cereais, tendo verificado que 288 tinham sintomas
respiratorios relacionados com o trabalho e que, em 102 deles, a sintomatologia clinica era acompanhada
de alteracdes funcionais respiratérias (CHAN-YEUNG et al., 1979). Deste ultimo grupo (de 102
trabalhadores), 22 foram submetidos a um conjunto de exames complementares de diagndstico incluindo
testes cutdneos, pesquisa de precipitinas e provas de provocagdo bronquica. Os autores chegaram a
conclusdo de que a exposicao a poeiras de graos de cereais pode provocar obstru¢@o bronquica de dois
modos diversos: (1) por inducido de uma asma, mediante provaveis mecanismos imunologicos, e (2)
por indu¢@o de uma bronquite crénica industrial.

Entre n6s, Gomes estudou, no dmbito do estagio final do Curso de Medicina do Trabalho (GOMES,
1987), 22 trabalhadores dos silos de trigo e de farinhas de cereais de uma empresa do ramo alimentar da
regido de Lisboa, tendo identificado - mediante a utilizagdo de um questiondrio de sintomas - uma
elevada prevaléncia de sintomatologia respiratéria, oftilmica e cutdnea. (Quadro 7).

|
Quadro 7 - Prevaléncia de sintomas em trabalhadores dos i
silos de trigo e de farinhas de cereais |

Respiratorios .........16/22 (73%)
Oculares ................ 16/22 (73%) '

Nasais ...................12/22 (55%)
, Orofaringeos ..........13/22 (59%) i '
I Cuténeos ................9/22 (41%)

Dos 22 individuos estudados, quatro - que trabalhavam no silo de farinhas (empacotamento) onde a
medicao dos niveis de empoeiramento ambiental (poeiras totais) revelou valores da ordem de 70 mg/
m3 - “obedeciam™ aos critérios exigidos para o diagnéstico de uma asma brénquica.

Também a asma dos padeiros - em que a atopia se tem revelado um importante factor predisponente -
aparece com frequéncia associada a rinites (e conjuntivites) alérgicas.

Sena (SENA, 1999) procedeu ao estudo transversal de um grupo de 55 trabalhadores da industria de
panificacdo e pastelaria, constatando a exist€ncia de sintomas respiratérios, nasais € oftdlmicos em
56% dos individuos estudados. As prevaléncias de rinite e de asma cifravam-se, respectivamente, em
30,7% e 16,4%. O intervalo entre o inicio da exposi¢do e o aparecimento da sintomatologia (asma e
rinite) tinha uma duracao média de cerca de 6 anos. Por sua vez, os niveis de empoeiramento observados
nas padarias atingiam valores de 32 mg/m3.

A prevaléncia de asma em padeiros €, na realidade, bastante elevada. Cite-se a propdsito que, na
Alemanha, ocorrem em cada ano cerca de 1800 novos pedidos de reparacao de incapacidades provocadas
por asma profissional formulados por trabalhadores do sector de panificacao (BAUR et al., 1998).




Nos padeiros com asma, 0 RAST é um elemento de grande utilidade no diagndstico da alergia as farinhas de
trigo e de milho, existindo uma boa associacao estatistica entre os seus resultados e os dos testes cutineos
(BJORKSTEN et al., 1977).

As primeiras descri¢cdes de casos de asma dos padeiros remontam ao século XVIII, tendo diversos
autores, j4 no primeiro quartel do nosso século, estabelecido uma associacao entre «positividade de
testes cutdneos ao trigo» e «asma» (DE BECHE, 1929 cit. por O'HOLLAREN, 1992). Em final dos
anos 60 e inicio dos anos 70, a equipa do Professor Peppys, em Londres, publicou diversos casos de
asma em padeiros, tendo realizado provas de provocagdo bronquica as farinhas e descrito quadros
nosologicos com expressao clinica mista, isto €, que incluiam uma resposta imediata e uma resposta
retardada (HENDRICK et al, 1976).

A medigao (através do RAST) de anticorpos Ig E especificos para as farinhas de cereais, foi descrita
mais tarde por diferentes autores (BJORKSTEN et al., 1977; BLOCK et al., 1983, 1984; WALSH et al.,
1985).

A denominag¢do “asma dos padeiros” tem sido usada como sinénimo de “alergia as farinhas” e, mais
especificamente, de “alergia a farinha de trigo”. Contudo, os alergénios responsaveis - relacionados, de
um ou outro modo, com as farinhas - podem ser vérios (SUTTON et al., 1984, ROSENBERG; GERVAIS,
1987¢):

- Farinhas de cereais (trigo, centeio, aveia, ...);

- Contaminantes das farinhas de cereais , como € o caso de certos fungos (alternaria e aspergillus) e dcaros (por exemplo,
o acarus siro, o glycyphagus destructor e o tyrophagus putrescentiae, todos com determinantes antigénicos comuns ao
dermatophagoides farinae);

- Aditivos, designadamente a amilase que €, segundo alguns autores, o principal alergénio existente em padarias (SMITH
etal., 1997). Estes mesmos autores preconizam que, para efeitos de prevenc¢ao da sensibilizagiio a enzimas, a concentragio
ambiental de poeiras ndo deve exceder 1 mg/m3 (TWA - Time-Weighted Average de 8 horas didrias).

A patogénese da asma dos padeiros € essencialmente de natureza alérgica (IgE mediada), ainda que,
com forte probabilidade, outros mecanismos possam estar implicados, designadamente - e, pelo menos,
em situacoes de exposi¢ao profissional a niveis de empoeiramento elevados - a existéncia de irrita¢ao
inespecifica da drvore respiratoria.

3.1.7.3 Asma por exposicao a poeiras de madeira

A exposi¢io a poeiras de madeira pode dar origem a quadros de asma e de rinite alérgicas, muitas vezes
por ac¢ao irritante local que, por via reflexa, provoca broncoespasmo. Pode também ocasionar eczemas
alérgicos e urticdrias de contacto.
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A madeira que, enquanto agente etiolégico de asma profissional, se encontra melhor estudada, € o cedro
vermelho ( “western red cedar” ) de cuja composicao faz parte o acido plicético, composto de baixo peso
molecular que provoca liberta¢io de histamina dos mastocitos e activacdo do complemento (BROOKS et
al., 1981; CHAN-YEUNG et al. 1982, 1984). A forma clinica habitual € de natureza mista, com “dificuldade
respiratoria” imediata e, num segundo tempo, nocturna.

Porém, ha estudos em que outros tipos de madeira foram também identificados como factores etiol6gicos
da asma profissional. E o caso das poeiras de freixo ou de faia (FERNANDEZ-RIVAS et al., 1997,
1999), tudo levando a crer que aqui esteja implicado um mecanismo imunol6gico do tipo I (de Gell e
Coombs).

Talini et al. (1998) procederam ao estudo, com controlo, de uma populagao de 296 trabalhadores da
indistria de mobilidrio que incluia, por um lado, pintores sujeitos a exposi¢ao ambiental a solventes e a
isocianatos, e, por outro lado, carpinteiros expostos a poeiras de madeira (TALINI et al., 1998). Neste
grupo, a prevaléncia de queixas respiratorias era de cerca de 7%.

3.1.7.4 Asma aos isocianatos

Os isocianatos constituem uma numerosa familia de substancias quimicas, entre as quais se destaca o
di-isocianato de tolueno (TDI - toluene diisocyanate). Entre os restantes compostos do grupo, merecem
também referéncia (1) o di-isocianato de difenil metano (MDI - diphenil methane diisocyanate), (2) o
di-isocianato de hexametileno (HDI - hexamethylene diisocyanate) € (3) o di-isocianato de naftileno
(NDI - naphthylene diisocyanate).

Os isocianatos tém diversas utiliza¢des, designadamente na sintese de poliuretanos (espumas plésticas)
e no fabrico de tintas, colas e vernizes. O TDI é, de todos, o mais usado, estimando-se em 50000 a
100000 o numero de individuos que, nos EUA, se encontram expostos aquele produto nos respectivos
locais de trabalho. Desses trabalhadores, 5% a 10% poderé ter asma profissional (BROOCKS, 1977;
NIOSH, 1978 cit. por CHAN-YEUNG, 1986).

A exposicao a niveis de TDI da ordem de 0,5 ppm, desencadeia virtualmente, em todos os individuos
expostos, irritacdo das mucosas com sensagao de “desconforto” conjuntival, nasal e orofaringeo.

Em 32 individuos com asma a isocianatos estudados por Dupas (DUPAS et al., 1984), a maioria (20)
trabalhava em pintura a pistola (15 deles no sector automével), 3 exerciam a sua actividade na industria
de poliuretanos, um outro manipulava colas (em trabalho com aglomerado de madeiras) e os restantes
(8) tinham situagdes profissionais menos bem caracterizadas.

Como ja foi referido no ponto anterior, o estudo de Talini et al. (TALINI et al., 1998) respeitante a
trabalhadores da inddstria do mobilidrio incluia um grupo de pintores (“a pistola”) expostos a elevadas
concentragdes de isocianatos. Importa agora acrescentar que, neste grupo, a prevaléncia de queixas
respiratorias foi de cerca de 12%.




Recentemente, Ucgun et al. estudaram, na Turquia, 3 12 individuos sujeitos a exposi¢coes ambientais a isocianatos
nos respectivos locais de trabalho. Tratava-se de pintores de automéveis e de pe¢as de mobilidrio, em 9,6%
dos quais foi diagnosticada asma profissional (UCGUN et al., 1998).

A imunopatogénese da asma a isocianatos nao € totalmente conhecida. Embora numa pequena
percentagem de casos, foram identificados - tanto para o TDI como para o MDI - anticorpos especificos
IgE e, por vezes, IgG. Foi também demonstrado que o TDI tem accdo beta adrenérgica. Parece, assim, que
na patogénese da asma induzida por isocianatos estdo implicados tanto mecanismos imunolégicos como nao
imunoldgicos.

Por outro lado, o facto de ser demonstravel uma relacido dose/resposta entre “niveis de exposi¢ao™ e
“redugdo da fung¢@o respiratéria”, sugere a possibilidade de, adicionalmente, estarem também implicados
mecanismos de tipo “farmacoldgico”.

Alguns estudos (O’BRIEN et al., 1979; BAUR, 1983) sugerem a existéncia de reactividade cruzada
entre 08 varios compostos.

O estudo de onze individuos com asma secunddria a exposicao ao MDI (numa fundic¢io) revelou a
existéncia de diferentes formas clinicas (ZAMMIT-TABONA et al., 1983): (1) resposta imediata; (2)
resposta mista (ou dualizada) e (3) resposta tardia.

A frequéncia de casos de doenca nao depende, aparentemente, da existéncia de atopia nos trabalhadores
expostos, 0 que significa que a atopia ndo constitui um factor de hipersusceptibilidade. Sobre esta
matéria, bem como em relacao ao papel dos habitos tabagicos, os estudos realizados chegam, no entanto,
a conclusoes contraditérias (TALINI et al., 1998; UCGUN et al., 1998).

3.1.7.5 Asma a metais e sais de metais

A exposicao profissional a sais de platina pode ocorrer em diversas actividades industriais, nomeadamente
o fabrico de écrans fluorescentes. Varios sais sdo utilizados, destacando-se entre eles (1) o
tetracloroplatinato de potassio (K2PtCl4); (2) o hexacloroplatinato de potissio (K2PtCl16); (3) o
cloroplatinato de amonio [(NH4)2PtCl6] e (4) o hexacloroplatinato de sodio (Na2PtCl6), todos com
potente ac¢ao sensibilizante.

Os sais de platina podem provocar um quadro nosolégico denominado platinose, caracterizado pela
triade «asma, rinite e urticaria» (O’HOLLAREN et al., 1992a).

As manifestagoes clinicas resultantes da exposi¢ao a sais de platina sao desencadeadas, ou por um
mecanismo alérgico (forma mais frequente), ou por ac¢ao irritante. A demonstracio da existéncia de
anticorpos especificos IgE pode ser efectuada por RAST’s com ligag@o a macromoléculas (CROMWELL
et al., 1979) ou por testes cutineos (BURGE, 1987).
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Numa refinaria com exposicao a hexacloroplatinato de sédio, Gallagher et al. constataram a existéncia de
testes cutaneos positivos em 14% dos trabalhadores expostos (GALLAGHER et al, 1982).

Também o niquel, o crémio, o vanddio e o cobalto podem desencadear a ocorréncia de quadros de
asma, estando ainda por esclarecer a natureza dos correspondentes mecanismos patogénicos.

A exposi¢cdo a metais (muitas vezes associada a actividades de soldadura) provoca um vasto “leque” de
sintomatologia, conhecido pela designacio genérica de “febre dos fumos metdlicos”. Na patogénese
deste quadro clinico - caracterizado por tosse, dispneia, dor toracica, sabor metalico, febre, arrepios,
nduseas ¢ mialgias - podem estar implicados diversos mecanismos de natureza imunolégica (NOEL;
RUTHMAN, 1988).

Em 1988, no dmbito da realizagdo de um estdgio do Curso de Medicina do Trabalho, Brito (BRITO,
1988) estudou um grupo de 16 trabalhadores do sector de soldadura de uma grande empresa da regidao
de Lisboa, constatando que a prevaléncia de sintomatologia respiratéria era elevada e observando
mesmo - numa das sec¢des estudadas - a existéncia de dispneia relacionada com o trabalho em 5 (de 7)
trabalhadores.

3.1.7.6 Asma aos antibidticos

A asma profissional provocada por agentes quimicos inclui a asma a antibidticos - essencialmente
betalactaminas (penicilina e cefalosporinas), macrélidos e tetraciclinas - cujos mecanismos
imunopatogénicos nio estao ainda totalmente esclarecidos, admitindoZse no entanto que possam incluir
reacgoes de tipo I de Gell e Coombs. Com frequéncia, a asma a antibidticos antecede (ou acompanha)
quadros clinicos de rinite e conjuntivite.

Em Franca, a asma provocada pela exposicao a penicilina foi a primeira asma aos antibi6ticos que, em
meados dos anos 60, fez parte integrante da lista de doengas profissionais (LETOURNEUX et al.,
1987). Posteriormente, foram igualmente reconhecidas algumas asmas a outros antibiéticos,
designadamente a ampicilina e as cefalosporinas.

Os trabalhadores que, com maior frequéncia, sao considerados em risco de contrair este tipo de patologia
profissional sao, por um lado, os da indistria farmacé€utica e, por outro, os profissionais de satide.

3.1.7.7 Asma as enzimas de bacillus subtilis

Na década de 60, a adic@o de enzimas (derivadas do bacillus subtilis) passou a constituir uma pratica
corrente na producdo industrial de detergentes. Os efeitos decorrentes da inalacdo de tais enzimas
foram descritos de forma muito interessante por Peppys et al, em 1969, a propésito da publicacio de
trés casos clinicos (PEPPYS et al., 1969). O excerto seguinte, referente a um desses casos, € bem
sugestivo de um diagnéstico de asma profissional:




This man, aged 45 years, was well until 12 months after starting work with the enzyme. Progressive effort dyspnoea with
wheezing, chest tightness, and a dry irritating cough developed insidiously and kept him off work for 6 weeks. The
symptoms improved after only 3 weeks at home. On return to work they recurred at the end of the 1st day, and later they
built up gradually during work, and were worse later at night at home. He improved again on transfer to another

department. On examination, basal crepitations and rhonchi were heard.

No mesmo ano (1969), Flindt ji havia registado a ocorréncia de sintomatologia respiratdria em individuos
que trabalhavam na produg¢ao de “‘detergentes biologicos’ contendo enzimas proteoliticas e esporos de
bacillus subtilis (FLINDT, 1969 cit. por PEPPYS et al., 1969).

Em 1971, Mitchell e Gandevia verificaram a existéncia de sintomatologia nasal em 60% dos 98
trabalhadores de uma fébrica de detergentes enzimaticos, constatando ainda que, nessa mesma populacao,
50% dos individuos tinham asmas relacionadas com as exposi¢des profissionais a que se encontravam
sujeitos (MITCHELL; GANDEVIA, 1971).

Mais tarde (1985), Flood et al. (FLOOD et al., 1985) estudaram 2344 trabalhadores expostos a enzimas,
tendo constatado que 126 deles (=5%) haviam adquirido hipersensibilidade. Refira-se que, nesta situagdo,
a sintomatologia € devida a uma hipersensibilidade reaginica, com IgE’s especificas (ROSENBERG;
GERVAIS, 1987d).

Entre n6s, Resende (RESENDE, 1996 ) procedeu a revisao da patologia alérgica respiratéria que motivou,
num periodo de 25 anos (1971-1995), a recolocacdo (ou reconversao) de trabalhadores numa féabrica
de detergentes enzimaticos, tendo constatado que - para além de alguns casos de asma profissional - se
tratara predominantemente de sintomatologia das vias aéreas superiores. Neste estudo é também referido
que, na sequéncia de modificagdes introduzidas no processo’ de fabrico (consistindo, sobretudo, no
«encapsulamento enzimatico»), houve uma progressiva reduc¢iio do nimero de casos de doenga.

3.1.8 Factores de hiper-susceptibilidade e de hiper-sensibilidade

Virios parametros ambientais representam um papel de primordial importancia na génese (e na evolugao)
da asma profissional. Entre eles, e a titulo de mero exemplo, importara referir, por um lado, a natureza
dos agentes causais da doenga - designadamente, no caso de uma substancia quimica, a respectiva
estrutura molecular - e, por outro lado, a intensidade e o tempo de exposi¢do a esses mesmos agentes.

Um outro elemento de grande relevancia na “histéria natural”™ da asma profissional diz respeito aos
factores individuais, nomeadamente os seguintes: (1) atopia, (2) habitos tabagicos e (3) hiper-reactividade
bronquica inespecifica.

Segundo Gervais ¢ Rosenberg (GERVAIS; ROSENBERG, 1984) a hiper-sensibilidade define-se, no
essencial, pela existéncia de resposta asmatica do individuo face a exposig¢des profissionais (a um agente),
cada vez menos intensas. Por seu turno, a hiper-reactividade estd mais relacionada com a diminui¢do
do limiar colinérgico.
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Existem actividades profissionais nas quais a atopia constitui um indiscutivel factor de hiper-susceptibilidade
e, por consequéncia, um factor de risco relativamente a ocorréncia de asma. Exemplo paradigmatico € o
caso da asma dos padeiros.

O termo atopia foi usado inicialmente por Coca e Cooke em 1923 (DRY, 1984). As manifestagdes
clinicas mais frequentes de atopia sao a rinite alérgica, a asma alérgica e o eczema atépico (TERR,
1986).

Entendida como «reactividade a um ou mais alergénios inalantes através da realizacio do teste da
picada», a atopia € a Unica situacdo reconhecida como facilitadora do aparecimento de asma em
trabalhadores expostos a substancias organicas complexas, a enzimas de Bacillus Subtilis e a sais de
platina (NEWMAN-TAYLOR, 1980). Noutras situagdes, como as de exposicao a isocianatos ou a cedro
vermelho, a importancia da atopia é mais reduzida (CHAN-YEUNG et al., 1986).

Nao estd provada a existéncia de susceptibilidade a qualquer outra substincia quimica identificada
como agente causal da asma profissional. Assim sendo, a exclusao sistematica de individuos at6picos
do desempenho de actividades profissionais em situagdes de exposi¢do a essas substincias, € uma
pratica que, carecendo de fundamento cientifico, se torna um tanto arbitrdaria. De facto, a eventual
existéncia de uma associagdo estatistica entre «atopia» e «maior nimero de casos de asma» nao possui
valor preditivo (SLOVAK, 1993), estando este iltimo fortemente ligado aos conceitos de sensibilidade
(teste positivo nos «casos») e de especificidade (teste negativo nos «nao casos»).

Calcula-se que, na populacio activa civil empregada, a percentagem de individuos expostos a substancias
sensibilizantes seja da ordem de 25%, um terco dos quais sio atépicos (KESKINEN et al., 1978;
SLOVAK, 1993). Tal circunstincia constitui, em si mesma, um poderoso argumento contrario a pratica
de exclusao sistematica dos atopicos anteriormente referida.

A existéncia de hdbitos tabdgicos &, em certos contextos profissionais (que, por exemplo, impliquem a
exposi¢ao ambiental a grios e farinhas de cereais), também considerada por alguns autores como
factor de hiper-susceptibilidade. Todavia, os dados existentes sobre esta matéria sao, em grande parte,
contraditorios. Embora o aumento da permeabilidade epitelial funcione como mecanismo facilitador da
penetracao de antigénios, tal circunstiancia ndo permite afirmar categoricamente a existéncia de
predisposi¢ao dos fumadores para a ocorréncia de asma ocupacional (CHAN-YEUNG et al., 1986).

Outros factores de hiper-susceptibilidade sao as doencas inflamatorias do aparelho respiratorio e a
hiper-reactividade bronquica néo especifica. Esta dltima - em situagdes como, por exemplo, a exposi¢ao
profissional a elevadas concentragdes de substancias quimicas com acg¢ao irritante das vias respiratérias
- constitui, de facto, um importante (e indiscutivel) factor de hiper-susceptibilidade.

Refira-se, por dltimo, que alguns autores (YOUNG et al., 1995 cit. por QUIRCE; SASTRE, 1998)
mencionam a possivel interven¢do de factores genéticos, nomeadamente o genotipo HLA, neste processo.




B I——

3.1.9Vigilancia de satide dos trabalhadores expostos

A componente essencial da actividade do médico do trabalho consiste na identifica¢do e na caracterizacao
dos efeitos para o organismo das diversas exposi¢oes profissionais € na interpretacao das (inter)relacdes
entre essas exposicoes e os efeitos observados (UVA, 1996; UVA; FARIA, 2000). S6 o conhecimento,
por um lado, de tais relagdes - expressas habitualmente em termos de «exposi¢iao/efeito(resposta)» - e,
por outro, das caracteristicas individuais dos trabalhadores, permitird ao médico do trabalho a tomada
de decisdes criteriosas ¢ bem fundamentadas em matéria de (1) avaliacdo da aptidao/inaptidao dos
trabalhadores para o desempenho das actividades profissionais e (2) definicao dos protocolos e
periodicidades mais adequados a vigildncia de saiide (exames iniciais e exames periédicos) desses
mesmos trabalhadores.

3.1.9.1 Exames de admissao

Os exames de satde (iniciais) respeitantes aos candidatos a trabalhadores cuja actividade profissional
implique risco de exposi¢ao a agentes irritantes e/ou sensibilizantes devem incluir, com vista a uma
avaliac@o global da situacdo de saide, os seguintes elementos: (i) anamnese completa, com investigacao
exaustiva de histéria (pessoal e familiar) de manifestacoes de atopia, sobretudo cutineas e respiratorias;
(ii) questionario de sintomas respiratorios; (iii) avaliacdo clinica do aparelho respiratério; (iv) estudo
funcional respiratério (débitos ventilatérios); e (v) radiografia do térax.

A necessidade/pertinéncia de outros elementos de avaliagdo da aptiddo para o trabalho, deve ser
ponderada tendo em devida conta eventuais situacdes limitativas (Quadro 8).
¥

Quadro 8 - Situacées limitativas da exposicao a
: alergénios/irritantes ocupacionais
- historia clinica de asma brnquica anterior: |
- deficiéncia de Alfa 1 antitripsina; '
- hiper-reactividade broncuica ndo especifica;
- atopia (?);
- habitos tabagicos (?);

Perante alguma controvérsia sobre se a atopia e os hdbitos tabdgicos constituem, ou ndo, critérios
decisivos de (in)aptidao para o trabalho, convira especificar alguns dados concretos ja disponiveis em
tal dominio.

Assim, a atopia - como jd antes foi referido - é indiscutivelmente um agente facilitador da ocorréncia de
asma em trabalhadores expostos a substancias organicas complexas, a enzimas de Bacillus Subtilis e a
sais de platina (NEWMAN-TAYLOR, 1980).
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Neste contexto, a inclusido, no protocolo dos exames de saide iniciais, de testes cutdneos a alergénios
especificos e a pneumoalergénios correntes, tem sido um problema largamente discutido por diversos
autores, podendo concluir-se que tais provas s6 devem ser utilizadas em certo tipo de situacdes clinicas. A
suarealizac@o sistematica nao é, pois, justificavel, até pela circunstancia de a dimensao essencial do risco se
situar, nao em factores de indole individual, mas predominantemente nos niveis de exposi¢ao € nas restantes
condicdes de trabalho.

Quanto aos hdbitos tabdgicos, sabe-se que actuam como provavel factor agravante em individuos
expostos, quer a poeiras de algodao, quer a graos e farinhas de cereais (SCHACHTER et al., 1989;
O’HOLLAREN, 1992b).

3.1.9.2 Exames periodicos

Os exames periodicos a realizar a trabalhadores cuja actividade profissional decorre em ambientes com
potencial exposi¢ao a agentes irritantes ¢/ou sensibilizantes devem, no minimo, incluir um qguestiondrio
de sintomas respiratorios e a realizacdo de provas elementares de avaliagdo funcional respiratoria
(medicdo de «débitos ventilatérios»).

O recurso a outros métodos (exames imagiologicos, testes cutdneos e/ou “in vitro” ou provas de
broncomotricidade, por exemplo) deve ser objecto de decisdes “caso a caso”, na sequéncia (e em
fun¢do dos resultados) da avaliagéo inicial.

3.1.10 Prognéstico (clinico e laboral) ;

A asma profissional - seja qual for a vertente considerada (clinica, social, laboral...) - € uma doenca
incapacitante.

A ideia muito generalizada, mesmo entre técnicos de satde ocupacional, de que a asma profissional
regride quando o trabalhador deixa de estar exposto ao respectivo agente causal, ndo é verdadeira.
Pelo contrério, diversos estudos demonstram que, com frequéncia, a manutengdo da sintomatologia
persiste depois do afastamento (NEWMAN-TAYLOR, 1980; BURGE, 1982; CHANG-YEUNG et al.,
1982: MOLLER et al., 1984; PAGGIARO et al., 1984; CARTIER; MALO, 1985). A maioria dos
trabalhadores atingidos mantém, de facto, uma hiper-reactividade bronquica facilitadora do aparecimento
de crises secunddrias 4 exposicao a diversos irritantes extra-ocupacionais, ao frio ou, ainda, a esfor¢os
fisicos intensos.

Assim, € possivel que a exposicio a agentes causais de asma profissional conduza a uma alteragiao
permanente da reactividade bronquica.

Moller et al. seguiram prospectivamente 12 casos clinicos de asma profissional provocada pelo TDI,
tendo constatado que sete desses doentes mantinham sintomatologia, ap6s afastamento da exposi¢ao
ao agente causal, por periodos de tempo com a duracao média de 1,9 anos (MOLLER et al., 1984).
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Também Chan-Yeung e colaboradores (CHAN-YEUNG et al., 1982), tendo efectuado o “follow-up” de
75 individuos com asma provocada pelo cedro vermelho, verificaram que apenas 50% tinham ficado
assintomaticos depois de interrompida a exposigao. Os restantes trabalhadores continuaram a ter crises
de asma, de gravidade varidvel, por um periodo médio de 3 anos sem exposi¢cdo ao agente causal da
doenca.

Por sua vez, Cartier e Malo (CARTIER; MALO, 1985) estudaram 63 individuos com diagnéstico de
asma profissional, tendo concluido que os trabalhadores com maior probabilidade de manterem
sintomatologia depois de ja afastados da exposic@o ao(s) factor(es) de risco, sao aqueles que durante
mais tempo - a partir das primeiras manifestacdes clinicas da doenca - continuam sujeitos a referida
exposicao.

A persisténcia de sintomatologia € sempre acompanhada por hiper-reactividade bronquica inespecifica
(LAM et al., 1979; CHANG-YEUNG et al., 1982; PAGGIARO et al., 1984).

Os principais elementos indiciadores de um progndéstico menos favoravel para a asma profissional sdo:

- prosseguimento da exposi¢do profissional (ao agente causal) apds ocorréncia dos primeiros sintomas;
- existéncia de alteragbes obstrutivas com caricter permanente;

- existéneia de hiper-reactividade brénquica inespecifica.

Gervais e Rosenberg (GERVAIS; ROSENBERG, 1984 ) esquematizam a evolu¢do das asmas profissionais
do seguinte modo: 1

- Desaparigdo das crises de asma (imediata ou no més que se segue ao termo da exposi¢éo). Trata-se, em geral, de individuos
jovens com uma exposi¢iio profissional igualmente breve. Exemplo deste tipo de resposta € a asma aos persulfatos das
aprendizes de cabeleireira. Nestes casos, a reconversio profissional é, pelo menos teoricamente, possivel.

- Persisténcia das crises de asma apos o termo da exposi¢ao. Trata-se, em geral, de individuos que mantém hiper-reactividade
bronquica inespecifica. Sdo, habitualmente, individuos menos jovens, para os quais a recolocacdo profissional néo &, por
si sd, solugdo suficiente, persistindo a sintomatologia por exposico a irritantes inespecificos;

- VEMS permanentemente reduzido. Trata-se de trabalhadores que desenvolvem insuficiéncia respiratdria crénica (e even-
tual corticodependéncia).

A incapacidade ndo se restringe, de facto, a amputacado dos débitos respiratorios, embora esta tltima
constitua o seu critério de avaliagao mais frequente. Outros critérios devem, por 1sso, ser tidos também
em linha de conta, nomeadamente a frequéncia das crises, o limiar colinérgico, as necessidades
terapéuticas e a probabilidade de recolocacgdo/reconversao (GERVAIS; ROSENBERG, 1984). Tais
aspectos constam, como elementos de avaliacdo, da Tabela Nacional de Incapacidades actualmente em
vigor no nosso pafs (capitulo 3.1.11).

O conhecimento disponivel quanto a indicadores de prognéstico da asma profissional, torna imperativo
que a exposi¢cao (ocupacional) ao alergénio seja evitada, a partir do diagnostico da doenca, o mais
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precocemente possivel. Recorde-se, a propdsito, que a probabilidade de um trabalhador ficar assintomético
depois do seu afastamento da exposi¢do ao agente causal, € inversamente proporcional ao tempo de exposicdo
a que esteve sujeito (CARTIER; MALO, 1985; CHAN-YEUNG, 1986).

Ross e McDonald (ROSS; McDONALD, 1998) fizeram um inquérito por questionario a um grupo de médicos
aderentes de um programa de vigildncia de doencas respiratérias profissionais e relacionadas com o
trabalho, do Reino Unido (SWORD - Surveillance of Work-related and Occupacional Respiratory Dis-
ease), no ambito do qual sao mensalmente notificados novos casos daqueles tipos de doenga. A populacao-
alvo do inquérito era constituida por 312 médicos que, entre 1989 e 1992, haviam notificado 1940 doencas
respiratorias «profissionais» ou «relacionadas com o trabalho». Uma das conclusoes deste estudo foi a seguinte:
a recuperagao dos trabalhadores que, por um ano ou mais (apos o diagndstico de asma profissional), se
mantiveram expostos ao agente causal da doenca, foi significativamente inferior a daqueles que mais
precocemente se libertaram dessa exposi¢ao.

Torna-se, pois, indispensédvel que, por um lado, a caracterizacio dos quadros clinicos de asma profissional
seja efectuada numa fase inicial da doenca e, por outro, o afastamento da exposi¢do dos trabalhadores
aos factores de risco seja rapidamente consumado.

Em qualquer caso de asma profissional, a “terapéutica” de eleicdo €, de facto, o afastamento do
trabalhador relativamente ao agente causal, sendo o tratamento medicamentoso em tudo idéntico ao da
asma alérgica de diferente etiologia. No passado, a hiposensibilizacio especifica chegou a ser encarada
como possivel meio terapéutico da asma profissional a sais de platina (LEVENE; CALNAN, 1971), mas
tal hipétese encontra-se, hoje, totalmente posta de parte.

Em Saiide Ocupacional, a existéncia de efeitos graves para a saiide decorrentes da exposi¢ao a factores
de risco, obriga ao planeamento/ programacao/execucdo de metodologias de prevencdo, que - em
primeira instdncia - consistem, naturalmente, em “encontrar um substituto inécuo e seguro” do agente
causal. Caso isso ndo seja possivel, a exposigao profissional deve ser reduzida ao minimo, de modo a
que a maior parte dos trabalhadores exerca sem efeitos negativos para a saide a sua actividade
profissional.

Também na asma profissional - e apesar de as relagdes exposicao/efeito (resposta) nio serem
suficientemente conhecidas - € possivel actuar ao nivel do ambiente de trabalho, propondo, por ordem
decrescente de prioridade, as medidas de prevencao ambiental (validas, de resto, para qualquer tipo de
patologia profissional) que constam do quadro seguinte:

Quadro 9 - Prevencdo ambiental da asma profissional '
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Eliminar os factores de risco;

- Impedir a emissao dos factores de risco (instalagdo de equipamentos
herméticos; automatizagéo dos processos de fabrico; ...);

- Segregar os factores de risco no espaco e no tempo (exposicao do menor
numero possivel de trabalhadores e diminui¢gao do tempo de exposicao);

- Impedir a dispersao dos factores de risco (instalagao de ventilagao por
exaustdo localizada; humidificagdo (“cortina de dgua”); precipitagao
‘ electrostatica; isolamento térmico; ...);

- Actuar no ambiente geral (melhoria da ventilacao geral; climatizac&o; limpeza dos locais de
trabalho; ...).




Na induistria de detergentes, por exemplo, o encapsulamento da enzima proteolitica reduz substancialmente o
nimero de casos de alergia respiratoria nos trabalhadores expostos. Esta situacdo foi comprovada, entre
nés, num estudo retrospectivo realizado por Resende (RESENDE, 1996) no ambito do estagio final do
Curso de Medicina do Trabalho da Escola Nacional de Satide Ptblica.

Em situactes de exposicdo ocasional, e em casos em que a recolocacao ou a reconversio profissional
ndo sejam possiveis, o recurso a dispositivos de protecga@o (individual) das vias respiratérias constitui
um método de prevencdo alternativo com alguma utilidade. Deve, todavia, ter-se bem presente que o
desconforto provocado pelo uso de maéscaras de protec¢do €, em trabalhadores com dificuldades
respiratérias, consideravelmente acrescido.

Em casos de asma profissional ja diagnosticada, a orientacdo habitualmente seguida em matéria de
aptiddo para o trabalho € o afastamento da exposicao ao agente causal da doenga, com o consequente
processo de recolocagao/reconversao dos respectivos trabalhadores.

Refira-se, no entanto, que em trabalhadores com actividades profissionais muito especificas ou muito
diferenciadas, bem como nos trabalhadores de pequenas (ou até «micro») empresas, a complexidade
inerente aos processos de recolocagao/reconversdo assume, sobretudo quando se trata de individuos
jovens, propor¢oes gigantescas. Pode mesmo afirmar-se que, em tais circunstdncias, ndo sao
habitualmente encontradas solucdes satisfatorias, tendo o problema como desfecho frequente a criacao
de novas situagoes de «incapacidade permanente para o trabalho habitual».

3.1.11 Reparacao da asma profissional

A asma profissional passou a integrar a Lista das Doencas Profissionais (CNSDP, 1983), depois da
dltima actualizacio efectuada em 1982 (Despacho Normativo n® 253/82, de 15 de Outubro).

O quadro referente a asma profissional abrange um conjunto de agentes causais designados genericamente
por “Poeiras e aerossois com ac¢ao imunoalérgica efou irritante * e considera como susceptiveis de
provocar a doenga “todos os trabalhos que exponham a inalagdo de agentes sensibilizantes ou irritantes
reconhecidos como tal e inerentes ao tipo de trabalho”.

Para além do quadro do capitulo “Pneumatoses” j4 mencionado (quadro 23.01), hd ainda referéncia a
formas clinicas de asma nos capitulos relativos a intoxicagdes por toxicos organicos e no capitulo
“Dermatoses” .

Embora seja escassa a informagao disponivel sobre a matéria, o nimero de casos de asma profissional
implicando incapacidade permanente tem vindo a aumentar de modo significativo (Figura 4)

Figura 4 - Asma profissional (1986 - 1989)
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A asma profissional tem adquirido uma crescente posi¢@o de relevo no ambito das doengas pulmonares
ocupacionais, prevendo-se que venha a destronar as pneumoconioses (e, em particular, a silicose) do insélito
protagonismo de que ha vérias décadas desfrutam como grupo maioritdrio entre as “doencas profissionais
com incapacidade permanente” legalmente reconhecidas no nosso pais.

A Tabela Nacional de Incapacidades por Acidentes de Trabalho e Doencas Profissionais (Decreto-Lei
n® 341/93, de 30 de Setembro) inclui, no capitulo VII (Pneumologia), a asma profissional, definindo-a
como “...a situagdo clinica resultante da sensibilizacdo no local de trabalho a substdncias implicadas
ou resultantes dos processos de producdo...” e estabelecendo os diferentes graus de incapacidade

(Quadro 10).
Quadro 10 - Asma profissional - graus de incapacidade clinico-funcional
Grau |
- Funcao respiratdria
e e e = i
' * Capacidade Vital For¢ada >ou= a 80%
* Volume Expirat6rio Maximo no 1° segundo >ou= a 80%
* Débitos Expiratorios Maximos - DEM: DEM 50 >60% < 80%: DEM 25-75 > 60 % < 80%
* Distensibilidade pulmonar (compliance estdtica) >ou= a 70%
* Difusao do CO > ou = a 70%
| *Pa02>ou=a75mm Hg
| *PaCO2 <ou=a45 mm Hg
' * Hiper-reactividade bronquica positiva
IPP resuliante da conjugacio dos diversos factores: 0,05 - 0,15
{outros factores): existncia de cnses comprovadas obngando a0 FBCUrSD @ SerVIgo 08 UTnéncia (superior a Irés por ano)
| _P\::ais'fmde_mesimmasapeaardomrﬂmmw - .
Grau Il ‘
Funcgéo respiratoria . |

* Capacidade Vital Forcada > 60% < 79% '
* Volume Expiratério Mdximo no 1° segundo > 60 % < 79% ‘
* Distensibilidade pulmonar (compliance estitica) > 60% < 79 % [
* Difusao do CO > 60 % < 69 %

*Pa 02 > ou = a75 mm Hg

*Pa CO2 <ou=a45 mm Hg

* Hiper-reactividade bronguica positiva

IPP resultante da conjugacio dos diversos factores: 0,16 - 0,30
(outros factores): asma necessitand, mesmo apds o afastamento, de terapéutca broncodiatadors
& anfi-nflamaltria local permanente oupor pericdos prolongados de lempo |

Grau i
Funcao respiratdria

* Capacidade Vital Forcada > 50% < 59%

* Volume Expiratorio Maximo no 1° segundo > 41 % < 59%

* Distensibilidade pulmonar (compliance estitica) > 50% < 59 %

* Difusio do CO > 50 % <59 %

*Pa 02 > ou =a65 mm Hg ) |
| *PaCO2 <ou=a45 mm Hg |
' * Prova de esforgo positiva a 90 W: 30 % - 34 % ou 0,30 - 0,34 I
| * Prova de esforco positiva a 60 W: 35 % - 44 % ou 0,35 - 0,44 |
| * Prova de esforgo positiva a 30 W: 45 % - 60 % ou 0,45 - 0,60

IPP a atribuir pela conjugacgfo dos diversos factores: 0,31 - 0,60

{outros factores): asma nex de corficoterapia sistamatioa prolongada (corticodependants], independentamente da fungo respiralivia. |




Grau IV |
Funcdo respiratdria

* Capacidade Vital Forgada < ou = a 49%
| * Volume Expiratério Méximo no 1° segundo < ou = a 40%
| * Distensibilidade pulmonar (compliance estitica) < ou = a 49 %
| * Difusao do CO <ou=a 49 %
* Pa 02 < 64 mm Hg
‘ * PaCO2 > 45 mm Hg

IPP a atribuir pela conjugacio dos diversos factores: 0,61 - (.95
(outros factores): sem referdncia, no caso concreto dz asma

Adaptado da TNI - Tabela Nacional de Incapacidades (Decreto-Lei n® 341/93, de 30 de Setembro)

3.2 Alveolite alérgica extrinseca (pneumonite de hipersensibilidade)

A inalagdo de substincias de origem organica (animal e vegetal) pode provocar lesoes pulmonares
(infiltrativas e intersticiais) difusas, conhecidas no Reino Unido e nos EUA como «pneumonites de
hipersensibilidade» e na Europa pela designacao de «alveolites alérgicas extrinsecas».

A alveolite alérgica extrinseca (AAE) € definida por Salvaggio e Karr como uma doenga intersticial
granulomatosa, provocada por inalacdo repetida de poeiras organicas com granulometria compreendida
entre 1 e 5 micra, em individuos com predisposic¢ao individual (SALVAGGIO; KARR, 1979). A pneumonite
de hipersensibilidade é, assim, caracterizada como uma reac¢ao inflamatéria granulomatosa.

Os mecanismos imunolégicos implicados na alveolite alérgica extrinseca incluem: (1) reacgdes mediadas
por imunocomplexos com posterior activa¢cao do complemento (hipersensibilidade do tipo III Arthus);
(2) linfocitos T sensibilizados que, ligando-se ao antigénio, libertam linfocinas e outros mediadores
(hipersensibilidade do tipo I'V) e ainda (3) activagdo inespecifica da resposta imunolégica.

Exemplos de alveolites alérgicas extrinsecas frequentes sdo o “pulmao do fazendeiro”, a “doenca dos
sistemas de ar condicionado™, as doencas dos trabalhadores “de cogumelos”, “do malte™ e “da madeira”,
a “suberose” e a “doenca dos criadores de aves”. O Quadro 11 inclui uma lista (ndo exaustiva) de

antigénios que actuam como agentes causais de AAE.

Quadro 11 - Ansi génios causadores de pneumonite de hipersensibilidade (exemplos)

‘ tipo de antigénio exemplos fonte :
e e ety == A et i & S S e e e S -t m—
| Antigénios animais Pulmao do tratador de aves; Proteinas avidrias (fezes e penas) ‘
‘ | .

Antigénios bacterianos " Pulméo do rabalhador dos Detergentes; Enzimas do bacillus subtilis
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Antigénios flngicos

Haptenos inorgéanicos

Bagacose;

Pulmao de trabalhadores do malte;

Pulmao dos lavadores de queijo;

Pulmao do fazendeiro;

Pulmao do ar condicionado;

Pulm&o dos apanhadores
de cogumelos;

Suberose;

Residuos de cana de agticar contaminada
(T. sachari)

Aspergillus clavatus; aspergillus fumigatus;

Queijo bolorento (A. clavatus; P casei)

Feno bolorento (actinomycetes
thermaphilico; micropolyspora faeni)

Sistemas de humidificaggo de ar
condicionado contaminados (T. vulgaris; T
candidus; penicillium sp.; ...)

Actinomycetes thermophilico ou outras
substancias dos cogumelos

Penicillium frequentans

Pulméao dos isocianatos;

TDI

Sulfato de Cobre

‘ Pulméo dos sulfatadores de vinhas;

Entre 1986 e 1989 - a partir de 62 processos de alveolite alérgica extrinseca (quadro 22.01 da Lista
das Doencas Profissionais) submetidos a apreciacdo da Caixa Nacional de Seguros de Doencas
Profissionais € em que era mencionada a natureza das exposi¢des a que os trabalhadores estavam
sujeitos - foram identificados 0s agentes causais que constam da Figura 5.

Figura 5 - Alveolite Alérgica Extrinseca: agentes causais
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A primeira AAE descrita foi o “pulmao do fazendeiro”.

Existem trés formas clinicas de alveolite alérgica extrinseca (PERDRIX; AIACHE, 1984): (1) aguda,
(2) sub-aguda e (3) cronica.

A primeira caracteriza-se por um quadro febril agudo (iniciado 4 a 10 horas depois da exposi¢io ao
agente ocupacional) com sudorese, arrepios, cefaleias, anorexia, nduseas, dificuldade respiratoria
(polipneia superficial), tosse seca e dispneia. A auscultacdo pulmonar revela a existéncia de fervores
crepitantes bilaterais (audiveis no final da inspirac¢do) e, ocasionalmente, sibilos.

A forma sub-aguda (a mais frequente) assemelha-se a um quadro clinico de bronquite crénica, com
fadiga, dispneia de esfor¢o e emagrecimento.

Na forma crénica, de instalacdo insidiosa, a sintomatologia respiratéria torna-se incapacitante,




verificando-se agravamento da dispneia de esfor¢o, acentuagdo do emagrecimento, cianose e hipocratismo
digital; a ocorréncia de sinais de insuficiéncia cardiaca ¢ ainda possivel. Este quadro clinico pode evoluir para
fibrose pulmonar, com alteracoes ventilatGrias de tipo restritivo e progressiva insuficiéncia respiratéria, primeiro
parcial (hipoxémia) e, mais tardiamente, também com hipercapnia.

Podem nao ser observadas quaisquer alteragoes radiologicas. Contudo, o mais frequente é serem
encontradas: (i) nas formas agudas, imagens miliares difusas ou reticulomicronodulares e infiltrados
(de localiza¢@ao média e inferior) em ambos os campos pulmonares, reflectindo uma infiltragao linfocitiria,
com granulomas de tipo sarcé6ide, nas paredes dos alvéolos e das pequenas vias aéreas; (ii) nas formas
crénicas, fibrose intersticial difusa, progressiva e irreversivel (ROISIN, 1993).

A imunopatogénese da alveolite alérgica extrinseca ndo € totalmente conhecida, tendo sido inicialmente
identificados, por imunodifusdo, anticorpos precipitantes. Peppys e Jenkins popularizaram a classificacao
das AAE como reacgao tipo Il (ou reacgdo mediada por imunocomplexos), descrita por Gell e Coombs
(PEPPYS; JENKINS, 1965 cit. por FINK et al., 1994). Os conceitos actuais acerca da imunopatogénese
das AAE sugerem predominantemente a intervencao de mecanismos mediados por células (linfocitos
T; macréfagos; células NK; citocinas libertadas; ...) e a influéncia de imunocomplexos. Um teor elevado de
gamaglobulinas (IgG e IgM) constitui um dado de observacao frequente. Em mais de 90% dos doentes, mas
também em cerca de 50% dos trabalhadores expostos sem sintomatologia, sao detectadas precipitinas
séricas especificas para os antigénios profissionais; assim sendo, a presenca de precipitinas (marcador) é
essencialmente reveladora da existéncia de exposic¢ao aos referidos antigénios (GERMAN, 1990).

O lavado bronco-alveolar (LBA) revela um perfil citolégico caracterizado por hiper-celularidade
linfocitaria (CD8 ou supressores) e diminui¢do de macréfagos. Como alteragdes bioquimicas, observa-
se, nas formas agudas, um aumento das proteinas totais, do complemento, das citocinas e das imunoglobulinas
(IgG, IgA e IgM). '

Na maioria dos individuos expostos é desencadeada uma resposta imunologica, celular e humoral,
embora s6 uma pequena percentagem desses individuos venha a manifestar - provavelmente por
mecanismos relacionados com a regulacio da resposta inflamatéria - sintomas da doenca (FINK et al.,
1994).

A avaliacao funcional respiratéria revela um padrao restritivo, cujo elemento mais caracteristico consiste
na alteragdo (reducdo) da transferéncia alveolo-capilar do monéxido de carbono.

Uma alveolite alérgica extrinseca intensamente relacionada com a Escola Médica portuguesa € a suberose.
Vinte-e-Um Mendes, em 1947, e Lopo Cancella, em 1955, chamaram a atengao para a possibilidade de
a exposicio a poeiras de cortica ser responsdvel pela ocorréncia de sintomatologia respiratéria (AVILA;
VILLAR, 1968; AVILA et al, 1968; PIMENTEL; AVILA, 1973; VILLAR; AVILA, 1976). Estudos
posteriores de Ramiro Avila, Thomé Villar e Cortez Pimentel foram decisivos para o esclarecimento de
uma multiplicidade de aspectos patogénicos da suberose, tanto do foro imunolégico, como de natureza
anatomopatolégica (TELES-ARAUJO,; RAIMUNDO, 1992).
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3.3 Rinite alérgica profissional

Embora algumas substancias quimicas de baixo peso molecular (como, por exemplo, 0s isocianatos ou o
anidrido ftilico) possam actuar como alergénios ocupacionais, a maioria dos agentes causais de rinite alérgica
profissional € constituida por proteinas de alto peso molecular.

A rinite alérgica profissional €, com frequéncia, a primeira manifestacdo de uma alergia respiratéria
relacionada com o ambiente de trabalho. Na realidade, e apesar de poder manifestar-se de forma isolada,
arinite representa na maioria dos casos um sinal de “alarme” do aparecimento de asma profissional. A
obstrucdo nasal caracteristica da rinite faz com que a respiragao se processe predominantemente por
via oral e tal circunstincia - facilitando a penetracao do alergénio profissional na drvore respiratoria -
pode conduzir a hiper-reactividade bronquica e a asma (ROSENBERG; GERVAIS, 1986b; 1986d).

Situacdes deste tipo tém sido correntemente observadas em actividades profissionais realizadas em
padarias (ROSENBERG; GERVAIS, 1987c) e no trabalho com animais de laboratério (GERVAIS, 1996).

O papel da rinite como factor predisponente de asma profissional foi também demonstrado em casos de
exposicao a poeiras de certas madeiras, tais como o cedro vermelho (CHAN-YEUNG,; DESJARDINS,
1992) e o freixo (FERNANDEZ-RIVAS et al., 1997). Esta tltima situacio aparece descrita do seguinte
modo:

An 18-year-old man started work in a furniture factory in September 1990. Some months later, he started to notice nasal
and ocular itching, sneezing, and rhinorrhea when he was working with ash wood... at the same time; he started to have

occasional nocturnal wheezing.

Refira-se, a propésito, que alguns estudos identificam outros tipos de poeiras de madeira como possiveis
agentes etiolégicos da asma profissional. E, por exemplo, o caso da faia (FERNANDEZ-RIVAS et al.,
1997; HERNANDEZ, 1999) no qual provavelmente estard implicado um mecanismo imunolégico do
tipo L

Um nimero considerdvel de rinites € devido a sensibilizag@o a factores profissionais que desencadeiam
desgranulacdo de mastocitos e de baséfilos, com libertagio de substancias pré-formadas e neo-formadas,
tais como a histamina, diversos factores quimiotaticos, PAF (Platelet Activating Factor), prostaglandinas
e leucotrienos. Estes mediadores actuam como agentes de vasodilatagao, hipersecre¢io das glandulas
seromucosas, edema e infiltracio de células mediadoras do processo inflamatorio.

A rinite - que, muitas, vezes se encontra associada a uma conjuntivite (ROSENBERG et al., 1986¢) - é
caracterizada por um quadro clinico de crises esternutatorias, por vezes em salva, prurido nasal, rinorreia
serosa ou seromucosa e, eventualmente, obstru¢io nasal (EAACI, 1998) relacionada de imediato (poucos
minutos) com a exposi¢do a um agente causal de natureza profissional. -

Os sintomas manifestam-se alguns meses apos o inicio da exposi¢ao (ou algum tempo depois da
introducdo de uma nova substancia quimica no local de trabalho), regredindo durante os periodos de
afastamento da actividade profissional.




Os agentes etiol6gicos ocupacionais podem, essencialmente, ser de dois tipos:

- moléculas de origem animal ou vegetal como, por exemplo, poeiras de madeiras, faneras e dejectos de animais de laboratério,
enzimas vegetais, dcaros... ;

- substincias quimicas e metais como, por exemplo, antibiSticos, persulfatos, isocianatos, sais de platina, crémio e

cobalto.

Rosenberg et al (1986) referem que, em 125 doentes seguidos no Hospital Fernand-Widal (Paris),
apenas 10 tinham somente rinites (provocadas pela exposi¢ao a formaldeido, a poeiras de madeira, a
persulfatos, a faneras de animais, a farinhas ou a ampicilina), ao passo que, nos 115 restantes, os
quadros clinicos eram caracterizados pela associagdo de rinite com asma (ROSENBERG et al., 1986¢).

O diagnéstico de rinite alérgica profissional baseia-se, principalmente, na existéncia de uma historia
clinica sugestiva. O exame radiografico dos seios perinasais pode revelar imagens de hipertrofia da
mucosa ou de niveis liquidos. A observacdo da mucosa nasal por rinoscopia permitira a identificacdo de
hipertrofia e palidez, cardcter secretante e congestivo, ou mesmo (em processos que evoluiram para a
cronicidade) atréfico. A polipose nasal € pouco frequente (ROSENBERG; GERVAIS, 1986d).

Para diagnéstico diferencial entre a rinite alérgica e a rinite por irritacdo, poderd ser util um estudo
citolégico e de mediadores das secre¢Oes nasais.

A demonstra¢ido de uma atopia, por testes cutdneos e testes “in vitro”, ¢ de utilidade indiscutivel,
podendo ainda ser realizados testes de provocacao nasal (em tudo semelhantes aos testes de provocacgao
bronquica) com medig¢ao dos débitos nasais (rinomanometria) imediatamente antes e depois da exposi¢ao
ao agente profissional suspeito.

Em Franga, nos anos 80, as rinites causadas por isocianatos, poeiras de madeira, carbonetos metélicos
e enzimas proteoliticas eram legalmente reconhecidas como doencas profissionais (ROSENBERG;
GERVAIS, 1986d). Em Portugal (CNSDP, 1981 e 1983), os quadros da actual Lista das Doengas
Profissionais incluem as acetonas (quadro 12.19), os glicéis (quadro 12.18), os dlcoois (quadro 12.17),
o0s isocianatos (quadro 12.13) e as enzimas proteoliticas (quadro 31.11).
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4. Alergia ocular profissional

A exposicao profissional a alergénios pode desencadear respostas alérgicas com vdrias localizagoes
oftalmicas, sobretudo conjuntivites de localiza¢ao bilateral que, quase sempre, se encontram associadas
a rinites (LIEBERMAN et al., 1985) ou a outras manifestacoes de alergia respiratéria ocupacional,
designadamente a asma (BLOCH-MICHEL, 1986).

A conjuntivite alérgica profissional € caracterizada por um quadro clinico que, no essencial, € constituido
por prurido, edema, hiperémia e epifora. Os mecanismos patogénicos subjacentes sao de diversa natureza,
merecendo especial referéncia o mecanismo imunoldgico de tipo I, responsdvel pela desgranulagao de
mastocitos e basofilos.

5. Alergia cutanea profissional

Em 1988, nos EUA, as dermatoses representavam 20% da totalidade das doencgas profissionais (US
Department of Labour cit. por NETHERCOTT, 1990) e, entre elas, as dermites de contacto (cerca de
20% das quais sao alérgicas) eram as mais frequentes.

Em Portugal, por escassez de dados estatisticos fidveis, a situacao existente neste dominio é
insuficientemente conhecida. A informacéo disponivel revela-nos, no entanto, que - das 17459 pensoes
por incapacidade permanente devida a doenga profissional existentes em 31 de Dezembro de 1997 -
10,6% eram originadas por patologia cutdnea profissional, sendo o valor homoélogo, por exemplo em
1986, 3,1%. Este progressivo aumento (percentual) de casos de dermatose profissional que foram
objecto de reparagao especifica € ilustrado pelo grafico da Figura 6.

Figura 6 - Dermatoses profissionais com IP (Incapacidade Permanente) -
percentagem do total de doencas profissionais reparadas
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A «alergia profissional de localizagao cutanea» compreende os eczemas de contacto (alérgicos) e outras
situacOes, entre as quais a urticdria de contacto e o angioedema merecem especial referéncia.

5.1 Eczemas alérgicos

Apesar da dermite de contacto alérgica (DCA) ser reconhecida ha longos anos, o conhecimento dos
seus mecanismos patogénicos € mais recente. Na alergia de contacto (reacg@o de hipersensibilidade
retardada ou alergia tipo 1V, de Gell e Coombs) o hapteno (moléculas de baixo peso molecular que, em
regra, ndao excedem 500 DALTON) penetra na pele onde - fixando-se a proteinas - se torna um antigénio
completo. Este interage com as células de Langerhans que o “apresentam’ aos linfocitos T (CD4+) os
quais, por sua vez, dio origem a duas sub-populacoes de células: as *“‘células memoria” e as “células
efectoras” (BENEZRA, 1984; WHITE, 1996; BELSITO, 1998b).

As células de Langerhans que se encontram na camada supra-basilar da epiderme unem-se ao hapteno,
«processando-o» designadamente na sua prépria superficie, que serd fundamental na interac¢ao com os
linfocitos T (CD4+). Segregam ainda citocinas (por exemplo, a interleucina 1 beta - IL1B), que
desempenham um papel importante na “apresentagdo” do antigénio aos linfocitos.

As “células efectoras” vao, por via sanguinea, distribuir-se por todo o tegumento € as “células memdéria”,
contactando posteriormente 0 antigénio, s@o responsdveis pelo seu reconhecimento. Deste modo,
qualquer novo contacto da substincia sensibilizante com as c¢lulas previamente sensibilizadas
desencadeara:

(1) libertagao de diversas citocinas, tais como a [L- 16 (antigamente designada «factor activador dos linfocitos»),
aIL-6 e a IL-2 (também chamada «factor de crescimento das células T»);

(2) libertacao de interferao g (giFN);

(3) activacdo de macrdéfagos. A maioria dos haptenos sdo electrofilicos, isto €, pobres em electroes
(BELSITO, 1998b), parecendo ainda que os transportadores do hapteno desempenham, em todo este
processo, um papel fundamental (KATZ et al., cit. por BELSITO, 1998b).

Existem, por consequéncia, duas fases (WHITE, 1996): (a) uma fase de sensibilizacdo (ou indugdo) e
(b) outra de revelacao.

A antigenicidade € ainda mal conhecida, parecendo depender, entre outros factores, da natureza dos
determinantes antigénicos e da configuracdo estereoquimica do hapteno.

Por vezes, a sensibilizagcdo a uma substancia, por contacto com um sensibilizante (sensibilizante primdrio),
pode estar na origem de uma dermite de contacto a um segundo sensibilizante de estrutura semelhante
(sensibilizante secunddrio). Este fendomeno denomina-se «reactividade (ou sensibilidade) cruzada».

O eczema de contacto alérgico, traduzindo a reac¢do de hipersensibilidade mediada por células (do
tipo IV), caracteriza-se clinicamente por uma fase inicial em que ocorrem lesoes de eritema, vesiculas
e exsudacao, seguida de uma segunda fase eritematodescamativa com ulterior (eventual) liquenificacao.
Manifesta-se frequentemente nas maos, com localizacao predominante na face dorsal.
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Determinadas reaccoes alérgicas necessitam, para se produzir, de exposico a radiagdes solares. Sdo,
por isso, denominadas «reacgdes foto-alérgicas» e ficam, naturalmente, confinadas as zonas cutineas
expostas.

O eczema de contacto alérgico € uma entidade nosolégia caracterizada de acordo com trés critérios essenciais

(LAURAINE, 1984):

- um critério clinico definido como «dermatose constituida por lesdes eritematovesiculosas, muito pruriginosas e de
bordos mal definidos»;

- um critério histolégico, definido como «esponjose epidérmica que, rompendo as ligagdes intercelulares, vai gerar vesiculas
acompanhadas de infiltrado inflamatério dérmico»;

- um critério imunoalérgico, definido como «reacgio de hipersensibilidade retardada (tipo IV de Gell e Coombs)».

Os principais factores constitucionais, predisponentes ou agravantes, do eczema de contacto alérgico
sao a atopia, a pele seca, a pele clara e fina, a hiperidrose e a seborreia. Também as afeccoes cutaneas
de outro tipo como, por exemplo, eczemas de contacto a cosméticos, a metais de joalharia ou a
medicamentos tépicos, constituem factores agravantes.

Segundo Adams (ADAMS, 1986), perante uma suspeita de dermite de contacto alérgica num trabalhador,
¢ essencial que sejam percorridos 0s seguintes passos:

- Determinar, com vista a elaboragiio do diagnéstico clinico, o tipo e a localiza¢do da dermatite;
- Investigar a (eventual) relacio existente entre a dermatite e a actividade profissional e/ou o ambiente de trabalho;
- Identificar o agente causal profissional:

- Pesquisar a existéncia de factores predisponentes ou agravantes;

Intervir, promovendo medidas de cardcter individual e ocupacional.

Embora nao seja possivel determinar a natureza alérgica de uma dermatite apenas pela semiologia, a
verdade € que a anamnese e o exame clinico podem revelar elementos sugestivos de tal etiologia,
designadamente: a localizacd@o electiva em superficies cutineas expostas, lesdes com localizagio em
especial nas maos (e, eventualmente, antebracos) .

Convird aqui referir as dermites de contacto aerotransportadas “airborne allergic contact dermatitis”,
isto é, as dermites que atingem qualquer zona exposta (mais frequentemente a face e a regido do
pescogo) e sdo provocadas pela exposi¢do a poeiras, gases, fumos ou vapores existentes no ambiente
profissional (LACHAPELLE, 1986).

A aquisig¢ao dos dados referentes a historia profissional, e a analise das condig¢des de trabalho e da
actividade dos trabalhadores, constituem elementos indispensaveis para a identificagdo da relagcdo




existente entre o trabalho e a dermatose. A este respeito White (WHITE, 1996) tece as seguintes interessantes
consideragoes:

Understanding the patient’s job is necessary. A job title is not sufficient for this understanding; the question to be asked
is not “what do you do?” but “What exactly do you do and how do you do it?”. The title “engineer” can mean anything
from a desk bound professional to a lathe worker exposed to soluble coolants. From a good job description it may be
possible to estimate sources of excessive contact with potential irritant contact factors or with allergens.

Na perspectiva da medicina do trabalho, € importante sublinhar que s6 o conhecimento das situacoes
de trabalho concretas permite a correcta identificacao dos factores profissionais implicados na etiologia
de um eczema de contacto alérgico. Neste contexto, o agravamento da sintomatologia pelo trabalho, a
melhoria com o afastamento (periodo de férias, por exemplo) e a recorréncia da dermatose com o
retomar da actividade profissional, constituem importantissimos elementos de apoio ao diagndstico.

Os agentes causais (e correspondentes profissoes) mais frequentemente associados ao eczema alérgico
profissional constam do Quadro 12.

Quadro 12 - Alguns agentes causais de eczema de
contacto alérgico

Profissoes/Actividades econdmicas Agentes causais
| Inddistria Eléctrica e Electronica * resinas epoxy; |
=8 - - - _"metais;
Hospitais & outras unidades de prestagio de cuidados de satide. * formaldeido; * glutaraldeido;
| | * resinas acrilicas; * estreptomicina;
Indtistria Farmacéutica * penicilina e seus sais;  * ranitidina;
| | " neomicina; * cloropromazina;

Cabeleireiros | * parafenilenodiamina;
[ * formaldeido;

Industria de Detergentes |

Indistria de Madeiras e Mobilidrio

* enzimas proteoliticas;

* madeiras exdticas;
* resinas fenol-formaldeido;

Industria de Colas, Tintas e Vlernizes

Industria da borracha

* resinas epoxy;
* resinas de poliuretano;
* cianoacrilato;

' pentaclorofenol;
* resinas fenol-formaldeido;

*tiurans;
* mercaptobenzotiazol;

* aminas aromaticas;
* aminas alifaticas e aciclicas;

Construgao Civil

|
|
|
|

* cromio;
* cobalto;
* dleos de descofragem;

Agricultores e Trabalhadores de Plantas Ornamentais e Flores * crisantemo;
* tulipas;

Indistria Metalirgica * dleos de corte; * cromio; [
* cobalto; * parafenilenodiamina; |

As actividades profissionais classicamente associadas a uma elevada prevaléncia de eczema alérgico
profissional sdo as que se situam no ambito da construcdo civil. Na realidade, os trabalhadores deste
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sector estao sujeitos - independentemente da profissao concreta que exercem - ao risco potencial de exposi¢ao
ao p6 de cimento.

O “‘eczema dos pedreiros” resulta da sensibilizacio ao cromio (e ao cobalto). Por vezes, € também observada
uma sensibilizacdo a diversos componentes da borracha das luvas (antioxidantes e aceleradores da
vulcanizacio, entre outros).

Segundo Samsoen e Lelievre (SAMSOEN; LELIEVRE, 1982), cerca de 2/3 do total de casos de
sensibilizacao ocupacional ao cromio correspondem a trabalhadores da construgao civil.

Uma outra actividade em que a dermite de contacto alérgica existe, muito frequentemente, como doenga
profissional, é a dos cabeleireiros. Neste caso, a sensibilizacdo a parafenilenodiamina (PPD -
ParaPhenyleneDiamine), € a que mais vezes se observa, atingindo com bastante frequéncia as jovens
cabeleireiras (NETHERCOTT et al., 1986).

Alomar et al. (ALOMAR, 1985), estudaram (por questiondrio profissional, avaliacdo clinica e testes
epicutdneos) 230 doentes com dermite alérgica profissional, tendo constatado que os resultados positivos
mais frequentes foram:

(i) na série standard de provas epicutaneas, a hipersensibilidade a p-fenilenodiamina, ao crémio e ao
cobalto;

(ii) na série de 6leos de corte, a sensibilizacido ao benzotiazol e a trietanolamina.

Em 1983, foram reconhecidos em Singapura 389 casos de dermatoses profissionais, das quais cerca de
1/3 eram alérgicas (GOH; SOH, 1984). Os agentes etiologicos mais frequentemente identificados fo-
ram Oleos de corte, cromatos, diversas substancias quimicas constituintes da borracha e resinas epoxy.
Por vezes, a sensibilizagc@o acontece por contacto com equipamentos de protecgdo individual, como é
o caso paradigmatico da sensibiliza¢do a vérias matérias-primas utilizadas no fabrico de cal¢ado de
seguranca (FOUSSEREAU et al., 1986).

Os testes epicutaneos (paitch tests) constituem o método de elei¢ao para o diagndstico de uma eventual
sensibilizacdo a agentes profissionais. Trata-se de uma prova simples e segura, cujos resultados, no
entanto, s6 devem ser interpretados por profissionais de saide com experi€ncia neste dominio.

Os testes epicutaneos sao normalmente efectuados com exposicao «fechada» aos alergénios em estudo,
utilizando-se em regra para o efeito a pele do dorso, sem preparacao. prévia. Utiliza-se uma bateria de
testes estandardizada (Quadro 13), sendo as substéncias suspeitas inseridas em veiculo apropriado
(habitualmente vaselina) e colocadas numa cimara de aluminio ou de polietileno. As referidas substancias
permanecem em contacto com a pele durante 48 horas, procedendo-se a leitura dos resultados as 72
horas (e, se necessdrio, também as 96 horas). Os testes, quando positivos, sdo classificados de acordo
com uma escala ordinal (+ eritema; ++ eritema e edema;

+++ eritema, edema e vesicula).




. dicromato de potdssio (0,5%) |
. PPDA base (1%) '
mistura tiurans (1%)
sulfato de neomicina (20%)
. cloreto de cobalto (1%)
. mistura cainas (10%)
. sulfato de niquel (5%)
. mistura de corticoides (2,1%)
. colofonia (20%)
' 10. mistura de parabenos (16%)
| 11. IPPD (0,1%)
‘ 12. dlcoois de lanolina (30%)
’ 13. mercaptobenzotiazol (2%)
14. resina epéxida (1%)
| 15. balsamo de peru (25%)
16. resina formol butilfenol-p-t (1%)
‘ 17. mistura de lactonas (0,1%)
18. formaldeido (1%)
19. mistura de perfumes (8%)
‘ 20. mistura de corantes (3,2%)
21. mercirio amoniacal (1%)
22. euxyl K 400 (0,5%) ‘

hode e R R R ST G R

23. mistura de quinoleinas (6%)
| 24. kathon CG (0,01%)
' 25. thimerosal (0,1%) 3
26. quaternium 15 (1%) |
27. budesonido (0,1%) ‘
‘ 28. mistura mercapto (1%) .
29. butir. de hidrocortisona (1%) ‘

! 30. pival. de tixocortol (1%) |

A prevengdo das dermatoses profissionais compreende dois niveis de intervencao:

(1) prevencgao colectiva (Quadro 9)

(2) protecgdo individual. Esta tltima pode ser levada a efeito pela interposicao de uma barreira fisica
(luvas ou os denominados cremes-barreira) entre o alergénio profissional e a pele.

O técnicos de satide ocupacional e, de modo muito particular, os médicos do trabalho, conhecendo os
produtos utilizados, os processos de fabrico, as condigoes de exposi¢ao ambiental e as caracteristicas
individuais dos trabalhadores, devem desempenhar - em articula¢do e com o apoio indispensdvel dos
médicos dermatologistas - um papel decisivo no diagnéstico e na prevenc¢ao do eczema alérgico.
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5.2 Urticaria de contacto

A urticéria gerada por mecanismos imunologicos constitui o paradigma das doengas cutaneas mediadas por
IgE. Alguns autores (GROSSHANS et al., 1986; NOVAK; BIEBER, 2000) afirmam que 15 a 20% das
pessoas sao afectadas, pelo menos uma vez ao longo da vida, por um episédio de urticaria.

A urticaria € uma doencga cutanea pruriginosa, com lesoes eritemato-papulosas fugazes de bordos bem
delimitados. Esta sintomatologia pode estar associada a edema subcutaneo (edema angioneurético ou
edema de Quincke) ou a manifestacoes clinicas de foro ndo dermatologico, como a asma e a
rinoconjuntivite alérgica.

A urticéria de contacto pode ser provocada por uma grande diversidade de factores profissionais,
designadamente (por mecanismo alérgico mediado pela IgE) algumas plantas, como a ammi majus
(KIISTALA, 1999), o lirio, a tulipa e o narciso (KANERVA et al., 1995; PAULSEN et al., 1997; PIIRILA,
1999). Em Portugal, segundo Gongalo (GONCALO, 1958), as plantas sdo responsdveis por cerca de
50% das dermatites profissionais que atingem trabalhadores rurais.

O agente profissional da urticaria de contacto actualmente melhor estudado €, no entanto, o latex
(mosaico antigénico complexo) extraido da borracha. Embora identificado ha relativamente pouco
tempo - os primeiros casos publicados na literatura médica reportam-se a finais dos anos 70, inicio dos
anos 80 (NUTTER, 1979; FORSTROM, 1980 cit. por TURJANMAA et al., 1996) - a exposi¢io ao
latex, pelos profissionais de satide cuja actividade obriga ao uso de luvas de proteccao, constitui hoje
um problema de satde ocupacional da maior importancia.

Segundo Sussman e Beezhold (SUSSMAN; BEEZHOLD, 1995), foram utilizadas nos EUA, entre
1988 ¢ 1992, 11,8 bilides de luvas “de exame™ e 1,8 bilides de luyas cirtirgicas. Durante o0 mesmo
periodo, foram objecto de notificacao a FDA (Food and Drug Administration) cerca de 1000 casos de
reacgao alérgica (sistémica) ao latex, 15 deles letais.

O guadro clinico da urticédria de contacto ao litex inicia-se pouco tempo (10 a 30 minutos) depois do
contacto com o agente causal e caracteriza-se pelo aparecimento na zona contactada de prurido e
pépulas eritematosas urticariformes. Em cerca de um ter¢o dos casos (FRUTOS, 1998) aqueles sintomas
sdo acompanhados por manifestacdes alérgicas de outro tipo, nomeadamente conjuntivite, rinite, asma
ou, mesmo, reac¢oes anafildcticas (TURJANMAA et al., 1996; VANDENPILAS et al., 1997; VENTURA
et al., 1999). Do iltimo destes autores, a hipersensibilidade ao latex aparece descrita do seguinte
modo:

A 61-year-old woman, an operating room nurse, with a family history of atopy, who had suffered from atopic dermatitis
and rhinitis since early childhood, came under our observation. In 1987, she had developed on both hands, mainly after
wearing rubber gloves, severely itchy eczema, especially on the fingers. The patient also had sneezing, cough, itchy
throat, dyspnoea, and asthma. Such symptoms were strictly correlated with working days, disappearing without treat-
ment after 1 week away from the workplace. Five years before, the patient had had an anaphylactic reaction after

contact with latex gloves during a gynecologic examination...




Ha vérias explicacoes plausiveis para a «epidemia» de reac¢des de hipersensibilidade ao latex actualmente
observada, entre as quais se destacam:

(1) acréscimo do risco, resultante de uma mais rigorosa adopg¢ao das precaucdes internacionalmente utilizadas
na prevengao das infecgoes pelo VIH (Virus de Imunodeficiéncia Humana) e VHB (Virus da Hepatite B);
(2) o correspondente acréscimo (exponencial) da procura de luvas de proteccao podera ter acarretado,
ainda que transitoriamente, modificag¢des de fabrico causadoras de um aumento do potencial alergénico
do latex;

(3) por dltimo, uma maior vigilancia dos profissionais de satde relativamente a este tipo de patologia
podera ter estado na origem de um aumento significativo da notificacdo dos casos de doenca (SUSSMAN;
BEEZHOLD, 1995).

O uso de luvas cirtirgicas provoca igualmente, e ainda com maior frequéncia, a ocorréncia de dermites
de contacto, tanto alérgicas como irritativas. As dermites de contacto alérgicas, como j4 foi referido,
sio reaccdes de hipersensibilidade retardada (tipo IV) que, no caso presente (Quadro 12), resultam do
contacto com aditivos da borracha como, por exemplo, os tiurans.

O diagndstico (Quadro 14) baseia-se essencialmente na histdria clinica, confirmada pela realizagao de
testes “in vivo” (testes cutaneos e testes de provocagdo). Os testes “in vitro™ (sobretudo a pesquisa, por
RAST, de IgE’s especificas) nao sao decisivos para o diagnostico de hipersensibilidade ao latex (LEVY
et al.1992; TURJANMAA et al., 1997; QUIRCE; CUEVAS, 1998).

’ |
Quadro 14 - Métodos de diagnéstico da hipersensibilidade ao litex ‘

Testes ““in vivo” testes *in vitro” ‘

| Testes cutdneos em “prick™ RAST IgE

| Prova de provocagao nasal,
| conjuntival ou brénquica ELISA

Provas de provocacio cutinea:
| luva completa;
| dedeira; “rubbing test” Teste de desgranulag@o dos basdfilos

Teste de libertagao de histamina
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A frequéncia da alergia ao latex é variavel, dependendo naturalmente de um grande niimero factores. Na
populacdo geral a prevaléncia € inferior a 1% (MONERET-VAUTRIN et al. cit. por TURJANMAA et al.,
1996), sendo em alguns estudos (SUSSMAN E BEEZHOLD, 1995; TURJANMAA et al., 1996; LISS et
al., 1997; BENDE et al., 1998) referidas prevaléncias com valores compreendidos entre 2,8% e 18%.

Um recente trabalho de Buyukozturk et al. (BUYUKOZTURK et al., 2000), respeitante a 155 trabalhadores
de uma fébrica de luvas cirtirgicas (na Turquia) com capacidade de producio de 140000 unidades didrias,
revela indices de morbilidade idénticos aos anteriores. Assim, foram observados sintomas sugestivos de
“patologia alérgica relacionada com o trabalho” em 21 daqueles trabalhadores (13,5%), embora sé em 5
(3,2%) as provas cutaneas ao latex fossem positivas.

Por sua vez, Bende et al. (BENDE et al., 1998) estudaram todas as enfermeiras do bloco operatério do
Hospital Central de Skovde (Suécia) e - apesar de 36% delas referir sintomatologia relacionada com o
uso de luvas - apenas foi identificado um tnico caso de alergia ao latex.

Entre nés, Caixeiro (CAIXEIRO, 1997) efectuou no bloco operatério do Hospital Garcia de Orta um
estudo transversal abrangendo 11 trabalhadoras (5 auxiliares de ac¢do médica e 6 enfermeiras
instrumentistas) cuja sintomatologia estava aparentemente relacionada com o uso de luvas de litex. A
metodologia completa de estudo, compreendendo a aplicacao de um questionario clinico, a realizacdo
de testes cutaneos (incluindo testes de uso) e o doseamento de IgE’s totais e especificas, envolveu
apenas seis trabalhadoras (uma auxiliar de acgdo médica e 5 enfermeiras instrumentistas), 4 das quais
portadoras também de dermite de contacto alérgica e duas dessas com manifestacoes clinicas de foro
nao dermatolégico, como a asma e a rinoconjuntivite alérgica.

A atopia constitui um factor potenciador do risco de sensibilizacdg ao litex, tendo alguns autores

procedido recentemente, neste dominio, a ensaios terapéuticos de dessensibiliza¢iio especifica (PEREIRA
et al., 1999).

5.3 Prevencao das dermatoses alérgicas profissionais

A prevengao das dermatoses alérgicas (BRUZE, 1998b) incide sobre um grande nimero de factores de
risco, os quais podem ser sistematizados do seguinte modo:

- Factores de natureza quimica,

- Factores de natureza individual;

- Factores relativos aos meios e processos de trabalho.




5.3.1 Factores de natureza quimica

As substancias quimicas constituem o mais extenso grupo dos factores de risco de indole profissional, estando
o seu niimero (que aumenta dia-a-dia) hoje estimado em cerca de 100000. Sabe-se também que mais de
3000 dessas substancias possuem ac¢ao alergénica e/ou irritante.

Se nao fossem utilizadas substancias com ac¢ao sensibilizante, ou s6 fossem utilizadas substancias com fraca
capacidade de sensibilizacdo, a prevencio das dermatoses alérgicas profissionais atingiria, naturalmente,
niveis de eficdcia muitissimo elevados.

Tais niveis de eficacia dependem muito da politica geral de prevencéo de riscos profissionais e, mais
concretamente, do desenvolvimento de programas de prevencao especificos. No ambito destes ultimos,
devem ocupar lugar de destaque o incremento de medidas que, por um lado, visem a substituicdo de
substincias quimicas comprovadamente sensibilizantes e, por outro, promovam a avaliacdo da capacidade
sensibilizante de qualquer substincia antes da sua entrada no processo produtivo (zestes preditivos), o
que, infelizmente, nem sempre € realizavel.

No caso concreto da alergia ao latex, refira-se que, segundo Caixeiro (CAIXEIRO, 1997), as luvas
Tactyl-1(R), ndo comercializadas em Portugal, sdo as unicas que ndo contém aquela substincia nem
quaisquer aditivos. No mesmo estudo sao mencionadas, relativamente ao uso de luvas “cirtrgicas” ou
“de exame”, algumas solucdes alternativas tendentes a redugao (ou mesmo, eviccao) da exposi¢cao ao
alergénio. De facto, sendo impossivel a evicgio total do alergénio (por exemplo, pelo uso de luvas
sintéticas em vez de luvas de latex), a estratégia de prevengao poderd, por exemplo, consistir na reduc@o
da exposicao mediante o uso de luvas de litex sem po.
¥

A FDA (Food and Drug Administration), nos EUA, e o CEN (Comité Europeu de Normalizagdo)
trabalham actualmente na preparac@o de normas que visam reduzir a alergenicidade das luvas de latex.
Até a presente data - e a partir do momento em que ficou demonstrada uma forte associacdo estatistica
entre o “conteudo proteico” das luvas e o seu “contetudo alergénico” - o principal critério de prevencao
tem consistido na avaliagao quantitativa do teor de proteinas totais existente nas luvas (TURJANMAA,
1998).

A Finldndia possui uma longa experiéncia no estudo da hipersensibilidade ao liatex. Em 1994, o Centro
Finlandés de Investigacao e Desenvolvimento para o Bem Estar e a Saiide procedeu ao estudo de 20
marcas de luvas “cirtirgicas” ¢ “de observacao (ou exame)”. A metodologia de estudo incluiu a inibicdo
RAST, ainibi¢do IgE ELISA e provas de punc¢do cutanea (TURJANMAA, 1998), tendo sido comprovada
a existéncia de uma boa correlagdo estatistica entre os trés métodos utilizados. As luvas de latex estao
agora a ser testadas e, de acordo com os respectivos contetidos alergénicos, classificadas em trés
categorias.
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5.3.2 Factores de natureza individual

Em matéria de doengas al€rgicas cutaneas profissionais, hd um vasto conjunto de questoes que permanecem
sem resposta ou para as quais nao existe resposta suficiente. Entre elas, figuram as seguintes:

- E possivel prever se um individuo & susceptivel de sensibilizacdo a determinada substincia quimica?

- Qual a razio pela qual um individuo, apés vérios anos de exposicio, subitamente se sensibiliza?

O primeiro aspecto essencial na prevengdo individual das dermatoses profissionais consiste num boa
informacao (e formagao) dos trabalhadores acerca dos factores de risco de natureza profissional e das
correspondentes medidas de prevengao.

Depois, e para além das medidas de protec¢ao colectiva que devem sempre constituir a interven¢do
prioritdria, € possivel providenciar a interposicao de barreiras entre o agente sensibilizante ¢ a pele. A
pratica mais corrente neste dominio € a utilizacao de equipamento de proteccao individual (EPI’s) -
luvas de protecc¢do, neste caso - adequado a natureza dos factores de risco e as caracteristicas da
€Xposi¢ao.

Tal prética pode, no entanto, conduzir a sensibiliza¢@o a substiincias intrinsecas as préprias luvas, tais
como os aceleradores de vulcanizacao (tiazdis, tiurans, carbamatos...) e os antioxidantes (fendis, aminas
aromdticas, hidroquinonas...). Refira-se, a titulo de exemplo, que esta situacido € muito frequente no
sector de construgao civil, ocorrendo no ambito da prevencido individual do «eczema do cimento».

Outro tipo de obstdculos fisicos ao contacto das substéncias sensibilizantes (ou irritantes) com a pele é
constituido pelos cremes protectores, também denominados «cremes barreira» ou «luvas invisiveis».
Quando indicados, devem ser aplicados em pele sa (previamente lavada) e obedecer aos seguintes
requisitos minimos:

- hipoalergenicidade e fraco poder irritante;
- ac¢do o mais prolongada possivel;

- fécil aplicacio e boa adesdo a pele;

Um outro aspecto da maior importancia na prevencao individual dos eczemas alérgicos profissionais
relaciona-se com os cuidados de higiene pessoal, incluindo o uso de substdncias hidratantes e emolientes,
que mantenham a pele em bom estado de hidratacao, evitando situagdes (de secura e¢ de eventual
fissuracdo) facilitadoras da penetracao dos alergénios.

No inicio dos anos 90, numa grande empresa do sector de transportes da regido de Lisboa, efectudmos
ao longo de dois meses, numa populagdo de 30 pintores, um ensaio de utilizagdo de produtos de




protecgao (cremes barreira), de limpeza (remogéo de substancias usadas na execugdo das tarefas) e de
regeneracao (hidratacdo) da pele, com o objectivo especifico de prevenir a ocorréncia de xerose e de
dermites de contacto. A metodologia para o efeito adoptada incluiu:

(1) um protocolo de registo de sintomas/sinais cutineos ;

(2) aavaliacao, pelo trabalhador, pelo médico do trabalho responsavel e pelo dermatologista, das substancias
de protecgao individual e respectiva utilizagao.

De entre as conclusoes deste ensaio, refira-se que o creme barreira preferido (Arretil(R) - Stockhausen),
que ndo contém gorduras nem silicone, teve uma excelente aceitacdo por cerca de 93% (26 em 28
respondentes) dos trabalhadores inquiridos, que se consideraram globalmente satisfeitos.

Na realidade, os cremes barreira podem constituir um meio de protec¢ido individual muito valioso
desde que certos aspectos essenciais sejam tidos em conta. Estes aspectos correspondem, resumidamente,
ao seguinte conjunto de questdes:

- sdo eficazes, isto €, protegem realmente a pele?

- s@o bem acolhidos pelos trabalhadores?

- interferem com as condigoes de trabalho, criando novo tipo de riscos?

5.3.3 Factores relativos aos meios e processos de trabalho

Trata-se, no essencial, do incremento de medidas de proteccdo colectiva tendentes a eliminar ou a
reduzir a exposicao a agentes sensibilizantes.

Em primeira insténcia, figurard a instalacdo de equipamentos herméticos que, a par de um elevado grau
de automatizacao do ciclo fabril, impede a emissao dos referidos agentes.

Caso nao seja tecnicamente viavel o impedimento da emissao, tentar-se-d a segregacao dos factores de
risco, procurando - por intervengao sobre a actividade ou mediante a instalac@o de sistemas de captacdo
e/ou exaustao - restringir a sua disseminacao. Pretende-se, deste modo, que a exposi¢ao atinja o0 menor
nimero possivel de trabalhadores.

5.4 Reparacao das dermatoses alérgicas profissionais

Os eczemas de contacto alérgico e a urticdria de contacto integram a Lista das Doencas Profissionais
(Decreto Regulamentar n° 12/80, de 8 de Maio, com as actualiza¢des introduzidas pelo Despacho
Normativo n® 253/82, de 15 de Outubro).
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Os quadros do capitulo das Dermatoses, que referem formas clinicas de eczema de contacto alérgico ou
urticiria de contacto, constam do Anexo 2.

A Tabela Nacional de Incapacidades, TNI (Decreto-Lei n® 341/93, de 30 de Setembro) determina, no
capitulo “Dermatologia”, que na atribui¢do de incapacidade sejam ponderados os seguintes aspectos:

- Intensidade e extensdo das lesoes;

Cura total ou parcial da dermatose sob tratamento ou por afastamento da actividade profissional;

Capacidade funcional restante;

- Complicages e sequelas, com incapacidades adicionais.

A definigdo dos graus de incapacidade para os eczemas de contacto alérgico constam do Quadro 15. O
Quadro 16 inclui, por sua vez, os graus de incapacidade respeitantes a urticaria de contacto.

Quadro 15 - Eczemas de contacto alérgicos: Graus de incapacidade

Eczemas de contacto alérgico:

* Impedindo parcialmente o desempenho da actividade profissidnal
0,10 - 0,20

* Impedindo por completo o desempenho da actividade profissional,
| sem recolocacdo e sem reconversao profissional |

0,15-0,25

Quadro 16 - Urticdria de contacto: Graus de incapacidade

Urticaria de contacto:

* De acordo com as exigéncias e as caracteristicas do posto de trabalho
(s6 quando for incompativel com qualquer posto de trabalho € de atribuir o médximo)

0,10 - 0,80
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6. Aspectos gerais de prevencao

Qualquer estratégia de prevengdo dos riscos profissionais implica um conjunto de acgoes que, necessariamente,
deve abranger medidas de vigilancia de saide («health monitoring») e de vigilancia ambiental («environ-
mental monitoring»).

A avaliacao dos riscos de natureza profissional constitui um aspecto essencial em qualquer estratégia de
prevencio dos riscos profissionais, pressupondo a identificacao e a quantificacao dos factores de risco e 0
conhecimento (identificagdo e caracterizacdo) dos efeitos para a satide deles decorrentes.

Ea partir desse conhecimento que se definem metodologias de intervengio ambiental, as quais incluem
a fixacao - baseada na informacao disponivel acerca das relacdes «dose/efeito» e «dose/resposta» - de
valores-limite de exposicao (FARIA; UVA, 1988).

No caso concreto das doencas alérgicas profissionais, os mecanismos etiopatogénicos nio estdo ainda
totalmente esclarecidos, desconhecendo-se a existéncia de qualquer (eventual) nexo de causalidade
entre «intensidade e/ou o tempo de exposicao» e «indugdo da hipersensibilidade». Sabe-se, no entanto,
que - a partir do momento em que um individuo se encontre sensibilizado - qualquer dose de exposicao
pode, em teoria, provocar-lhe manifesta¢oes clinicas de doenga. Esta circunstancia tem servido de
fundamento a estratégias de prevencdo que - sobrevalorizando a existéncia de situacoes de vulnerabilidade
(ou hipersusceptibilidade) a alergia profissional - sao prioritariamente centradas no individuo.

Assim, o modo de abordagem da prevencgdo das doencas alérgicas profissionais ainda hoje prevalecente
baseia-se muito no conceito de «predisposi¢io individual» (relacionado com as medidas de «health
monitoring» ), atribuindo importancia secundéria aos aspectos relativos ao ambiente de trabalho.

Esta perspectiva deve, no entanto, ser abandonada, s6 assim se tornando possivel intervir, de forma
efectiva e nos termos ja aqui explicitados, na vertente ambiental com vista & melhoria das condi¢Ges de
trabalho.

De facto, se € verdade que determinadas caracteristicas pessoais - como € o caso paradigmadtico da
atopia - adquirem, em determinadas situagdes de exposicao profissional (a faneras de animais, por
exemplo), uma importincia decisiva, nao € menos verdade que, na maioria dos casos de exposicdo a
substincias quimicas de baixo peso molecular, a atopia ndo desempenha, no desencadeamento de
patologia alérgica profissional, um papel de primeira importincia. Mas mesmo que, por absurdo, a
hipersusceptibilidade constituisse factor determinante, tal ndo implicaria - face a elevada prevaléncia de
atopia na populacdo geral - que a intervengao em termos de preveng@o colectiva pudesse ser dispensada.

Em prevengdo colectiva, a prioridade principal consiste na substituicdo do factor profissional com
papel determinante na ocorréncia de uma doenca ocupacional. Por exemplo, no caso concreto da
alergia ao latex, a medida mais eficaz €, naturalmente, a substituicdo das luvas de latex por luvas que
nao contenham aquele alergénio.
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Mesmo na impossibilidade de substituicio do agente causal, a melhoria das condi¢oes de trabalho tem
interesse indiscutivel, permitindo, no minimo, uma redu¢éo do nimero de casos de alergopatias profissionais.
Alguns estudos referidos nos pontos precedentes sao, disso, exemplos bem elucidativos.

Sabe-se que a intensidade e a durag@o da exposi¢do, bem como as propriedades fisico-quimicas das
substincias, sao factores importantes no desenvolvimento da alergia respiratéria profissional (QUIRCE;
SASTRE, 1998), tudo levando a crer que a “intensidade da exposi¢@o” desempenhe um papel mais decisivo
na indugdo da sensibilizagao do que no desencadeamento de sintomatologia num trabalhador previamente
sensibilizado.

No contexto das estratégias de preveng@o dos riscos profissionais, continua polémica a fixacdo de
concentragcdes maximas admissiveis para alergénios profissionais. Apesar disso, tem prevalecido aideia
(generalizada) de que, pelo menos por ora, tal pratica deve ser mantida. Por exemplo, Smith et al.
propdem, para prevencao da asma dos padeiros (sensibilizacdo aos alergénios da farinha de trigo), uma
concentracdo maxima admissivel de 10 mg/m3 e para as enzimas, uma concentragdo de poeiras inferior
a 1 mg/m3 (SMITH et al., 1997).

Rosenberg e Gervais, na preven¢io técnica da asma dos padeiros, propdem o seguinte conjunto de
medidas (ROSENBERG; GERVAIS, 1987c):

- sistemas eficazes de ventilacao;
- maxima automatizacio das fases do ciclo fabril que impliquem maior empoeiramento;

- armazenamento da farinha em condi¢des de temperatura e de humidade nao facilitadoras do desenvolvimento de
fungos:

- higiene geral do solo e superficies de trabalho.

Tal tipo de intervengdes contraria a ja referida leitura “simplista” que consiste em circunscrever a
estratégia de prevencio aos factores individuais de risco, aceitando comum certo “fatalismo” a ocorréncia
de casos de alergopatias profissionais. Estas considera¢des ndo implicam, naturalmente, a subvaloriza¢ao
das medidas de indole individual - designadamente aquelas que se inserem no dmbito da orientac@o
profissional - cuja utilidade e pertinéncia € indiscutivel desde que correctamente articuladas com as
(sempre indispensaveis) medidas de prevengao técnica ambiental.

€
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7. Reparacao das doencas alérgicas profissionais

Nos Anexos 1 e 2 sdo apresentados os quadros da Lista das Doengas Profissionais correspondentes ao
subgrupo das manifestagdes alérgicas das mucosas e das dermatoses alérgicas ocupacionais.

A informagio estatistica disponivel sobre doencas profissionais, proveniente do Centro Nacional de Protec¢io
dos Riscos Profissionais, ndo inclui dados referentes ao nimero de doengas alérgicas ocupacionais (com ou
sem incapacidade permanente) reconhecidas por aquela entidade seguradora do Estado.

A reparagao dos danos emergentes de doengas alérgicas ocupacionais é feita com recurso A Tabela
Nacional de Incapacidades, segundo critérios que - designadamente em relag@o a asma profissional e as
dermatoses profissionais - ja aqui foram referidos.
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