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Resumo

As doengas ocupacionais sdo uma das causas mais significativas de morte e incapacidade relacionada com o trabalho. Dentro
das multiplas patologias desta familia que podem afetar o ser humano, tomam principal destaque as afe¢des ocupacionais de
etiologia respiratdria, quer pelo seu significado a nivel nacional e internacional, quer sobretudo pela sua gravidade e anos
potenciais de vida perdidos. Constituem uma causa significativa de sintomatologia respiratoria no trabalhador, bem como de
absentismo, incapacidade e morte. Dentro da grande variedade de doencas ocupacionais respiratdrias, o autor da particular
destaque as Pneumoconioses (provocadas pela inalagdo de poeiras minerais, quer sejam fibras ou particulas e sua subsequente
resposta pulmonar, com particular impacto para a inalagdo de silica cristalina respiravel e amianto); Pneumonite de
Hipersensibilidade Profissional (doenga pulmonar complexa causada por uma reagdo imunitdria desencadeada apds a exposi¢do
respiratdria a uma ampla variedade de antigénios; Asma Ocupacional (caracterizada por limitagdo variavel do fluxo aéreo e/ou
hiper-reatividade das vias aéreas, devidas a causas e condi¢Ges atribuiveis a um ambiente de trabalho em particular e ndo a
estimulos encontrados fora do local de trabalho) e Neoplasias Respiratérias Ocupacionais, com particular destaque para o
cancro do pulmao e o mesotelioma pleural maligno).
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Abstract

Occupational diseases are one of the most significant causes of death and disability related to work. Within the multiple
occupational diseases that can affect the human being, the respiratory diseases related to the occupation are one of the most
important, due to their national and international significance, involving high clinical severity and potential years of life lost.
They constitute a significant cause of respiratory symptomatology in the worker, as well as absenteeism, disability and death.
Within the wide range of occupational respiratory diseases, the author emphasizes the Pneumoconiosis (caused by the
inhalation of mineral dust, whether fibers or particles and the subsequent lung response, with a particular impact on the
inhalation of crystalline silica and asbestos); Occupational Asthma (characterized by variable airflow limitation and / or airway
hyper responsiveness, due to causes and conditions of the respiratory tract attributable to a particular work environment) and
occupational respiratory Neoplasms, with particular emphasis on lung cancer and malignant pleural mesothelioma).

Keywords: asbestosis; asthma; occupational cancer; occupational diseases; pneumoconiosis; silicosis.

1. Introducao

O Sistema Respiratério constitui a principal interface entre o ser humano e o meio ambiente. Naturalmente, qualquer exposicdo
inalatdria significativa, com multiplas particularidades distintas no que diz respeito ao tipo de substancias inaladas, a sua
concentragdo, as suas dimensGes, aos seus aspetos fisico-quimicos e a sua interagdo com a biologia humana, é passivel de
provocar danos a curto ou longo prazo.

Particular atengdo tem vindo a ser dada as exposicOes ambientais e aos efeitos da poluicdo atmosférica sobre a Saude, de tal
forma que muitas doencas (respiratérias e ndo sd) parecem apresentar uma fragdo epidemioldgica de risco que pode ser
atribuida ao ambiente interior ou exterior.
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As agressdes inalatdrias diarias sofridas a nivel individual, bem como os mecanismos potenciais de exposicdo ambiental sofrida
in utero, podem resultar no aumento da incidéncia e prevaléncia de vdrias patologias, onde se destaca a asma bronquica, a
doenga pulmonar obstrutiva crénica (DPOC), varios tipos de neoplasias (nomeadamente alguns cancros de pulmao e do sistema
hematopoiético) e algumas doengas cardiovasculares, apenas para citar alguns dos exemplos mais reconhecidos.

A exposicdo a inUmeros agentes ambientais e ocupacionais tem um impacto significativo na saide humana e a proépria forma
como surgem todos os dias riscos emergentes, novas tecnologias de trabalho e novas substancias poluentes leva a que, no
futuro, uma parcela cada vez mais significativa das doencas respiratérias (entre outras) seja atribuida a estas situa¢des (Huang,
Ghio, & Maier, 2012).

2. Principais Patologias Respiratorias de Etiologia Profissional Pneumoconioses

As pneumoconioses sdo um grupo de doengas ocupacionais provocadas pela inalagdo de poeiras minerais (quer sejam fibras ou
particulas) e pela subsequente resposta pulmonar a esta inalagdo (Banks & Parker, 1998; Ghio, 2012).

MilhGes de trabalhadores continuam a executar tarefas diarias com elevado risco para o desenvolvimento de pneumoconioses,
especialmente silicose, asbestose e pneumoconiose do trabalhador do carvao (PTC - Coal Workers’ Pneumoconiosis - CWP). A
associagcdo com outras doengas, nomeadamente, neoplasias da pleura e do pulmao, tuberculose e doenga pulmonar obstrutiva
crénica (DPOC), causam habitualmente um elevado nivel de incapacidade.

Trata-se de um problema com grande expressdao mundial atual: por exemplo, na China, as pneumoconioses correspondem a
cerca de 80% de todas as doengas ocupacionais respiratdrias, enquanto no Vietname, cerca de 75,7% do total de casos de
doenca ocupacional com compensagdo pertence a este grupo nosoldgico. No Brasil, 6,6 milhGes de trabalhadores encontram-se
provavelmente expostos a poeiras contendo silica cristalina respiravel (ILO 2013).

A Organizacdo Mundial da Saude (OMS) estima que pelo menos 1,7 milhdes de trabalhadores nos Estados Unidos estdo
expostos a silica e 10% estdo em risco de desenvolver silicose (Ahasic & Christiani, 2011).

Estudos epidemioldgicos em paises em desenvolvimento mostraram que entre 30% a 50% dos trabalhadores de industrias
primarias e de sectores de alto risco podem sofrer de silicose ou outras pneumoconioses (ILO, 2013).

Ha trés critérios major para o diagndstico de uma pneumoconiose: uma exposi¢ao suficiente a uma poeira mineral indutora da
doenca, durante um periodo de laténcia apropriado; o reconhecimento de um padrdo radiolégico que vai ao encontro do
estabelecido em termos internacionais e a comprovacdo da auséncia de uma patologia que possa mimetizar uma
pneumoconiose, nomeadamente a fibrose pulmonar idiopatica, as micobacterioses e as doencas intersticiais pulmonares
relacionadas com doencas do colagénio (Banks & Parker, 1998).

As principais pneumoconioses tém um elevado impacto na saldde dos trabalhadores, pois vdo desencadear uma resposta
fibrogénica pulmonar, enquanto um outro grupo menos frequente de pneumoconioses se pode considerar como hipo ou
afibrogénica e se relaciona essencialmente com a deposi¢do de particulas inorganicas inaladas, sem a subsequente resposta
fibrogénica progressiva. A este nivel, citam-se a estanose, a siderose, a antracose e a baritose, entre outras (Cordeiro, 1995).

Uma abordagem possivel na avaliacdo de um doente com pneumoconiose passa por incluir uma histdria clinica (com énfase na
histéria de doencga respiratdria, histéria ocupacional e tabagica), exame fisico, testes de func¢do pulmonar (espirometria,
volumes pulmonares e capacidade de difusdo) e radiografia de tdorax (Ghio, 2012).

A tomografia computorizada do térax, nomeadamente com algoritmo de alta resolu¢do (TCAR), é muito util na avaliagdo do
doente com pneumoconiose, devido a sua maior sensibilidade e capacidade de caracterizagdo pulmonar, bem como devido a
situagOes em que se exige um diagndstico diferencial mais complexo. A TCAR é particularmente util na criagdo de uma
categorizagdo precisa das alteragGes do parénquima em cada tipo de pneumoconiose (Akira, 2002; Savranlar et al., 2004; Begin
etal, 1991).

Apesar das pneumoconioses poderem ser definidas em termos histopatoldgicos, raro é que seja necessaria a obtencdo de uma
bidpsia, (Ghio, 2012) exceto quando o diagndstico diferencial se revela dificil.

Na auséncia de exame patoldgico do tecido pulmonar, os critérios habitualmente aceites recomendam que o diagndstico de
pneumoconiose seja estabelecido apds uma analise cuidadosa de todos os achados clinicos relevantes, bem como a existéncia
de uma histéria fidedigna de exposi¢dao e um intervalo de tempo adequado entre esta e a detegdo das alteragdes (Ghio, 2012,
1986).
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O Comité ad hoc da Assembleia Cientifica em Salide Ambiental e Ocupacional da American Thoracic Society (ATS), considerou os
seguintes achados clinicos como sendo de valor reconhecido para a asbestose, mas também extensiveis a outras
pneumoconioses: evidéncia radiografica toracica de pequenas opacificagdes, um padrdo restritivo de compromisso pulmonar
com capacidade vital forgada abaixo do limite inferior do normal, uma capacidade de difusdo abaixo do limite inferior do normal
e crepitagGes auscultatdrias pulmonares ndo modificdveis através de tosse (Ghio, 2012).

A patogénese das pneumoconioses baseia-se essencialmente numa resposta alveolar, com produgdo de citocinas inflamatérias,
espécies reativas de oxigénio (ROS) e enzimas proteoliticas, levando a subsequente alteragdo pulmonar (Fujimura, 2000).

Nas pneumoconioses fibrogénicas a resposta patogénica é similar entre si: apds a fagocitose das particulas inaladas, os
macrofagos sao ativados e libertam varios mediadores inflamatodrios, causando uma resposta inflamatéria com lesdo celular e
disrupcdo da matriz extracelular. Segue-se uma fase de reparacao, em que fatores de crescimento estimulam o recrutamento e
proliferacdo de células mesenquimatosas, provocando neovascularizagao e re-epitelizagdo das areas mais afetadas; durante esta
fase, os mecanismos de reparacdo observados sdo anormais ou ndo controlados e levam ao desenvolvimento de fibrose
concomitante. Adicionalmente, o recrutamento neutrofilico observado pode contribuir para uma amplificacdo da resposta
alveolar ao secretar fator de necrose tumoral alfa (TNFa) ou interleucina-1. Varios estudos demonstram que os macréfago
salveolares de individuos com silicose ou pneumoconiose do trabalhador do carvdo, libertam espontaneamente quantidades
significativas de fatores de crescimento tais como o PDGF (fator de crescimento derivado das plaquetas), IGF (fator de
crescimento insulin-like) e FGF (fator de crescimento dos fibroblastos) (Brichet et al., 1999).

Varios fatores podem influenciar o risco de desenvolvimento de uma pneumoconiose: suscetibilidade individual, natureza e
duracdo da exposicdo, dimensdo, morfologia da superficie e carateristicas fisico-quimicas das particulas inaladas, entre outras
(Brichet et al., 1999).

3. Silicose

A silicose é uma Pneumoconiose que resulta da inalagdo de poeiras contendo silica sob a forma de didxido de silica (Si02) em
fragdo respiravel, sendo que a forma mais frequente de silica cristalina é o quartzo, seguida pela cristobalite e tridimite (Brichet
et al.,, 1999; Leung, Yu, & Chen, 2012). A silica amorfa, presente por exemplo nas terras diatomaceas, sé constitui risco se
calcinada por exposicdo a temperaturas elevadas (Greenberg, Waksman, & Curtis, 2007).

Diversos tipos de exposicdo ocupacional podem desencadear silicose. Destacam-se trabalhos na industria extrativa, fundi¢cdes de
ferro, ago ou outros metais onde se utilizam moldes de areia, ceramicas, producdo de tijolos refratérios, fabricagcdo de vidros
(tanto na preparagdo como também no uso de jato de areia usado para sua opacificacdo), perfuracdo de rochas na industria da
construcdo, decapagem com jato de areia, execugdo de trabalho em marmore, arddsia, granito e outras pedras decorativas,
fabricagcdo de material abrasivo, fabricagdo de cimento, escavagdo de pogos, construgdo civil, tratamento de jeans por jato de
areia e trabalho com préteses dentdrias (Leung, Yu, & Chen, 2012).

O granito, uma das rochas mais abundantes em Portugal, contém 25-40% de silica (Greenberg, Waksman, & Curtis, 2007).

A apresentacdo clinica e a evolugdo da silicose estdo muito dependentes da interacdo entre o hospedeiro e o ambiente
ocupacional. Assim, a silicose pode apresentar-se sob diversas formas: silicose crénica (simples ou complicada), silicose
acelerada e silicoproteinose (Santos et al. 2010; Greenberg, Waksman, & Curtis, 2007, Leung, Yu, & Chen, 2012).

A silicose aguda ou silicoproteinose desenvolve-se de forma aguda apds exposi¢des macicas a silica cristalina e mimetiza a
proteinose alveolar, com presencga de exsudato intra-alveolar rico em lipoproteinas que coram positivamente pela coloragdo PAS
(Coloragdo acido periédico-Schiff).

A silicose acelerada é similar a silicose crénica, mas desenvolve-se em periodos de tempo mais curtos, habitualmente 5 a 10
anos apos o inicio da exposi¢do profissional. A silicose crénica é a forma mais habitualmente observada a nivel ocupacional,
comecando a ser aparente apds um periodo de cerca de 10 a 15 anos de indugdo.

A silicose crdonica simples manifesta-se pela presenca de pequenos nddulos silicoticos, de predominio nos lobos superiores do
pulm3o e nos ganglios linfaticos e constituidos por diversas camadas de tecido conjuntivo, com particulas de silica cristalina no
seu interior.

A silicose crénica complicada resulta da coalescéncia dos nddulos silicéticos, formando massas sob a forma de conglomerados
fibréticos que ocupam areas cada vez mais significativas do pulmao (fibrose macica progressiva) e podem cavitar centralmente.
Outras condi¢des que podem estar também associadas a exposicdo ocupacional a silica cristalina sdo a tuberculose e outras
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micobacterioses, a artrite reumatdide, a esclerodermia, a sindroma de Sjogren e a doenga renal crénica. Em 1997 e
posteriormente em 2009, a Agéncia Internacional de Investigagdo sobre o Cancro (IARC) classificou a cristobalite e também as
suas outras formas cristalinas, como carcinogénio do Grupo |, tal como o fez o Programa Nacional de Toxicologia dos EUA
(Leung, Yu, & Chen, 2012; Santos et al., 2010).

Habitualmente o diagndstico é realizado pela conjugacdo de uma histdria clinica sugestiva com imagiologia toracica
caracteristica, nomeadamente através dos sistemas de classificacdo estandardizados sugeridos pela Organizagdo Internacional
do Trabalho (OIT) (ILO, 2011). Raramente é necessaria a realizacdo de bidpsias pulmonares, que sdo habitualmente muito
esclarecedoras, mas cujo papel sé se torna fundamental no diagndstico diferencial com outros quadros clinicos. O liquido de
lavagem broncoalveolar (LBA) apresenta geralmente uma celularidade aumentada com um padrdo misto
linfocitico/granulocitico com uma linfocitose de predominio T-CD8, com diminuicdo da relagdo CD4:CD8 (Cordeiro, 1995;
Cordeiro et al.; 2007).

O estudo funcional respiratdrio revela de forma mais frequente uma sindroma restritiva, associada a uma diminuicdo da
capacidade de difusdo (Leung, Yu, & Chen, 2012; Santos et al., 2010). A prevenc¢do é fundamental, uma vez que ndo existem
terapéuticas com sucesso significativo.

4. Asbestose

Amianto ou asbesto é um termo geral aplicado a um grupo heterogéneo de minerais silicatados e hidratados de magnésio e que
tém em comum uma tendéncia para separar-se em fibras (Dodson & Hammar, 2005).

As principais formas de amianto sdo crisétilo (amianto branco — forma serpentina); crocidolite (amianto azul); grunerite
(amosite, amianto castanho); actinolite; antofilite e tremolite (2006).

Estas fibras, inaladas e transportadas para o interior do sistema respiratério, podem desenvolver diversos tipos de patologia, em
que se destaca a formacdo de placas pleurais, o espessamento pleural difuso, a asbestose, que constitui uma Pneumoconiose
com resposta fibrogénica pela inalagdo de amianto, o derrame pleural benigno induzido por amianto e varias formas de
neoplasia (cancro do pulmao e mesotelioma pleural maligno).

O consumo maximo de amianto na Europa ocorreu um pouco antes de 1980, sendo usado em inUmeras situagdes, em que se
destacam as suas propriedades ignifugas, de resisténcia a tracdo e isolantes térmicas e acusticas. A proibicdo total da utilizagdo e
comercializagdo de produtos que contenham amianto (pela aplicacdo da Diretiva 1999/77/CE da Comissdo Europeia) deu-se
apenas a 1 de janeiro de 2005 (2006).

Todas as variedades de amianto tém um potencial cancerigeno. O Valor Limite de Exposi¢cdo (VLE) segundo o Decreto-Lei n.2
266/2007, de 24 de julho, é fixado em 0,1 fibras/cm3 para todos os tipos de fibras de amianto (UONIE/ACSS 2008).

O diagndstico clinico das doengas relacionadas com o amianto é baseado na entrevista detalhada ao doente, dados ocupacionais
de exposicdo ao amianto, periodo de laténcia considerado adequado, sinais e sintomas, achados radioldgicos e exames
complementares de diagndstico compativeis. A confirmacgdo histopatoldgica é necessaria na suspeita de doencgas malignas
relacionadas com o amianto e na eventualidade da existéncia de outros diagndsticos diferenciais (Tossavainen, 1997).

A asbestose é definida como uma fibrose pulmonar intersticial difusa que é consequéncia da exposicdo ao amianto. Nem os
aspetos clinicos, nem as alteracbes pulmonares observadas sdo suficientemente diferentes das de outras causas de fibrose
intersticial que permitam o diagndstico seguro sem uma histéria de exposicdo significativa a poeiras de amianto no passado ou a
detecdo de fibras ou corpos de amianto no tecido pulmonar muito em excesso do que é usualmente visto na populagdo em
geral (Tossavainen, 1997).

A asbestose é geralmente provocada por niveis relativamente altos de exposi¢ao, associados a sinais radioldgicos de fibrose do
parénquima pulmonar. A sua clinica, inespecifica, engloba tosse seca, dispneia de esforco e fervores auscultatérios tele-
expiratérios de predominio basal. Na radiografia toracica é habitualmente aparente a presenca de infiltrados reticulo-
micronodulares nas bases pulmonares (Pipavath, Godwin & Kanne, 2010). A Tomografia Computorizada de Alta Resolucdo
(TCAR) permite uma caracterizagdo mais precoce da doencga, observando-se de modo geral, espessamentos dos septos inter e
intra-lobares na periferia do pulmao, estrias parenquimatosas estendendo-se entre a pleura e o pulmao, aspetos em “favo de
mel”, atelectasias discais e densidades parenquimatosas subpleurais (Begin, 1999). Em cerca de 10% dos individuos com
asbestose histologicamente comprovada, a radiografia toracica é normal.
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O diagndstico patoldgico de asbestose é raramente obtido, mas exige a prova da presenga de uma doenga pulmonar intersticial
com corpos de amianto em tecido humano (dois ou mais por cm2 por campo microscopico) (Ghio, 2012). A exposigdo ao
amianto é geralmente referida em termos de dose total ou cumulativa. A dose final é resultante do tempo de exposigdo (em
anos) e da intensidade da exposi¢do, tal como definido pela concentragdo média de fibras por centimetro cubico (f/cm3) de ar
do local de trabalho. Somente as fibras superiores a 5 um de comprimento sdo contadas. Assim, um individuo exposto a duas
fibras/cm3 durante dez anos, teria uma exposi¢do total de 20 (Dodson & Hammar, 2005). Os critérios do Relatério do Consenso
de Helsinquia afirmam que a asbestose “pode ocorrer” com exposi¢cdes na ordem de 25. Ndo ha nenhuma evidéncia convincente
de que a asbestose ocorra com exposi¢Ges inferiores a dez (Tossavainen, 1997; Dodson & Hammar, 2005).

O liquido de lavagem broncoalveolar (LBA) obtido por broncofibroscopia é uma ferramenta util na asbestose, ndo sé para avaliar
a presenca de uma alveolite linfocitica (e/ou neutrofilica) moderada, maior nas fases precoces e menor em doenga mais
avancgada, e geralmente associada a relagdo CD4:CD8 aumentada, mas essencialmente para identificar e quantificar as fibras de
amianto. Sup&e-se que o numero de corpos asbestdsicos encontrados no LBA reflete a sua concentragdo no pulmdo (Begin,
1999; Cordeiro et al., 2007). A recupera¢do de mais do que um corpo asbestésico/ml de LBA indica uma alta probabilidade de
exposicdo ocupacional substancial ao amianto (1986).

Os corpos asbestésicos (ou ferruginosos) podem ser vistos ao microscépio em LBA, expetoragdo induzida e tecido pulmonar.
Estes sdo corpos em forma de halter, com cerca de 20 a 150 um de comprimento, constituidos por fibras cobertas por uma
camada de mucopolissacarideos. O pigmento de ferro (que resulta da degradagdo da hemoglobina) fa-los parecer acastanhados
(Ahasic & Christiani 2011, 1986). O amianto anfibolo forma a maioria dos corpos asbestdsicos e é mais persistente no organismo
do que o crisdtilo (1986).

O estudo funcional respiratério revela habitualmente altera¢des similares as de outras pneumoconioses: sindroma restritiva e
diminuicdo da capacidade de difusdo.

Mais uma vez, a prevencao e legislacdo de ambito ocupacional desempenham um importante papel, uma vez que ndo existe
terapéutica especifica para a doenga (Dodson & Hammar 2005).

5. Pneumonite de Hipersensibilidade de Etiologia Ocupacional

A pneumonite de hipersensibilidade (PH), também apelidada previamente por alguns autores de alveolite alérgica extrinseca
(AAE), é uma doenca pulmonar complexa causada por uma reagdo imunitaria desencadeada apds a exposicdo respiratdria a uma
ampla variedade de antigénios, incluindo microrganismos, proteinas de origem vegetal e animal e compostos quimicos. Cerca de
300 agentes ja foram identificados como potencialmente causadores da doenga (Ho & Kuschner, 2012; Hirschmann, Pipavath, &
Godwin, 2009; Agostini et al., 2004; Fink et al., 2005).

Ao longo dos ultimos 10 a 15 anos tem havido um crescente interesse nesta patologia, tendo inclusive sido criado um grupo de
estudo da PH, e publicado um importante documento de trabalho revelando a cooperagdo entre o National Heart, Lung and
Blood Institute dos EUA e o Departamento de Doencas Raras do National Institutes of Health dos EUA (Fink et al., 2005; Lacasse,
Girard, & Cormier, 2012).

Este grupo definiu a PH como uma doenga pulmonar que manifesta sintomas de dispneia e tosse e que é resultante da inalagdo
de um antigénio ao qual o doente tinha sido previamente sensibilizado. Algumas consideracGes se colocam: (1) A PH é uma
doenga pulmonar com ou sem manifestagGes sistémicas (tais como a febre e a perda de peso), (2) é causada pela inalagdo de
um antigénio ao qual o individuo (por exemplo, o trabalhador) esta sensibilizado, (3) a sensibilizagdo e exposi¢cdo isoladas na
auséncia de sintomas ndo definem a doenga, uma vez que muitos individuos expostos desenvolvem uma resposta imune que se
manifesta pela presenca de anticorpos IgG para o antigénio em causa, muitas vezes com a presenga de grande numero de
linfécitos nos seus pulmdes, mas nunca vém a desenvolver doenga clinica (Lacasse, Girard, & Cormier, 2012).

Pensa-se que na Europa, as PH representem cerca de 4 a 15% de todas as doengas intersticiais pulmonares, e destas um nimero
significativo pode ser correlacionado com o trabalho (Thomeer et al., 2001; Lacasse, Girard, & Cormier, 2012). Por exemplo,
durante a sua vida, um agricultor tem uma probabilidade entre 0,5 a 3% de desenvolver PH (Bang et al., 2006).

Quadro 1. Causas ocupacionais de Pneumonite de Hipersensibilidade
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Adaptado de Ho, (2012) e de Salvaggio, (1998) (Ho & Kuschner, 2012; Salvaggio, Vockroth, & Lopez, 1998).

Historicamente, investigadores portugueses tém desenvolvido valiosos trabalhos nesta area, nomeadamente na suberose e na
doenga pulmonar do criador de aves (Winck et al., 2004; Morais et al., 2004). As principais causas de PH podem ser divididas em
trés grandes categorias (agentes microbianos, proteinas animais e quimicos com baixo peso molecular) (Ho & Kuschner, 2012).
No Quadro 1, apresentam-se alguns dos agentes etioldgicos implicados.

A clinica da doenca pode assumir formas mais agudas, com febre e mal-estar geral e por vezes uma sindroma de tipo gripal (flu-
like), formas subagudas e crdénicas, com dispneia de esforco, baqueteamento digital, fervores e ralas a auscultacdo pulmonar.
Contudo, Lacasse e col. referem, apds estudo de coortes significativas de doentes, que existem sobretudo dois subgrupos
(doenga aguda e doenga croénica), sendo dificil estabelecer critérios precisos para as formas subagudas (Lacasse, Girard, &
Cormier, 2012). Os mesmos autores preconizaram seis preditores significativos para a presenga de PH (exposigdo a um agente
etiolégico conhecido, precipitinas positivas, recorréncia sintomatoldgica, crepitagdes inspiratdrias a auscultagdo, sintomatologia
apds 4-8 horas do inicio da exposicdo e perda de peso). A presenga dos seis preditores identificou corretamente 98% de toda a
coorte estudada, enquanto nenhum doente apresentou auséncia de todos os preditores.

No estudo da PH e apds uma cuidadosa histdria clinica ocupacional e ambiental, destacam-se as seguintes caracteristicas (Akira,
2002; Ho & Kuschner, 2012; Salvaggio, Vockroth, & Lopez, 1998; Lacasse, Girard, & Cormier, 2012, Costabel, Bonella, & Guzman,
2012; Zacharisen & Fink, 2011; Thaon et al., 2006):

* Radiografia tordcica habitualmente normal nas fases mais precoces, ou entdo com infiltrados bilaterais simulando por vezes
pneumonia nas formas agudas. Podem estar presentes alteragGes do tipo reticulo-micronodular.

e TCAR com nodulagdo centrilobular, areas de hiperatenuagdo em “vidro despolido” de predominio nao inferior, com possivel
padrdo em mosaico com areas de encarceramento aéreo; em fases avancadas com reticulacdo, bronquiectasias de tragdo e
areas em “favo”, traduzindo fibrose.

e Estudo da funcdo respiratéria com padrio restritivo e diminuicdo da capacidade de difusdo, com a excecdo do pulmdo do
fazendeiro, que pode assumir um padrdo obstrutivo preferencial.

* Presenca de anticorpos IgG positivos para os antigénios causadores da doenga (previamente conhecidos como precipitinas,
por serem determinados através de técnicas de imunoprecipitacdo). Estes ndo sdo patognomonicos, uma vez que muitos
trabalhadores expostos apresentam positividade para estes anticorpos, sem doenga aparente.
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¢ Possibilidade da presenga de positividade em testes de provocagdo com o agente especifico (embora ndo haja critérios
estandardizados, ao contrério do que acontece na asma ocupacional).

¢ LBA revelando habitualmente uma linfocitose > 30%. A inexisténcia de linfocitose no LBA exclui, em principio, a doenga ativa. A
relacgdo CD4:CD8 é habitualmente baixa, mas ja foram observadas situagGes em que sucede o contrario, apresentando valores
proximos dos presentes na sarcoidose (Cormier et al., 1986; Lacasse, Girard, & Cormier, 2012).

A terapéutica da PH esta intimamente ligada a rapida evicgdo do estimulo etiolégico ocupacional, desempenhando aqui um
papel preponderante as atividades de Saude e Seguranca no Trabalho, nomeadamente no que toca a prevenc¢do primadria e
secundaria. Em termos farmacolégicos, é essencialmente utilizada a corticoterapia sistémica oral, em formas agudas graves ou
em formas crdnicas com repercussdo funcional ou rapidamente progressivas, com resultados diversos consoante as séries
clinicas referenciadas. Poderdo igualmente ser usados farmacos imunossupressores, tais como a azatioprina (Costabel, Bonella,
& Guzman, 2012; Lacasse, Girard, & Cormier, 2012; Salvaggio, Vockroth, & Lopez, 1998).

6. Asma Ocupacional

A asma ocupacional é uma doencga caracterizada por limitacdo variavel do fluxo aéreo e/ou hiper-reatividade das vias aéreas,
devidas a causas e condigdes atribuiveis a um ambiente de trabalho em particular e ndo a estimulos encontrados fora do local
de trabalho. A asma ocupacional é a doenga pulmonar respiratéria mais comum em paises desenvolvidos (Mapp & Boschetto,
2003; Vandenplas & Malo, 2003; Baur et al., 2012; Tarlo et al.,, 2008; Baur & Sigsgaard 2012; Henneberger et al., 2011;
Nicholson, Cullinan, & Burge, 2012).

E sabido que um largo espectro de exposicdes ocupacionais pode induzir um agravamento de uma asma bronquica pré-
existente, nomeadamente a poeiras, aeroalergéneos do ambiente indoor e outdoor e detergentes e solugGes de limpeza (Szema,
2012).

Mais de 250 agentes foram associados etiologicamente a asma ocupacional. Os mais frequentes sdo os di-isocianatos, farinha e
pé de diversos grdos, particulas em suspensdo de alimentos (principalmente peixes), resinas, latex, particulas animais
(especialmente de animais de laboratério), aldeidos e pds de madeira (Ribeiro & Tarlo, 2012; Tan & Bernstein, 2014).

A prevaléncia da asma relacionada com o trabalho ndo é conhecida, tendo-se estimado que cerca de 10 a 15% de toda a asma
bronquica do adulto possa ser atribuida ao local de trabalho, incluindo-se nestes nimeros os casos de asma ocupacional e de
asma exacerbada pelo local de trabalho (Blanc & Toren, 1999). Outros autores referem valores na ordem dos 5-25% do total de
casos (Baur et al., 2012). Os custos europeus totais atribuiveis a asma relacionada com o trabalho ndo sdo conhecidos em
detalhe, mas estima-se que possam atingir 1,2 mil milhdes de euros/ano (Baur & Sigsgaard 2012).

Especificamente, varias defini¢bes tém sido propostas ao longo dos anos por diversos autores, havendo precisamente alguma
area de indefinicdo no que toca a distingdo entre asma ocupacional provocada por estimulos existentes apenas nos locais de
trabalho e/ou também fora deles. Assim, de forma mais globalmente aceite, o termo asma ocupacional refere-se
especificamente a asma provocada pelas exposi¢cdes observadas no local de trabalho (Lemiere et al., 2013).

Algumas definicGes mais abrangentes e por isso mais inespecificas, referem um termo geral de asma relacionada com o trabalho
(work-related asthma), que inclui a asma ocupacional e a asma exacerbada pelo trabalho (work-exacerbated asthma) (Lemiere
et al,, 2013; Vandenplas & Malo, 2003).

Malo e Vandenplas sugeriram em 2011 um esquema que considera algumas outras sindromas clinicas observaveis em ambiente
laboral, como se pode ver na Figura 1.
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Figura 1. Esquema sugerido para definicdo de asma relacionada com o trabalho. [Adaptado de Malo e Vandenplas, 2011 (Malo &
Vandenplas, 2011)].

Dois tipos de asma ocupacional podem ser distinguidos, dependendo se sdo ou ndo mediados por mecanismos imunoldgicos:
asma ocupacional imunoldgica e asma ocupacional ndo imunoldgica. Na primeira, observa-se habitualmente um periodo de
laténcia durante o qual se processa a exposi¢dao e sensibilizagdo ao agente ocupacional responsdvel. Dentro desta categoria
encontra-se a asma ocupacional causada por todos os compostos de alto peso molecular e ainda alguns de baixo peso molecular
(anidridos 4cidos, sais de platina, alguns corantes). Nestas situacGes, estabeleceu-se um mecanismo imunoldgico IgE
dependente inequivoco; de igual modo se encontra nesta categoria a asma ocupacional provocada por compostos de baixo peso
molecular, através de mecanismos imunoldgicos ndo completamente conhecidos (di-isocianatos, cedro vermelho ocidental,
acrilatos). Nas Guidelines do American College of Chest Physicians, esta ultima forma é conhecida como asma ocupacional
induzida por sensibilizadores (“sensitizer-induced”) (Tarlo et al. 2008; Bernstein et al., 2006; Vandenplas & Malo, 2003).

A nomenclatura proposta pela Academia Europeia de Alergia e Imunologia Clinica sugere que a asma ocupacional mediada por
mecanismos imunolégicos (qualquer que seja a sua natureza exata) e que resulta em hipersensibilidade alérgica clinica, seja
conhecida como asma ocupacional alérgica (Johansson et al., 2001).

A asma ocupacional ndo imunoldgica é essencialmente caracterizada pela auséncia de um periodo de laténcia, que seria
necessario para a habitual resposta imunoldgica apds uma sensibilizacdo do hospedeiro. Com efeito, a sintomatologia pode
ocorrer poucas horas apds uma Unica exposicdo irritante no local de trabalho; a entidade clinica mais descrita neste tipo de
asma ocupacional é a sindroma de disfuncdo reativa das vias aéreas, que cursa com inicio das queixas (tosse, dispneia, pieira)
nas primeiras 24 horas apds a exposi¢cdo, as quais ndo aliviam significativamente fora do local de trabalho, ndo havendo
qualquer periodo de laténcia prévio e sendo comprovada a presenga de um padrdo obstrutivo e/ou hiper-reatividade brénquica
inespecifica (Bernstein et al., 2006; Mapp & Boschetto, 2003; Vandenplas & Malo, 2003).

A asma exacerbada pelo trabalho descreve um agravamento de uma asma pré-existente, manifestando-se habitualmente por
aumento da frequéncia ou severidade dos sintomas e/ou do consumo de farmacos para o seu tratamento.

O diagndstico da asma ocupacional é um processo complexo, havendo necessidade de estabelecer nexos de causalidade
inequivocos entre uma determinada exposi¢do profissional e o advento das queixas, excluindo outras causas ndo observaveis a
nivel laboral. O diagndstico da asma ocupacional deve ser investigado antes de aconselhar o trabalhador a abandonar o seu local
de trabalho, ja que a evicgdo da exposigao prolongada pode influenciar a fiabilidade dos procedimentos de diagndstico (Mapp &
Boschetto, 2003). As implicagGes médico-legais a este nivel sdo muito importantes.
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Assim, o diagndstico resulta essencialmente da integra¢do de dados relativos a histéria clinica e ocupacional do doente, testes
cutaneos de alergia, sempre que possivel, pesquisa de IgE especifica (nos casos de asma ocupacional imunoldgica IgE mediada),
medicdes seriadas da fungdo ventilatoria no local de trabalho e fora deste, estudo funcional respiratério com provocagdo
inespecifica e por vezes, se necessario, com o agente laboral suspeito.

7. Doenga Pulmonar Obstrutiva Crénica (DPOC) de Etiologia Ocupacional

A DPOC é uma doenca frequente, evitdvel e tratavel e é caracterizada por uma obstrugdo persistente das vias aéreas, que é
geralmente progressiva e esta associada a uma resposta inflamatdria cronica aumentada na sequéncia da inalagdo de particulas
ou gases nocivos onde se podem encontrar seguramente diversos estimulos ocupacionais, ndo obstante a etiologia principal ser
o fumo do tabaco. As exacerbagdes e co-morbilidades contribuem para a gravidade global da doenga. A obstrugdo persistente
resulta de uma combinagdo de doenga difusa das pequenas vias aéreas e destruigdo do parénquima pulmonar (GOLD, 2014).

O termo “Bronquite Profissional” ou “Bronquite Industrial” muito usado sobretudo no Século XX e fazendo ainda parte,
historicamente do léxico pneumoldgico, refere-se essencialmente a presenca de queixas crénicas de tosse, dispneia e
expetoracdo abundante em trabalhadores expostos a riscos inalatdrios e € um pouco mais redutora do que a denominagdo
“DPOC de etiologia profissional” pois esta ultima ja envolve outras caracteristicas, ndo apenas clinicas, no seu diagndstico e
supde, também, a presenca de limitagao ventilatéria obstrutiva demonstravel e fendmenos de destruicdo parenquimatosa
pulmonar tipicamente associados, nomeadamente algumas formas de enfisema (Sunyer et al., 2005; Zock et al., 2001; Korn et
al., 1987; Bakke et al., 1991).

A DPOC é uma sindroma com muitos fendtipos e com uma proje¢do mundial em constante crescimento. Por exemplo, na Europa
estima-se uma prevaléncia de cerca de 5 a 10% (consoante os critérios usados para o seu diagndstico) e uma mortalidade de
18/100000 habitantes. Recentemente, o Programa BOLD (Burden of Obstructive Lung Diseases) documentou, em estudos
espirométricos realizados a nivel internacional, prevaléncia substancial da doenga em nunca fumadores (3-11%), o que esta
provavelmente relacionado com as exposi¢bes profissionais e/ou ambientais, bem como com o envelhecimento da populag¢do
(Buist et al., 2007). Em Portugal, num estudo efetuado na regido de Lisboa, estimou-se uma prevaléncia de DPOC de 14,2%, em
adultos com mais de 40 anos de idade (Barbara et al., 2013).

O Global Burden of Disease Study da OMS projetou que a DPOC, que ficou em sexto lugar como causa de morte em 1990, se vai
tornar a terceira maior causa de morte no mundo em 2020; uma projecdo mais recente estima que a DPOC sera a quarta
principal causa de morte em 2030 (Mathers & Loncar, 2006; GOLD, 2014; Lopez et al., 2006).

Tal como no cancro de pulmdo ocupacional, a DPOC ocupacional é em tudo sobreponivel a DPOC de outras etiologias,
nomeadamente a tabagica, o que coloca especial dificuldade na estratificagdo do risco atribuivel entre varios fatores causais
sinérgicos e concomitantes, o que pode, por exemplo, dificultar a atribuicdo médico-legal de incapacidade (Burge, 1999).

Entre as principais dificuldades no estudo da DPOC ocupacional referem-se:
¢ Os trabalhadores doentes sdo em tudo indistinguiveis dos casos de DPOC n&o ocupacional;

* Em geral, no inicio da pratica laboral, observa-se em média, um melhor estado de saude (“efeito do trabalhador saudavel”)
com valores espirométricos que podem até ser mais altos do que o expectavel;

¢ Os estudos prospetivos podem mostrar um abandono mais precoce pelos trabalhadores que desenvolvem maior agravamento
funcional, a que corresponde mudanca de trabalho ou aposentagdo precoces (Burge, 1999).

Nos agentes etioldgicos ocupacionais mais frequentemente observados, destacam-se:

® Poeiras organicas (trabalho em corte e processamento de madeiras, exposicdo a poeiras de cereais, trabalho agricola e na
pecudria, trabalho em silos, havendo frequentemente contaminagdao microbiolégica concomitante por endotoxinas e
micotoxinas);

* Fumos e poeiras metdlicas (aluminio, dsmio, cddmio, vanadio, usados sobretudo no trabalho metallrgico, na industria do aco,
producdo de zinco e soldadura de diversos tipos);

e Fumos da combustdo diesel;

* Poeiras mistas, contendo minerais e material organico (induUstria extrativa e construgdo) (Diaz-Guzman, Aryal, & Mannino,
2012).
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Por outro lado, o fumo de tabaco ambiental pode, também, ser considerado uma causa de DPOC em nunca fumadores,
nomeadamente em paises sem legislagdo mais restritiva (Salvi, 2014).

6. Cancro do Pulmado de Etiologia Ocupacional

Historicamente, o nexo de causalidade entre exposi¢Ges ocupacionais e cancro de pulmao comegou a ser estabelecido no Século
XIX, com a exposi¢do a raddo (Yu, Tse, & Qiu, 2012). Desde ai, inUmeras outras exposi¢cdes tém sido relacionadas com este tipo
de neoplasia, que é uma das mais frequentes em termos ocupacionais. De facto, a International Agency for Research on Cancer
(IARC) classifica 107 agentes como carcinogénios humanos confirmados (Grupo 1), dos quais 26 exercem os seus efeitos a nivel
pulmonar; destes, apenas dois ndo o sdo por via de exposi¢do ocupacional — o carvdao usado no aquecimento das casas e na
cozinha e o tabagismo ativo (Yu, Tse, & Qiu, 2012).

Estima-se que 10-25% dos cancros do pulmdo em todo o mundo ocorrem em nao-fumadores, ou seja, individuos que fumaram
menos de 100 cigarros em toda a vida. O tipo histolégico mais frequente é o adenocarcinoma. A exposi¢cdo ao fumo de tabaco
ambiental (particularmente em mulheres) e a exposicdo a agentes carcinogénios no local de trabalho (particularmente em
homens) sdo os dois mais importantes fatores de risco (Couraud et al., 2012, De Matteis et al., 2013).

O cancro do pulmdo é o cancro ocupacional mais bem estudado e a exposi¢do prévia a carcinogénios ocupacionais é um dos
seus mais importantes determinantes (Yu, Tse, & Qiu, 2012).

Sdo numerosos os agentes em que jd existe evidéncia epidemioldgica suficiente para estabelecer nexos de causalidade
inequivocos entre exposi¢ao ocupacional e cancro do pulmao. No Quadro 2 mencionam-se os principais.

Quadro 2. Causas ocupacionais de Cancro de Pulmao.
Adaptado de Cogliano (Cogliano et al., 2011) e de European Lung White Book (2013).

Evidéncia Estabelecida Evida ncia Limitada
Producdo de aluminic Aerossois de misturas acid as inorganicas fortes
Arsénio e compostos inorganicos de arsenio Vidro— produgdo especifica
Amianto (todas as formas) Bigmassa — emisstes derivadas da combust3c dom éstica
Berilioc e compostos de berilio Elétrodos de carbone — produgdo
Bis [clarametil) &ter Tolueno affa clorinado e cloreto de benzoilo [exposicio
Clorometil-m etiléter combinada)
Cadmio e compostos de cadmio Cobalto metalico com carbeneto d e tungsténio
Compostos de comic hexavalente Creosoto
Carvdc — emissbes derivad as da combust 30 domestica EmissBies de veiculos diesel
Gasefficagdo de carvio Frituras — emissdes a altas tem peraturas
Coque — producdo Insecticidas [ndo arsenicais)
Alcatrdode carvado -"coal tar pitch " Processies de im pressdo especificos
Mineracdo de hematite 2, 3,7, B-tetraclorodibenzo- p-dioxina
Fundigdo de ferro e ago Fumaos de soldadura

MOPP [meclorstaming, vincristing, procarbazina e
predniscna)

Compostos de niguel

Alzumas tintas especificas

Plutgonio

Raddo-222 e seus produtos de decaimento

Ind dstria de producdo de borracha

Silica cristalina

Fuligem

Moztards de enafre

Fumao de tabaco ambiental

Radisco X, radizscdo gama
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Entre as varias exposi¢des ocupacionais mais relacionadas com cancro ocupacional, destacam-se algumas:

Amianto: é um dos riscos ocupacionais mais minuciosamente caracterizados e investigados, quer no que toca a etiologia do
cancro do pulmao quer da pleura (mesotelioma pleural) (Lenters et al., 2011). Inimeros modelos de avaliagdo de risco tém sido
desenvolvidos na tentativa de fornecer informagGes confidveis sobre os riscos de cancro de pulmao no local de trabalho. Os
proprios métodos de amostragem e analise do amianto tém mudado dramaticamente ao longo dos anos.

Globalmente, a cada ano, cerca de 125 milhGes de pessoas ainda estdo expostas ocupacionalmente ao amianto (WHO 2006).
Exposicdo por inalagdo, e em menor extensdo, por ingestdo, ocorre na mineragdo e na moagem de amianto (ou outros minerais
contaminados com amianto), no fabrico ou na utilizagdo de produtos que contenham amianto, na construgdo, na industria
automével, nas atividades de remogdo de amianto (incluindo o transporte e eliminagdo de residuos contendo estas fibras) (IARC,
2009).

A associagdo entre a exposicdo ao amianto e o risco de cancro de pulmao é basicamente linear, exceto em exposicdes muito
elevadas. Muitos estudos demonstram que o risco relativo para cancro de pulm3o aumenta entre 1% e 4% por fibra-ano/mL de
exposicdo, correspondendo a uma duplicagdo do risco nos valores de 25-100 fibras-ano/mL. No entanto, um estudo de elevada
qualidade mostrou uma duplicacdo do risco com valores de exposi¢do de apenas cerca de 4 fibras-ano/mL. O tipo histoldgico e a
localizagao do cancro do pulmdo ndo sdo Uteis na diferenciagdo de outros cancros de pulmao ndo induzidos pelo amianto. A
presenca de placas pleurais, corpos de amianto ou fibras de amianto sdo Uteis como marcadores de exposi¢cdao prévia. Todos os
tipos de amianto estdo potencialmente associados com cancro de pulmao. Por outro lado, relativamente ao risco oncolégico
pulmonar, a interagdo entre o amianto e o tabagismo apresenta carateristicas que o situa entre aditivo e o multiplicativo
(Nielsen et al., 2014).

O mesotelioma pleural é um tumor raro que ocorre nas células mesoteliais que recobrem a membrana pleural. Os casos ndo
associados a exposi¢cdo ocupacional ou ambiental a amianto sdo rarissimos, com uma incidéncia anual estimada de 1 a 2 por
milhdo nos EUA (Begin et al., 1992). A sua relagdo causa-efeito foi inicialmente descoberta apds estudos de Wagner e col. na
Africa do Sul, em casos com exposigdo ambiental e ocupacional (Wagner, Sleggs,& Marchand 1960). De uma forma geral, as
populagdes com exposi¢cdo a amianto (sobretudo crocidolite) tém um risco cerca de 5 a 20 vezes superior de desenvolvimento
de mesotelioma (Begin et al., 1992). Trata-se de um tumor que ocorre mais frequentemente apos a exposigdo a fibras anfibolas,
face ao amianto crisétilo. O risco estimado de mesotelioma associado a um aumento de uma unidade (em fibras/ano) no que
toca a exposicdo a fibras anfibolas de amianto é consideravel (IARC, 2009).

Raddo — O raddo-222 é um gas radioativo que ocorre naturalmente e é responsavel por cerca de metade da exposicdo humana
mundial a radiagdo. A exposi¢do crdnica ao raddo e seus produtos de decaimento é estimada como a segunda principal causa do
cancro do pulmao (apds o tabaco). A radiagdo ionizante emitida durante o decaimento radioativo do raddo e seus compostos
relacionados pode induzir uma variedade de efeitos citogenéticos que resultam num aumento do risco de carcinogénese
(Robertson et al., 2013).

Taxas elevadas de cancro de pulmdo tém sido relatadas a partir de varios estudos de coorte e caso-controlo de mineiros
expostos ao raddo e seus produtos de decaimento. Estes estudos incluem principalmente mineiros de urdnio, mas também da
mineracdo de ferro, fluorite e outros metais. Fortes evidéncias de relacdes exposi¢cdo-resposta foram obtidas a partir de varios
desses estudos, apesar de algumas incertezas que afetam as estimativas da exposicdo das populacdes em estudo. Varios estudos
caso-controlo do cancro do pulmao tém sugerido também um risco maior entre os individuos que vivem em habitagdes com
valores de exposi¢cdo mais elevados, havendo uma sinergia entre exposi¢do ocupacional e ambiental (IARC, 1988).

Silica Cristalina — Devido a extensa ocorréncia natural de silica cristalina na crosta terrestre e os amplos usos dos materiais em
gue é um constituinte, os trabalhadores podem ser expostos a silica cristalina numa grande variedade de industrias e profissdes
(IARC, 2009).

Berilio — E um dos metais mais leves, com um dos pontos de fusdo mais elevados e com uma grande condutividade térmica, o
gue o tornou amplamente usado na industria de armamento, nuclear, de telecomunicag¢des, em ligas metalicas resistentes, em
protese dentdria e na industria aeroespacial e automovel.

A IARC classifica o berilio como carcinogénio do grupo 1, uma vez que foram realizados varios estudos envolvendo exposi¢cdes
ocupacionais a este metal, nomeadamente em unidades de processamento de berilio (Sanderson, Petersen, & Ward, 2001;
Steenland & Ward, 1991; Ward et al., 1992; IARC, 2009).

Fumo de tabaco ambiental — uma vez que em muitos paises sé mais recentemente foram adotadas leis de protecdo antitabagica
nos espacos publicos e locais de trabalho, muitos cancros pulmonares ocupacionais podem resultar especificamente da
exposicdo a fumo de tabaco ambiental.
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Desde 1981, mais de 50 estudos epidemiolégicos examinaram a associagdo entre o fumo de tabaco ambiental e cancro do
pulmdo, resultando na conclusdo de que a exposi¢ao de ndo fumadores é causalmente associada com um aumento de risco de
cancro do pulmdo, o que levou a IARC a classificar o fumo de tabaco ambiental como carcinogénio do grupo 1 (IARC 2004).
Fumos da Combustdo de diesel — Varios estudos, incluindo uma revisdo internacional pela IARC, demonstraram que as emissdes
dos veiculos a diesel aumentam o risco de cancro do pulmdo, com um OR de 1,8 (IC 95%: 1,2-2,6) (Pintos et al., 2012;
Benbrahim-Tallaa et al., 2012).

Em conclusdo, a patologia respiratéria de etiologia ocupacional representa uma vasta e heterogénea familia de potenciais
quadros clinicos de gravidade muito varidvel, mas passiveis de induzir significativa morbilidade e mortalidade nas popula¢des
afetadas.

Sé o seu reconhecimento precoce e sobretudo a adogdo e o investimento em medidas de Prevengdo Primdria (e também
Secundaria) podera modificar o quadro atual que se observa a nivel mundial. Tem aqui papel preponderante, na éarea
respiratdria, a atuacdo médica, nomeadamente da especialidade de Medicina do Trabalho, Pneumologia, Imunoalergologia,
Medicina Interna (entre outras) e a atuagdo ndo médica, desenvolvida por todos os outros profissionais diferenciados e
potencialmente envolvidos na abrangente e multidisciplinar area da Salide Ocupacional.
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