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Streszczenie
W pracy przedstawiono specyfikę rzadko występujących chorób układu oddechowego o nietypowych przyczynach. Omówiono 
zespół Ardystilu, charakteryzujący się wystąpieniem organizującego się zapalenia płuc, który pojawił się po raz pierwszy u pra-
cowników tekstylnej fabryki sitodruku w wyniku narażenia na inhalację substancji używanych w przemyśle malowania aero-
graficznego. Opisano wtórną postać proteinozy pęcherzyków płucnych, związaną z narażeniem na czynniki chemiczne i pyły 
organiczne, a także wystąpienie u robotników rolnych w Portugali i płuca opryskiwaczy winnic. Przedstawiono eozynofilowe za-
palenie oskrzeli, wykazujące duże podobieństwo do astmy oskrzelowej, które wystąpiło m.in. u piekarza, pielęgniarki i pracowni-
ków narażonych na akrylany, α-amylazę i gazy spawalnicze. Zagrożenie dla układu oddechowego może nieść ze sobą także praca 
w ekspozycji na diacetyl u pracowników fabryki wytwarzającej popcorn. Nowym czynnikiem, który może powodować choroby 
oskrzeli i płuc, jest włókno szklane używane przez pracowników budujących małe łodzie i statki. Zwiększone ryzyko wystąpienia 
dolegliwości ze strony dróg oddechowych występuje też u osób zatrudnionych we włókiennictwie, zawodowo eksponowanych na 
surowce lub pył bawełny. Czynnikiem ryzyka tych schorzeń są także środki przeznaczone do ochrony różnych powierzchni przed 
wilgocią. Rzadkie występowanie niektórych zawodowych chorób układu oddechowego powoduje, że niemożliwa jest szczegółowa 
analiza epidemiologiczna i ocena zależności między czynnikiem etiologicznym a rozwojem schorzenia. W niniejszym przeglą-
dzie piśmiennictwa podkreślono, że wystąpienie choroby układu oddechowego każdorazowo wymaga zwrócenia szczególnej 
uwagi na narażenie zawodowe i środowiskowe. Med. Pr. 2020;71(1):89–104
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Abstract
Background: This paper reviews rare occupational respiratory diseases with uncommon causes. Among others, it refers to the Ar-
dystil syndrome characterized by the occurrence of organizing pneumonia in the textile printing sprayers, as a result of inhalation 
of substances used in aerographic textile printing. Furthermore, secondary pulmonary alveolar proteinosis due to exposure to 
chemical and organic dusts was described, and so was the occurrence of the “vineyard sprayer’s lung” in farm workers in Portugal. 
Eosinophilic bronchitis, showing a strong resemblance to bronchial asthma, was found to occur, among others, in a baker, a nurse 
and workers exposed to acrylates, α-amylase or welding gases. Occupational exposure to diacetyl in popcorn production workers 
might also create a threat to their respiratory system. A newly recognized factor that may cause bronchitis and lung diseases is 
the fiberglass used by workers building small boats and ships. An increased risk for respiratory ailments is observed in people 
employed in the textile industry, exposed to commodities or cotton dust. Even the resources used to protect different surfaces 
against moisture have been recognized as the causative agents of lung diseases. The rare occurrence of some occupational respira-
tory diseases enables a detailed analysis of the epidemiology and evaluation of the relationship between the etiologic agents and 
the development of the disease. This literature review highlights the fact that most respiratory diseases require a special analysis 
of occupational and environmental exposure. Med Pr. 2020;71(1):89–104
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WSTĘP

Choroby układu oddechowego mogą być zarówno wy-
wołane, jak i  zaostrzone ekspozycją zawodową. Dane 
dotyczące częstości występowania chorób zawodowych 
są niepełne, w znacznym stopniu ograniczone niejed-
nolitym systemem ich rejestrowania. Wiadomo jed-
nak, że np. ok. 17% wszystkich przypadków astmy do-
rosłych jest powiązanych z pracą, a w Europie w 2000 r. 
aż 39 300 zgonów z powodu przewlekłej obturacyjnej 
choroby płuc było rezultatem narażenia zawodowego 
na pyły i  spaliny  [1]. Co więcej, alergiczne zewnątrz-
pochodne zapalenie pęcherzyków płucnych najczę-
ściej rozpoznaje się u  rolników (4–170  przypadków 
na 1 tys. farmerów) – spowodowane jest ekspozycją na 
mikroorganizmy znajdujące się w  sianie lub innych 
substancjach organicznych  [1]. Dodatkowo schorze-
nie to opisywano u pracowników narażonych na płyn-
ne metale  [2]. Z  ekspozycją zawodową związany jest 
u ok. 15% mężczyzn i 5% kobiet także rak płuc [3,4].

Mimo niekompletności danych epidemiologicznych 
dotyczących najczęstszych chorób zawodowych układu 
oddechowego schorzenia te są znacznie lepiej pozna-
ne niż pojawiające się okresowo tzw.  rzadkie choroby 
układu oddechowego. Dla przykładu w latach 90. opi-
sano pierwsze przypadki chorób śródmiąższowych wy-
wołanych czynnikami syntetycznymi, z  których naj-
bardziej zwracał uwagę zespół Ardystilu [5]. Uświada-
mia to konieczność diagnozowania wszelkich zmian 
patologicznych w obrębie układu oddechowego u pra-
cowników narażonych wziewnie na potencjalne czyn-
niki szkodliwe. Dlatego w niniejszym artykule podję-
to próbę scharakteryzowania bardzo rzadko wystę-
pujących wśród pracowników jednostek chorobowych 
układu oddechowego. Warto przy tym zwrócić uwagę, 
że mimo iż są one powiązane z czynnikami i/lub wa-
runkami środowiska pracy, to w Polsce nie mogą być 
rozpoznane jako choroby zawodowe. Nie zostały bo-
wiem uwzględnione w aktualnym wykazie chorób za-
wodowych będącym załącznikiem do rozporządzenia 
Rady Ministrów z dnia 30 czerwca 2009 r. w sprawie 
chorób zawodowych [6].

METODY PRZEGLĄDU

Przeglądu piśmiennictwa dokonano z  wykorzysta-
niem bazy PubMed. Do wyszukiwania użyto nastę-
pujących słów kluczowych i ich odpowiedników w ję-
zyku angielskim: ekspozycja zawodowa, kaszel, rzad-
kie choroby, choroby układu oddechowego związane 

z  pracą, a  także nazw chorób opisanych w  niniejszej 
pracy: zespół Ardystilu, proteinoza pęcherzyków płu-
cnych, płuco opryskiwaczy winnic, eozynofilowe za-
palenie oskrzeli, płuco popcornowe, choroba pracow-
ników przemysłu tekstylnego, ostre uszkodzenie płuc 
po użyciu impregnatów, płuco u pracowników narażo-
nych na włókna nylonu, egzogenne tłuszczowe zapa-
lenie płuc. Wyszukano także pojedyncze doniesienia  
z literatury: zespół budowniczych małych łodzi, mikro-
skopowe zapalenie naczyń w związku z narażeniem na 
krzemionkę czy przypadek syderozy wtórnej. W wyni-
kach wyszukiwania znalazły się artykuły opublikowa-
ne w latach 1961−2018. Analizę problematyki zawar-
tej w pracy przeprowadzono na podstawie dostępnego 
piśmiennictwa, w tym również kilku pozycji literatu-
rowych opisujących zawodowe choroby układu odde- 
chowego.

WYNIKI PRZEGLĄDU

Zespół Ardystilu (Ardystil’ syndrome)
Pierwsze międzynarodowe doniesienie na temat in-
dukowanego farbą zarostowego zapalenia oskrzelików 
z organizującym się zapaleniem płuc (bronchiolitis ob-
literans organising pneumonia) opublikował Wickman 
w „British Medical Journal” w  1993  r.  , niespełna rok 
po wystąpieniu pierwszych przypadków choroby u pra-
cowników 8 tekstylnych fabryk sitodruku w  Hiszpa- 
nii [5,7−9]. Sześć lat później, w 1998 r., ukazał się ra-
port o  nagłym pojawieniu się w  Hiszpanii organizu-
jącego się zapalenia płuc u pracowników drukujących 
na tkaninach [10,11]. Schorzenie to nazwano zespołem 
Ardystilu od nazwy fabryki w  Alcoy, w  której wśród 
pracowników choroba wystąpiła po raz pierwszy i zo-
stała rozpoznana u największej liczby osób [5,8,12]. By-
ła ona spowodowana dostawaniem się do dystalnych 
dróg oddechowych i miąższu płuc respirabilnych aero-
zoli poliamidowej aminy Acramin  FWN, wykorzysty-
wanej do opracowywania tekstyliów metodą natrysko- 
wą [7,10,13]. Krótko po incydencie w Hiszpanii wystą-
pienie tej choroby na mniejszą skalę zanotowano w Al-
gierii (5  przypadków choroby, w  tym  1  śmiertelny). 
Istotne jest, że pracownicy w Algierii (głównie kobiety) 
używali do przygotowania farby tego samego systemu, 
który stosowano w Hiszpanii [8,10−12]. U hiszpańskich 
pacjentów rozpoznano postać ostrą postępującej cho-
roby, powiązaną z nieodwracalnym włóknieniem płuc 
(spośród 257 pracowników u 22 potwierdzono zmiany 
w badaniach radiologicznych i histologicznych), a nie-
którzy z nich zmarli [5,8,10−12,14]. 
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Obserwacja walenckich pracowników, którzy by-
li narażeni na działanie czynnika etiologicznego cho-
roby, pozwoliła określić najważniejsze cechy schorze-
nia [5,8,10,11,14]. Zespół Ardystilu jest śródmiąższową 
chorobą płuc, spowodowaną inhalacją toksycznych par 
i  substancji używanych w  przemyśle malowania aero-
graficznego. Patogeneza choroby i charakter czynników 
toksycznych bezpośrednio zaangażowanych w powsta-
nie schorzenia nie zostały dokładnie poznane [5].

Do najczęstszych objawów zgłaszanych przez pra-
cowników tekstylnych fabryk sitodruku należał kaszel, 
uczucie braku tchu, duszność, osłabienie, ból w  klat-
ce piersiowej (uczucie gniecenia za mostkiem) i krwa-
wienie z  nosa  [5,11,12]. Objawy pojawiające się jako 
pierwsze – krwawienie z nosa z kaszlem – mogą wska-
zywać na miejscowy proces drażniący drogi oddecho-
we [5,15]. Czas upływający od pierwszej ekspozycji na 
składniki chemiczne farby do początku wystąpienia 
objawów ze strony dróg oddechowych wynosił co naj-
mniej miesiąc [8]. 

W badaniu przedmiotowym osłuchowo były stwier-
dzane trzeszczenia  [8]. Obserwowano także objawy 
spoza układu oddechowego, takie jak dolegliwości ze 
strony układu pokarmowego (bóle brzucha, biegunka, 
nudności) i objawy neurologiczne, wykryte po upływie 
około roku od rozpoznania choroby. U niektórych cho-
rych wystąpiły zaburzenia poznawcze (utrata pamięci) 
oraz drobne objawy neurologiczne (bóle głowy, pare-
stezje i drżenia kończyn) [5,11,12]. Dolegliwości te mo-
gą pozostawać w związku z rozpoznanymi efektami sys-
temowymi substancji znajdującymi się w składzie che-
micznym farby − ropy naftowej, trichloroetylenu i tri-
chloroetanu [5]. Gorączka, leukocytoza i wzrost wskaź-
nika opadania erytrocytów pojawiły się u pacjentów je-
dynie w końcowym stadium choroby [15]. W wynikach 
badania spirometrycznego występowały zaburzenia re-
strykcyjne [12]. Zdjęcie radiologiczne klatki piersiowej 
wykazało głównie nieregularne nacieki pęcherzykowe 
lub zmiany śródmiąższowe [12,15]. Z kolei w badaniu 
histopatologicznym były widoczne cechy śródmiąż-
szowego włóknienia i  rozsianego uszkodzenia pęche-
rzyków płucnych [5]. Po roku od rozpoznania choroby 
u  znacznej części osób ww.  dolegliwości uległy regre-
sji [2,11,12].

Omawianą technikę malowania pracownicy sto-
sowali od 1950 r., jednak wcześniej (aż do 1990 r.) nie 
stwierdzono jej szkodliwych skutków zdrowotnych [12]. 
Używane farby Acramin FWN, wykorzystywane do far-
bowania tekstyliów, uchodziły za sprawdzone i  bez-
pieczne dla zdrowia w  przypadku ich prawidłowego 

użytkowania. Zestawienie badań dotyczących bezpie-
czeństwa tych materiałów wskazywało, że ich części są 
polimerami niezawierającymi szkodliwych składników 
strukturalnych, a według kart charakterystyki kompo-
nenty farb były nawet uważane za pozbawione działania 
drażniącego dla skóry czy oczu i bezpieczne dla zdro-
wia po ewentualnym połknięciu [10,12]. Farba składa-
ła się z 3 składników, które pracownicy mieszali z wodą 
i nakładali jako pastę przy użyciu pędzla lub gąbki [12]. 
Okazało się jednak, że w  obu fabrykach (w  Hiszpanii 
i Algierii) zastąpiono zalecaną w karcie charakterysty-
ki produktu wodę spirytusem mineralnym jako nośni-
kiem i stosowano farbę w formie aerozolu [12]. Docho-
dzenie przeprowadzone przez hiszpańskie ministerstwo 
zdrowia wykazało, że powodem choroby płuc było za-
inhalowanie do dróg oddechowych respirabilnych ae-
rozoli Acramin FWN w wyniku stosowanej procedury 
spryskiwania [5]. 

Dostępne dane i  wyniki badań wskazują na to, że  
w epidemii choroby w Hiszpanii i Algierii odegrało rolę 
kilka czynników. Po pierwsze, farby były nakładane nie-
zgodnie z  zalecanym sposobem,  tj. z  wykorzystaniem 
pistoletu natryskowego. Po drugie, warunki higieniczne 
w omawianych fabrykach opisywano jako złe − w po-
mieszczeniach panowało bardzo wysokie stężenie far-
by w  postaci aerozolu  [8,10]. Przypuszczano także, że 
choroba, która rozwinęła się u pracowników, wynikała 
z zastąpienia jednego składnika farby (Acraminu FWR) 
innym (Acraminem FWN) [16]. 

W związku z dużym prawdopodobieństwem przy-
toczonej hipotezy trzeba zaznaczyć, że jej weryfikację 
oparto jedynie na czasowych i  geograficznych powią-
zaniach, dlatego trudno potwierdzić ją z toksykologicz-
nego punktu widzenia. Choroba ta mogła bowiem nie 
być spowodowana nowo wprowadzonym czynnikiem – 
zmiana składu farby mogła być przypadkowa, a maso-
we wystąpienie objawów i  tak zaistniałoby z  powodu 
wysokich stężeń w powietrzu barwnika w formie aero-
zolu lub użytych rozpuszczalników. Schorzenie to mo-
gło wystąpić również na skutek działania innej substan-
cji, powstałej np. w  wyniku reakcji krzyżowej między 
składnikami farby. Jedna z opisanych teorii zakłada, że 
wprowadzenie Acramin  FWN spowodowało wywoła-
nie zespołu Ardystilu, jednak badania eksperymental-
ne na szczurach mające potwierdzić toksyczność Acra-
min FWN nie udowodniły tego mechanizmu na mode-
lu zwierzęcym [8,10,17].

Kontrola zdrowia pracowników przeprowadzona 
rok po wykryciu choroby wykazała znaczną poprawę 
parametrów wentylacji płuc oraz zmniejszenie się opi-
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sywanych zmian w RTG płuc [11,12]. Zespół Ardystilu 
cechuje tendencja do wystąpienia postępującego śród-
miąższowego włóknienia mimo prowadzonego lecze-
nia glikokortykosteroidami. Choroba jest ograniczona 
głównie do układu oddechowego, a rokowanie pogar-
sza pojawienie się niewydolności oddechowej [5,7,15].

Powyżej opisane zdarzenie wskazuje, że zmiana pro-
cesu technologicznego w trakcie pracy może prowadzić 
do indukowania nowych chorób związanych z pracą [12]. 
Doniesienia dotyczące zespołu Ardystilu powinny być 
przestrogą, że konwencjonalne testy toksyczności sub-
stancji chemicznych nie zapewniają pracownikom peł-
nej ochrony przed szkodliwym wpływem nowych czyn-
ników chemicznych na układ oddechowy [17].

Proteinoza pęcherzyków płucnych 
Proteinoza pęcherzyków płucnych (pulmonary alveolar 
proteinosis – PAP) jest rzadko występującą choro-
bą płuc, będącą następstwem akumulacji surfaktantu 
w przestrzeni pęcherzykowej [18−22]. Częstość wystę-
powania tego schorzenia w populacji ogólnej to 1 przy-
padek na 2 mln osób [18,20,21]. Częściej jest ona roz-
poznawana u mężczyzn [18,20], przeważnie w 3−4 de-
kadzie życia [20,22].

W 1958 r. Rosen, Castleman i Liebow opisali 27 przy- 
padków choroby płuc [23] charakteryzującej się na-
gromadzeniem białkopodobnego materiału w  pęche-
rzykach płucnych  [18,20,21,24,25]. Mimo że etiologia 
choroby nie była znana, to przesłanki kliniczne, radio-
logiczne i patomorfologiczne były na tyle typowe, że do 
opisania schorzenia użyto terminu „proteinoza pęche-
rzyków płucnych” [20]. 

Ci sami badacze wysunęli przypuszczenie, że inhalo-
wane szkodliwe substancje mogą odgrywać rolę w pato-
genezie choroby [26]. Analizując ekspozycję zawodową, 
Stern i wsp. nie wytypowali jednak konkretnego czynnika. 
Rozważano zakażenie Nocardia i Cryptococcus jako nakła-
dające się na wystąpienie choroby czynniki zakaźne [26].

Obecnie obowiązująca klasyfikacja proteinozy pę-
cherzyków płucnych obejmuje postacie wrodzoną, pier-
wotną (idiopatyczną) i wtórną [18,20,21,24]. Najczęściej 
występująca forma pierwotna jest powiązana z zakaże-
niami (m.in.  zespołem nabytego niedoboru odporno-
ści, gruźlicą), nowotworami złośliwymi krwi (białacz-
kami, chłoniakami), zaburzeniami odporności i następ-
stwami stosowania niektórych leków (m.in. amiodaro-
nu, busulfanu, chlorambucilu). Wtórna postać choroby, 
zależna od przewlekłej egzogennej ekspozycji, występu-
je rzadko oraz jest związana z  narażeniem na czynni-
ki chemiczne i pyły organiczne (glin, azbest, pył krze-

mionki, tytan, pył cementowy, nawozy, pyły rolnicze, 
pary benzyny, włókna celulozy, produkty spalania pla-
stiku, środki czyszczące, dwutlenek azotu, farby, pył ba-
wełny i lnu) [18,20−22,24,25,27]. 

Istnieją pojedyncze publikacje dotyczące  PAP po-
chodzenia zawodowego. McCunney i  Godefroi opisa-
li PAP będącą skutkiem zawodowego narażenia na krze-
mionkę u kierowcy samochodu ciężarowego przewożą-
cego cement (Stany Zjednoczone) [28], piaskarza (Stany 
Zjednoczone) [29] i pracownika fabryki ceramiki (Fran-
cja) [30]. Z kolei Moreland i wsp. przedstawili 3 przypad-
ki PAP wywołane ekspozycją na pył bawełny [31]. Jeden 
z nich dotyczył 59-letniego technika tekstylnego obsłu-
gującego krosno, który pracował w zawodzie przez 31 lat. 
Do jego obowiązków należała naprawa i czyszczenie 
sprzętu za pomocą wody i węża pneumatycznego. Pył 
bawełny na tym stanowisku pracy występował w  for-
mie aerozolu i był zmieszany z kurzem – pracownik no-
sił maseczkę ochronną jedynie przez 5 ostatnich lat za-
trudnienia. W badaniu podmiotowym podawał trwające 
od 3 tygodni osłabienie, napady kaszlu utrzymujące się 
przez 2−20 min, minimalną ilość odkrztuszanej wydzie-
liny i umiarkowaną duszność [31].

U wielu pacjentów z PAP początek dolegliwości był 
utożsamiany z epizodami zbliżonymi klinicznie do zapa-
lenia płuc: najczęściej obserwowano postępującą dusz-
ność i kaszel z wykrztuszaniem wydzieliny. Inne objawy 
obejmowały: ból w  klatce piersiowej, ograniczenie wy-
dolności wysiłkowej, utratę masy ciała, gorączkę, uczucie 
znużenia i zmęczenia [26]. Natomiast u 30% pacjentów 
PAP miała przebieg asymptomatyczny, który skutkował 
opóźnionym postawieniem trafnej diagnozy [31]. 

W badaniu fizykalnym u pacjentów z PAP odnoto-
wano trzeszczenia i furczenia u podstawy obu płuc, si-
nicę i  palce pałeczkowate  [18,19,21,22,25,31]. Zmiany 
w obrazie radiologicznym klatki piersiowej w PAP są po-
dobne do obserwowanych w obrzęku płuc i przeważnie 
bardziej nasilone niż objawy kliniczne  [18−22,25,27]. 
W tomografii komputerowej uwidocznia się obustron-
ny, rozsiany obraz mlecznej szyby [18,20,25,31], a w po-
płuczynach oskrzelowo-pęcherzykowych  (broncho-al- 
veolar lavage  fluid − BALF) uzyskuje się płyn koloru 
mlecznego [18]. Badania czynnościowe układu odde-
chowego wykazują zaburzenia wentylacji o charakterze 
umiarkowanej restrykcji i łagodnej obturacji. W części 
przypadków stwierdzano obniżoną wartość dyfuzji dla 
tlenku węgla (diffusion lung capacity for carbonmono- 
xide – DLCO) [18,19,27]. W badaniach laboratoryjnych 
natomiast można zaobserwować łagodną leukocytozę, 
wzrost poziomu dehydrogenazy mleczanowej i okreso-
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wą łagodną policytemię. Mikroskopowo w  pęcherzy-
kach płucnych uwidacznia się ich wypełnienie eozyno-
filowym, fosfolipidowym i białkopodobnym materia-
łem [18,22,24−26,31].

Złotym standardem w diagnozowaniu PAP jest ot- 
warta biopsja płuca. Obecnie jednak badanie BALF i to-
mografia komputerowa płuc o wysokiej rozdzielczości 
(high resolution chest computed tomography  –  HRCT) 
w  większości przypadków wystarczają do potwier-
dzenia rozpoznania PAP [18,25]. Klinicznie PAP z re-
guły objawia się łagodnie, a  rokowanie jest pomyślne. 
Samoistne remisje mogą zdarzyć się w  25%  przypad- 
ków [18]. Niestety u części chorych choroba postępuje 
i  może doprowadzić do rozwoju niewydolności odde-
chowej [18,21].

W leczeniu PAP stosuje się antybiotyki, glikokor-
tykosteroidy, leki rozszerzające oskrzela  i  jodek pota-
su [21,24,26]. Standardową terapią dla osób z PAP po-
zostaje płukanie oskrzelowo-pęcherzykowe, podczas 
którego surfaktant jest wypłukiwany z  przestrzeni pę-
cherzykowych, co poprawia wymianę gazową, a tym sa-
mym polepsza rokowanie [19−22,24,31].

Rzadkie występowanie zawodowego  PAP przyczy-
nia się do tego, że niemożliwa jest szczegółowa analiza 
epidemiologii i ocena reakcji na dawkę czynnika etiolo-
gicznego [25]. Z drugiej strony, mimo że PAP jest rzad-
ko występującą chorobą układu oddechowego, powinna 
być ona brana pod uwagę, gdy pracownik skarży się na 
ucisk w klatce piersiowej i kaszel oraz są obecne typowe 
objawy radiologiczne tego schorzenia [25].

Płuco opryskiwaczy winnic 
(wineyard sprayer’s lung)
W winnicach – dla zapobiegania wzrostu choroby wi-
nogron powodowanej przez pleśń wywoływaną mącz-
niakiem zbożowym – stosuje się 1–2,5-procentowy roz-
twór siarczanu miedzi, zobojętniony uwodnionym wap-
nem w  postaci aerozolu (roztwór nazywany Bordeaux 
mixture, stosowany jako pestycyd) [32−34]. Substan-
cja ta jest rozpylana na winorośl. Zainhalowanie tych 
środków podczas procesu rozpylania może powodować 
u  ludzi śródmiąższowe zmiany płucne, które niekiedy 
prowadzą nawet do niewydolności oddechowej [32,33]. 

Pimentel i Marques opisali  2  przypadki pacjentów, 
którzy przez większość czasu pracy zajmowali się opry-
skiem winorośli. Pierwszy z nich nie zgłaszał żadnych 
objawów i  został zdiagnozowany z  powodu ujawnio-
nych na zdjęciu radiologicznym rozsianych obustron-
nych zmian węzłowo-guzkowych, natomiast u drugie-
go pracownika występowały typowe objawy kliniczne 

w  układzie oddechowym – produktywny kaszel z  od-
ksztuszaniem gęstej i żółtawej wydzieliny [32]. Do prze-
wlekłych objawów tego schorzenia ze strony układu od-
dechowego należą: kaszel, uczucie ucisku w klatce pier-
siowej, duszność i zaburzenia wentylacji płuc z dominu-
jącym zmianami restrykcyjnymi [33,34].

W przypadku opisywanym u portugalskich robotni-
ków rolnych w  obrazie radiologicznym klatki piersio-
wej stwierdzono rozlane śródmiąższowe zmiany  [32]. 
W  badaniu histopatologicznym widoczne było włók-
nienie śródmiąższowe, ziarniniaki i pigmentacja depo-
zytami miedzi. W przebiegu choroby ziarniniaki mogą 
być także zlokalizowane w innych narządach, np. w wą-
trobie [32,34]. 

W  badaniach eksperymentalnych na zwierzętach 
potwierdzono związek między inhalacją siarczanu mie-
dzi a wystąpieniem choroby w postaci „płuca opryski-
waczy winnic” [32]. 

Brakuje badań epidemiologicznych dotyczących 
częstości występowania tej choroby, natomiast Pimen-
tel i Marques uważają, że tylko u  ograniczonej liczby 
pracowników dochodzi do rozwoju zmian płucnych. 
W połączeniu z badaniami eksperymentalnymi sugeru-
je to, że do ujawnienia się choroby poza ekspozycją na 
czynnik chemiczny konieczny jest u pacjenta predyspo-
nujący czynnik osobniczy, wynikający z indywidualnej 
odpowiedzi immunologicznej [32].

W diagnostyce schorzenia ważne jest przeprowadze-
nie biopsji płuc, która umożliwia postawienie trafnego 
rozpoznania. Jednocześnie do tej pory nie opracowano 
skutecznego leczenia choroby, dlatego szczególną uwa-
gę zwraca się na zapobieganie skutkom narażenia i pod-
kreśla konieczność prowadzenia profilaktycznej opieki 
medycznej wśród eksponowanych pracowników. 

Stwierdzono, że istnieje możliwość wycofania się 
części zmian klinicznych u pacjentów z rozpozna-
nym  płucem opryskiwaczy winnic, jeżeli zostaną oni 
odsunięci od pracy w  narażeniu na czynnik powodu-
jący schorzenie [32]. Jednak u niektórych osób nieko-
rzystne skutki zdrowotne obserwowane są przez długi 
czas po ustaniu ekspozycji zawodowej. Ponadto Šantić  
i wsp. opublikowali doniesienie o zwiększonym ryzyku 
rozwoju raka płuc u osób z płucem opryskiwaczy win-
nic, wskazując na związek pomiędzy zmianami płucny-
mi w tej chorobie a rozwojem nowotworu [32,34].

Eozynofilowe zapalenie oskrzeli 
(eosinophilicbronchitis)
Jednostką chorobową, która w nielicznych przypad-
kach ma etiologię zawodową, jest eozynofilowe zapale-
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nie oskrzeli (EZO), po raz pierwszy opisane w 1989 r. 
przez Gibson i wsp. [35]. Chorobę cechuje przewlekły 
kaszel odpowiadający na leczenie glikokortykosteroida-
mii oraz eozynofilia występująca w plwocinie pobranej 
metodą indukcji. Te objawy występują także w astmie 
oskrzelowej, jednak w EZO brakuje innych charaktery-
stycznych dla astmy nieprawidłowości − tzn. w badaniu 
spirometrycznym nie obserwuje się zaburzeń wentyla-
cji płuc ani współistniejącej nadreaktywności oskrzeli 
w wykonywanym badaniu PC20 w teście z metacholiną, 
a parametry wentylacyjne nie ulegają zmianie po lekach 
rozkurczających oskrzela. W EZO w plwocinie induko-
wanej odsetek eozynofilów wynosi >3%, co świadczy 
o nasileniu procesu zapalnego [36,37].

Przy podejrzeniu EZO diagnostyka obejmuje: zdję-
cie radiologiczne klatki piersiowej, testy alergologicz-
ne z  potencjalnymi alergenami zawodowymi (punk-
towe testy skórne i  oznaczenie swoistych przeciwciał 
IgE), spirometrię spoczynkową, ocenę nadreaktywno-
ści oskrzeli (test metacholinowy) i  cytologiczną ocenę 
plwociny indukowanej (obecnie podstawowe badanie 
w diagnostyce EZO) [37].

Opisane przypadki zawodowego EZO dotyczyły pie-
karza z  zawodową ekspozycją na roztocza magazyno- 
we [38], pracownicy eksponowanej na α-amylazę i mą-
kę pszenną [38], pielęgniarki z ekspozycją na lateks [39], 
pracowników z ekspozycją na zarodniki grzybów [40], 
pracownicy zakładów produkujących paski klinowe do 
samochodów (z powodu ekspozycji na akrylany zawar-
te w klejach stosowanych w zakładzie) [41] i osób pra-
cujących w  narażeniu na gazy spawalnicze, formalde-
hyd, chloraminę T i żywice epoksydowe [42]. 

Podstawą leczenia choroby jest zastosowanie wziew-
nych lub systemowych glikokortykosteroidów, które 
powodują redukcję eozynofilii w drogach oddechowych 
oraz objawów choroby [43]. Z punktu widzenia opieki 
profilaktycznej nad pracownikami w przypadku stwier-
dzenia  EZO zalecane jest odsunięcie pracownika od 
pracy w  narażeniu na czynnik alergiczny powodujący 
chorobę [36,37]. 

Ekspozycja na metale
Ekspozycja na pary lub pyły metali (np.  miedzi, cy-
ny, magnezu, kadmu, żelaza, rtęci, arsenu, glinu i sele-
nu) może niekorzystnie wpływać na układ oddechowy, 
działając zarówno drażniąco, zwłókniająco, alergizują-
co, kancerogennie, jak i powodując zmiany śródmiąż-
szowe w płucach [44]. Wpływ poszczególnych metali na 
układ oddechowy człowieka przedstawiono w tabeli 1, 
opracowanej na podstawie piśmiennictwa do mono-

grafii opisującej skutki zdrowotne na dane metale i ich 
związki [44−47]. 

Płuco popcornowe / płuco pracownika produkcji 
popcornu (popcorn worker’s lung)
Mieszana obturacyjna choroba płuc spowodowa-
na inhalacją dodatków aromatyzujących do żywno-
ści (występujących m.in.  w  popcornie o  smaku ma-
ślanym, szczególnie diacetylu stosowanego jako do-
datek spożywczy) po raz pierwszy została rozpoznana 
w 2000 r. wśród byłych pracowników fabryki wytwarza-
jącej popcorn w Missouri [48]. U 8 z nich rozpoznano 
zarostowe zapalenie oskrzelików (na podstawie kryte-
riów klinicznych i histopatologicznych) [49]. Schorze-
niu towarzyszył kaszel i duszność wysiłkowa, w bada-
niach spirometrycznych wykazano obturację, która nie 
ustępowała po podaniu leków rozszerzających oskrze- 
la [12,49].

Badanie ankietowe przeprowadzone w latach 2000–
–2003 przez Narodowy Instytut Zdrowia i Bezpieczeń-
stwa Pracy (National Institute for Occupational Safety 
and Health  –  NIOSH) u  osób zatrudnionych w  zakła-
dzie produkcji popcornu w Missouri wykazało, że u osób 
pracujących w  27%  przypadków utrzymywały się za-
burzenia spirometryczne  [50,51]. W  trakcie zatrudnie-
nia u  pracowników zaobserwowano stopniowy spadek 
wartości natężonej objętości wydechowej pierwszose-
kundowej (forced expiratory volume in 1 s – FEV1) [50]. 
Badanie ankietowe ujawniło także częstsze występowa-
nie objawów ze strony układu oddechowego – 2,6-krot-
ny wzrost częstości przewlekłego kaszlu i  uczucia bra-
ku tchu oraz 3,3-krotny wzrost częstości obturacji dróg 
oddechowych [51]. Wyniki  badania długoterminowego 
dotyczącego pracowników fabryki popcornu w Missouri 
wykazały, że większość osób miała nieodwracalne, choć 
stabilne, zaburzenia obturacyjne [48], a  po zastosowa-
niu leków następowała u nich częściowa poprawa stanu 
klinicznego pod postacią redukcji nasilenia kaszlu oraz 
zmniejszenia uczucia krótkiego oddechu przy wysiłku fi-
zycznym [50]. W innym badaniu wykazano, że objawom 
ze strony dróg oddechowych mogą towarzyszyć również 
dolegliwości ze strony oczu, nosa i podrażnienie skóry ja-
ko objawy prodromalne [48]. 

Jako prawdopodobną przyczynę choroby wytypo-
wano narażenie na diacetyl – keton występujący w ma-
śle i olejkach eterycznych [52]. Zaobserwowano wysoką 
zależność między ekspozycją pracowników na diacetyl 
a ciężkością i częstością występującej obturacji oskrzeli 
(ten związek potwierdziły również badania prowadzone 
na szczurach) [52].
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Płuco popcornowe rozpoznawano zarówno u  pra-
cowników przemysłu wytwarzania popcornu, dopra-
wiających popcorn, jak i u  osób zatrudnionych przy 
chemicznej syntezie diacetylu  [53]. Oryginalna nazwa 
choroby może wprowadzać w błąd, ponieważ pierw-
sza zaobserwowana grupa przypadków pochodziła 
z niepopcornowego przemysłu piekarskiego, w którym 
używano sztucznych składników  – aromatów masło- 
wych [54].

Schorzenie jest nieodwracalne, ale jego przebieg mo-
że ustabilizować się na pewnym etapie rozpoznanych 
zmian wraz z ustaniem narażenia [53]. Badania wyko-
nane na zwierzętach wykazały, że ekspozycja na maśla-
ne dodatki smakowe – szczególnie diacetyl i 2,3-penta-
dien – powoduje uszkodzenie dróg oddechowych, które 
w rozwoju przypomina zarostowe zapalenie pęcherzy-
ków płucnych [55].

Zarostowe zapalenie pęcherzyków nie jest jednostką 
chorobową ujętą w Międzynarodowej Statystycznej Kla-
syfikacji Chorób i Problemów Zdrowotnych (ICD-10), 
natomiast jest najbardziej zbliżone do innych przewle-
kłych obturacyjnych chorób płuc [50].

Upośledzenie funkcji układu oddechowego zwią-
zane z ekspozycją na diacetyl ma krótki okres latencji, 
a  dotknięci chorobą pracownicy mogą opuścić stano-
wisko pracy w narażeniu przed kumulacją istotnej dla 
układu oddechowego dawki ekspozycyjnej. Wskazuje 
się, że ograniczenie ekspozycji na diacetyl może zredu-
kować częstość obturacyjnych chorób płuc i  związaną 
z tym śmiertelność [53].

Mimo że zarostowe zapalenie oskrzelików występu-
je także u pracowników eksponowanych na dwutlenek 
azotu (płuco pracowników silosów), to choroba wystę-
pująca po inhalacji diacetylu różni się od postaci wywo-
ływanej związkiem azotu zarówno patofizjologicznie, 
jak i  pod względem rokowania [56]. Zarostowe zapa-
lenie oskrzelików z narażenia na dwutlenek azotu prze-
biega pod postacią ostrą, z dobrą odpowiedzią na gliko-
kortykosteroidy, jako proliferujące zarostowe zapalenie 
oskrzelików, często odwracalne przy wczesnym wpro-
wadzeniu leczenia. Choroba spowodowana diacetylem 
prowadzi natomiast do zwężającego zarostowego zapa-
lenia oskrzelików [56].

Profilaktykę schorzenia stanowią techniczne środ-
ki zapobiegawcze w miejscu pracy: instalacja osobnych 
systemów wentylacyjnych w pomieszczeniach do przy-
gotowywania popcornu i  stosowanie odpowiednich 
ochron osobistych dla pracowników narażonych – ma-
seczek filtrujących i środków oddechowych z wkładami 
organicznymi na parę [12], a także profilaktyczny nad-

zór medyczny ukierunkowany na skutki zdrowotne do-
tyczące układu oddechowego.

Zespół budowniczych małych łodzi 
(small craft boat builder syndrome)
Choroba została opisana u 6 pracowników narażonych 
na tworzywa sztuczne wzmocnione włóknem szklanym 
z żywicą styrenową [56−58]. Były to osoby niepalące ty-
toniu, bez chorób układu oddechowego w wywiadzie, 
hospitalizowane w latach 1987−2007 z powodu dusz-
ności i kaszlu. Pięciu spośród nich było zatrudnionych 
w Wielkiej Brytanii w przemyśle produkującym łodzie, 
których kadłuby wzmacniano włóknem szklanym, na-
tomiast szósta osoba pracowała przy włóknie szklanym 
używanym do produkcji wieży ciśnień w Tajwanie [57]. 
We wszystkich przypadkach zgłaszane objawy pojawiły 
się po rozpoczęciu narażenia, a stan kliniczny pacjen-
tów określono jako ciężki [57]. Troje z nich wymaga-
ło przeszczepu płuc (jeden z pacjentów zmarł podczas 
czasu oczekiwania na transplantację), a u pozostałych 
rozpoznano w badaniu spirometrycznym ciężką obtu-
rację i kliniczne objawy niewydolności układu odde-
chowego [57]. Czynnik sprawczy choroby nie został do-
kładnie poznany, jednak według badania histopatolo-
gicznego jest mało prawdopodobne, by było nim włók-
no szklane. W środowisku pracy zawodowej u jedne-
go pracownika mierzono stężenie pyłów i gazów draż-
niących, wykazując wysokie poziomy ftalanu dimetylu 
oraz styrenu [57]. Dalsze badania dotyczące tej choroby 
i skutków pracy w narażeniu na włókno szklane są nie-
zbędne do zidentyfikowania dodatkowych przypadków 
i potencjalnego narażenia związanego z chorobą. 

Choroba pracowników przemysłu tekstylnego 
(textile workers syndrome)
Wśród osób zatrudnionych w nigeryjskiej fabryce prze-
mysłu tekstylnego i narażonych na pył bawełny pod-
czas prac związanych z drukowaniem, przędzeniem, 
tkaniem, farbiarstwem i  konserwacją wykazano sil-
ną zależność między wdychaniem substancji obecnych 
w  środowisku fabryki (pył bawełny) a  częstością wy-
stępowania objawów ze strony układu oddechowego, 
prawdopodobnie w  związku zależnym dawka–odpo-
wiedź [59]. Wśród pracowników przemysłu tekstylne-
go istnieje zwiększone ryzyko rozwinięcia szeregu za-
burzeń ze strony układu oddechowego, w tym infekcji 
górnych dróg oddechowych, przewlekłej obturacyjnej 
choroby płuc, byssinozy i astmy. W rozpoznaniu różni-
cowym należy uwzględnić charakterystyczne dla byssi-
nozy uczucie ciasnoty (ucisku) w klatce piersiowej [59]. 
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Pracownicy zgłaszali uczucie ucisku w klatce piersio-
wej, odkrztuszanie wydzieliny, kaszel, kichanie, uczucie 
osłabienia, złe samopoczucie, ból mięśniowy, gorącz-
kę, dreszcze, podrażnienie oczu i nieżyt nosa. Częstość 
tych objawów była większa u narażonych na pył baweł-
ny (63% osób narażonych zgłaszało objawy), a maksy-
malne nasilenie występowało u pracowników zajmują-
cych się jej przędzeniem. Występowanie objawów – ka-
szel (u 28,5% pracowników), odkrztuszanie wydzieli- 
ny (26,5%), uczucie krótkiego oddechu (18%), nieżyt 
nosa (59,2%) – wzrastało stopniowo wraz z czasem za-
trudnienia. Ekspozycja powodowała także redukcję 
wartości parametrów spirometrycznych – PEFR (peak 
expiratory flow rate – szczytowy przepływ wydechowy), 
FVC (forced vital capacity – natężona pojemność życio-
wa) i  FEV1. Zaburzenia obturacyjne wykazano u  10%   
narażonych pracowników, a restrykcyjne – u 40%. Pale-
nie papierosów dodatkowo negatywnie wpływało na pa-
rametry wentylacyjne płuc, wykazując synergistyczny 
efekt z narażeniem zawodowym na pył w powodowaniu  
ww. objawów ze strony układu oddechowego [59].

Najważniejsze w profilaktyce choroby pracowników 
przemysłu tekstylnego jest ograniczenie narażenia na 
zapylenie poprzez stosowanie środków ochrony osobi-
stej, monitorowanie stężenia pyłu bawełny, aby pozo-
stawało w granicach dopuszczalnych norm ekspozycji, 
oraz sprawowanie nadzoru medycznego przez lekarzy 
medycyny pracy nad pracownikami narażonymi. 

Ostre uszkodzenie płuc po użyciu impregnatów 
(water-repellent spray acute lung injury)
Za czynnik sprawczy ostrego uszkodzenia płuc uzna-
no stosowane komercyjnie do ochrony różnych po-
wierzchni przed wilgocią produkty z wodoodpornymi 
komponentami [60]. Pierwsze doniesienie zostało opu-
blikowane w 1983 r. w Stanach Zjednoczonych i doty-
czyło przypadku wystąpienia tego schorzenia u konsu-
menta, który używał produktu z trichloroetanem [61]. 
Ostre uszkodzenie płuc po użyciu impregnatów opisa-
no w Anglii, Niemczech, Japonii, Francji, Holandii oraz 
w Stanach Zjednoczonych w stanie Michigan – w więk-
szości przypadków w  związku z  ekspozycją środowi-
skową (w badaniach przeprowadzonych w ww. krajach 
90%  zaburzeń zanotowano wśród użytkowników pro-
duktów) – pozostałe zachorowania wynikały z naraże-
nia zawodowego [60,62].

Najnowsze doniesienia dotyczące wpływu na zdro-
wie ludzi produktów zabezpieczających przedmioty 
przed wpływem wody i wilgoci [63] sugerują, że nowe 
preparaty sprejów fluoropolimerowych mogą prowa-

dzić do powstawania mniejszych cząsteczek, które mają 
właściwości toksyczne [63,64].

Pierwsza fala zachorowań była związana ze stosowa-
niem produktów do impregnacji wyrobów skórzanych – 
sprejów do obuwia  [60]. Późniejsze doniesienia doty-
czyły użycia tekstylnych produktów wodoodpornych, 
zapraw do fugowania i  środków uszczelniających do 
płytek [65]. 

Choroba może występować w  postaci łagodne-
go niespecyficznego chemicznego zapalenia płuc lub 
w pełni rozwiniętego zespołu ostrej niewydolności od-
dechowej z rozsianym uszkodzeniem pęcherzyków płu-
cnych [66]. Klinicznie choroba manifestowała się dusz-
nością, uczuciem ucisku w klatce piersiowej,  suchym 
kaszlem i bólem gardła. U pacjentów może także wystą-
pić gorączka i niespecyficzne objawy – ból lub zawroty 
głowy, zmęczenie, nudności czy wymioty [67]. W bada-
niach laboratoryjnych u części pacjentów wykazano le-
ukocytozę [68]. W wykonanych badaniach w zależno-
ści od stanu klinicznego obserwowano hipoksję [68], za-
burzenia restrykcyjne w badaniu spirometrycznym oraz 
obniżenie zdolności dyfuzyjnej [69].

W leczeniu stosowane są glikokortykosteroidy po-
dawane systemowo, tlenoterapia, a  w  skrajnych przy-
padkach – wentylacja mechaniczna [63,70]. 

Ostre uszkodzenie płuc po użyciu impregnatów jest 
regularnie opisywane w literaturze medycznej, jednak 
istnieje tendencja do nadawania mu nazw, które nie od-
zwierciedlają etiologii uszkodzenia płuc w wyniku sto-
sowania sprejów (np.  hillwalker’s lung, horse rug lung) 
lub które odnoszą się do nazw produktów impregnowa-
nych tymi substancjami [wosk narciarski (ski wax), ko-
smetyk do impregnacji skóry (leather protector)] [56].

Płuco pracowników eksponowanych 
na kłaczki nylonu (flockworker’s lung)
Pimentel i  wsp. jako pierwsi w  1975  r.  opisali choro-
bę płuc związaną z narażeniem na włókna nylonu, na-
zwaną płucem pracowników eksponowanych na kłacz-
ki nylonu (flockworker’s lung) [12]. Choroba wystąpiła 
u 7 pacjentów, przy czym u 2 z nich za pomocą biop-
sji potwierdzono śródmiąższowe włóknienie płuc [12]. 
W  latach  1990–1991  w  Ontario (Kanada) zdiagnozo-
wano  5  kolejnych przypadków choroby wśród zba-
danych  88 pracowników zakładu produkującego ny-
lonowe kłaczki (nylon flock) do obić tapicerskich [12] 
oraz 2 kolejne przypadki choroby w 1995 r. w Stanach 
Zjednoczonych w stanie Rhode Island [71].

W 1996 r. w analizie NIOSH zidentyfikowano 7 przy-
padków choroby (nazwanej później flockworker’s lung) 
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w kohorcie składającej się z 165 pracowników fabryki 
(byłych i obecnych) w stanie Rhode Island [71]. Nara-
żenie występowało w trakcie procesu drobnego cięcia 
nylonu (w wyniku którego otrzymywano kłaczki) i ma-
gazynowania produktu (używanego do produkcji obić, 
ubrań i tapicerki pojazdów samochodowych). Pracow-
nicy narażeni na włókna nylonu zgłaszali objawy takie 
jak: duszność, kaszel, ból w klatce piersiowej. W bada-
niach spirometrycznych odnotowano u nich spadek 
wartości wskaźników FVC% oraz FEV1%. U części pra-
cowników narażonych na inhalację kłaczków propyle-
nowych  wykazano także obecność zaburzeń restryk-
cyjnych [72]. Nie uwidoczniono zmian w badaniu RTG 
klatki piersiowej, natomiast w tomografii komputerowej 
wysokiej rozdzielczości zaobserwowano drobnoguzko-
we lub rozsiane zmiany typu mlecznej szyby [12,72].

Pacjentów z  zaburzeniami restrykcyjnymi, zmniej-
szoną zdolnością dyfuzyjną lub zmianami sugerujący-
mi chorobę śródmiąższową płuc skierowano na biopsję 
przez oskrzelową bądź klinową płuc. Średni czas od za-
trudnienia do pojawienia się pierwszych objawów wy-
nosił ok. 6 lat, a od wystąpienia pierwszych symptomów 
do rozpoznania choroby upłynął średnio 1 rok [71].

Płuco pracowników eksponowanych na kłaczki ny-
lonu zostało zdefiniowane jako histologicznie niespecy-
ficzne śródmiąższowe zapalenie płuc, charakteryzujące 
się guzkowym lub rozsianym śródmiąższowym nacie-
kiem limfoidalnym wokół oskrzelików, niejednolity-
mi wypełnieniami pęcherzyków makrofagami bez lub 
z włóknieniem śródmiąższowym [71,72]. W badaniach 
doświadczalnych u  świnek morskich  wykazano także 
odpowiedź zapalną znacznego stopnia na pył nylono-
wy [12].

Przyczyna choroby pozostaje nieznana. Postulowano 
etiologiczną rolę mykotoksyn, ale wystąpienia tej ekspo-
zycji nie potwierdzono w opisywanej fabryce. Wskazuje 
się na potencjalną rolę kłaczków nylonu i  procesu je-
go wykończenia oraz obróbki jako powodu schorzenia. 
Chociaż kłaczki nylonu nie są uważane za pył respira-
bilny, to wstępne dowody sugerują, że podczas produk-
cji wytwarzają się fragmenty o rozmiarach przenikają-
cych do dróg oddechowych pozbawionych nabłonka 
migawkowego [71,72]. Czynnikami ryzyka mogą być 
krótkie syntetyczne włókna (cięte zarówno obrotowo, 
jak i  na ostrzu gilotyny)  [56]. Uważa się, że tarczowy 
sposób cięcia kłaczków stwarza większe ryzyko rozwoju 
tej choroby układu oddechowego [72]. 

Wskazuje się na konieczność prowadzenia badań 
przesiewowych oraz ścisłego nadzoru medycznego nad 
narażonymi pracownikami, a w przypadku podejrzenia 

lub rozpoznania schorzenia konieczne jest zaprzestanie 
ekspozycji na włókna nylonowe [71].

Egzogenne tłuszczowe zapalenie płuc (ETZP) 
(exogenous lipoid pneumonia)
Egzogenne tłuszczowe zapalenie płuc jest przewlekłym 
procesem zapalnym zrębu płuc o  charakterze infek-
cji śródmiąższowej  [73]. Należy do rzadko występują-
cych chorób układu oddechowego. Jego przyczynę sta-
nowi uszkodzenie miąższu narządu przez cząsteczki li-
pidów pochodzące z surowicy (postać endogenna) lub 
dostające się do płuc drogą zachłyśnięcia (aspiracji)  
lub inhalacji (postać egzogenna)  [74,75]. Postać ze-
wnątrzpochodna wywoływana jest aspiracją tłuszczów 
roślinnych, zwierzęcych lub mineralnych [73].

Patomechanizm  ETZP polega na tym, że cząstecz-
ki substancji oleistych, nie podrażniając błony śluzowej 
gardła i nie wywołując odruchu kaszlowego, dostają się 
do płuc [76]. Początkowo dochodzi do obrzęku ścian 
pęcherzyków płucnych, w świetle których pojawiają się 
obładowane tłuszczem makrofagi i komórki olbrzymie,  
a z czasem dochodzi do rozwoju włóknienia [77]. 

Objawy ETZP nie są charakterystyczne – zalicza się 
do nich kaszel, duszność, osłabienie, ból w klatce pier-
siowej, czasami krwioplucie i stany podgorączkowe. 
U niektórych osób schorzenie może przebiegać bezob-
jawowo, a zmiany są wykrywane w przypadkowo wyko-
nanym badaniu RTG klatki piersiowej [78,79].

Diagnostyka EZTP jest kwestią sporną. Ustalenie 
rozpoznania  ETZP utrudnia brak danych o narażeniu 
wziewnym chorego na  oleje  [73,79]. Do postawienia 
właściwej diagnozy konieczne jest stwierdzenie kropli 
tłuszczu w badaniu bezpośrednim plwociny lub makro-
fagów wypełnionych wodniczkami z tłuszczem barwią-
cymi się barwnikiem Sudan III – alternatywnie można 
wykonać badanie histopatologiczne materiału pobrane-
go w  trakcie biopsji transtorakalnej, przezoskrzelowej 
lub torakotomii [73,79]. W diagnostyce przydatna jest 
także tomografia komputerowa wysokiej rozdzielczości, 
w  której można wykazać obecność tłuszczów w miej-
scach zagęszczenia tkanki płucnej [80,81].

Podczas prowadzonego retrospektywnego bada-
nia we Francji dokonano analizy 44 przypadków EZTP, 
wykazując, że 4 z nich miało podłoże zawodowe [82]. 
Rozpoznane zawodowe ETZP wystąpiło u 3 pacjentów 
na skutek przewlekłej ekspozycji na pary olejów w za-
kładzie hutniczym oraz u 1 pracownika zatrudnione-
go w  przemyśle kablowym [82]. Przedstawiano przy-
padki ETZP u mechaników samochodowych spowodo-
wane wdychaniem par olejów samochodowych [78,83], 
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w wyniku zawodowej ekspozycji na mieszanki olejowe 
przy produkcji stali i mebli [84] oraz w lotnictwie [83]. 
Ekspozycja pozazawodowa występowała u  połykaczy 
ognia [85], u osób używających pomadek lub błyszczy-
ków do ust [86], u osób stosujących substancje w aero-
zolu do smarowania stawów lub do lakierowania wło-
sów, a także u palaczy tytoniu [87].

Krychniak-Soszka i wsp. podsumowali różnorodne 
czynniki będące przyczyną ETZP – m.in. olej mineral-
ny, wazelina, olej z wątroby ryb, oleiste krople do no-
sa, tłuste mleko, żółtko jaja, nafta, mieszanka benzyno-
wa, smary przemysłowe, oliwa, masło bawole – zarów-
no w związku z narażeniem zawodowym, jak i środowi-
skowym [89]. Wyniki badań patomorfologicznych wy-
kazały, że najcięższe klinicznie przypadki ETZP są spo-
wodowane olejami pochodzenia zwierzęcego, ponieważ 
pod wpływem lipazy pochodzącej z oleju powstają draż-
niące kwasy tłuszczowe, często wywołujące odoskrzelo-
we zapalenie płuc z martwicą o gwałtownym przebie- 
gu [88]. Oleje mineralne natomiast nie mogą być meta-
bolizowane przez enzymy tkankowe, ulegają emulsyfi-
kacji i są wchłaniane przez makrofagi płucne [89].

Leczenie polega na zakończeniu narażenia na sub-
stancje olejowe i  farmakoterapii schorzeń towarzyszą-
cych. Natomiast w  postaciach cięższych, przebiegają-
cych z włóknieniem tkanki płucnej, podkreśla się sku-
teczność podania pacjentom prednizolonu [78,79].

Inne rzadkie choroby układu oddechowego
Choroba płuc wywołana ekspozycją na tlenek 
cynowo-indowy
Tlenek cynowo-indowy (stopiony metal) jest kluczo-
wym składnikiem używanym w przemyśle do produk-
cji ciekłokrystalicznych lub plazmowych płaskich pane-
li sterowania. Rejonem o największej produkcji jest Ja-
ponia, z mniejszymi siedzibami w Stanach Zjednoczo-
nych, Chinach, Tajwanie oraz Korei Południowej [90]. 
Ekspozycja na ten substrat została powiązana z  pro-
teinozą pęcherzyków płucnych i  włóknieniem płuc  
w przebiegu choroby śródmiąższowej płuc występują-
cym wśród pracowników produkujących monitory i te-
lewizory  [90]. Dotychczas choroba ta była opisywana 
w 3 krajach (Japonia, Stany Zjednoczone, Chiny), gdzie 
produkcja wspomnianego sprzętu jest najbardziej roz-
winięta. Zarejestrowano 7 przypadków choroby śród-
miąższowej płuc z włóknieniem miąższu i 3 przypad-
ki proteinozy pęcherzyków płucnych. Jest jednak praw-
dopodobne, że kolejne przypadki będą występowały 
wśród pracowników eksponowanych na stopy tych me-
tali w procesach produkcyjnych lub recyklingu [90]. 

Krzemica
Zawodowa ekspozycja na pył zawierający wolną kry-
staliczną krzemionkę, występująca m.in. w górnictwie 
i kamieniołomach, kamieniarstwie, budownictwie, pia-
skowaniu, produkcji ceramiki, szkła oraz cementu [91], 
może prowadzić do wystąpienia śródmiąższowych cho-
rób płuc, głównie w postaci pylicy płuc. Natomiast w pi-
śmiennictwie istnieje opis rzadkiego przypadku mikro-
skopowego zapalenia naczyń występującego w związku 
z zawodową ekspozycją na krzemionkę. Shibuya i wsp. 
opisali przypadek 68-letniego pacjenta pracującego 
przy obróbce kamieni z zawartością kwarcu przez po-
nad 50 lat, palącego papierosy (w wywiadzie – 180 pacz-
kolat), u którego wystąpiły gorączka i trwające od 3 ty-
godni bóle stawów [91]. Trafił on do szpitala z zapale-
niem opłucnej jako jedyną manifestacją ze strony ukła-
du oddechowego (bez pojawienia się śródmiąższowego 
zapalenia płuc, krwotoku pęcherzykowego lub kłębusz-
kowego zapalenia nerek) [91].

Syderoza
Syderoza wtórna występująca wskutek inhalacji skład-
ników żelaza jest rzadkim stanem chorobowym. Po-
mimo jawnych radiologicznych i  histopatologicznych 
zmian jest tradycyjnie klasyfikowana jako łagodna py-
lica płuc, z powodu nieobecności innych powiązanych 
objawów, zaburzeń funkcjonalnych czy też włóknienia 
płuc [92]. 

Przypadki postaci wtórnej tej śródmiąższowej cho-
roby płuc przebiegającej z  włóknieniem, występującej 
u  spawaczy łukowych, są rzadko opisywane. Sydero-
za spawaczy została po raz pierwszy opisana w 1936 r. 
przez Doig i McLaughlin [93] po prospektywnym ba-
daniu  16  spawaczy łukowych. Natomiast McCormick  
i wsp. w 2008 r. przedstawili przypadek  66-letniego 
pracownika zgłaszającego występowanie duszności od  
2 lat [94]. Pracował on przez 20  lat jako inżynier, wy-
konując podczas znacznej części zmiany roboczej prace 
spawalnicze, zawsze z użyciem maski ochronnej. W ba-
daniach spirometrycznych wykazano u  niego umiar-
kowanie nasiloną obturację. Przeprowadzone bada-
nie RTG klatki piersiowej ujawniło rozsiane uogól-
nione siatkowato-guzkowe cienie z podejrzeniem roz-
poznania poszerzonych wnęk płucnych, natomiast to-
mografia komputerowa potwierdziła wieloogniskowe 
małe guzkowe zacienienia w obu płucach, szczególnie 
w części środkowej i górnej. Badanie histopatologiczne 
po biopsji wykazało obecność kropli żelaza, zlokalizo-
wanych wewnątrz-zrazikowo, z ogniskami włóknienia. 
Obraz choroby odpowiadał objawom występującym 
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w  syderozie rozpoznawanej u  pracowników spawają- 
cych [94].

Wskazówki dla lekarza medycyny pracy 
w zapobieganiu zawodowym chorobom płuc
Rzadko występujące choroby układu oddechowego zwią-
zane z  pracą charakteryzują się heterogenną etiologią 
i rokowaniem. Różnorodność zawodów wykonywanych 
przez osoby, u których występują te schorzenia, a także 
niejednolitość objawów pokazują, jak istotne jest zwra-
canie uwagi na wszelkie objawy ze strony górnych i dol-
nych dróg oddechowych u pracowników. 

Na związek problemów oddechowych ze środowi-
skiem pracy wskazują:
 ■ początek dolegliwości oddechowych – np. uporczy-

wy kaszel lub uczucie braku oddechu podczas pracy 
na danym stanowisku, w danym narażeniu;

 ■ rozpoznanie choroby układu oddechowego w sytu-
acji, gdy znamy czynniki zawodowe lub przyczyny 
środowiskowe – np. alergiczne zapalenie pęcherzy-
ków płucnych, międzybłoniak opłucnej;

 ■ korelacja pomiędzy czynnikami ryzyka chorób ukła-
du oddechowego a narażeniem zawodowym;

 ■ istnienie jakiejkolwiek formy przewlekłej choroby 
płuc – rozpoznanej już przed rozpoczęciem pracy, 
nasilającej się podczas pracy w  konkretnym nara-
żeniu;

 ■ pogorszenie wcześniej stabilnego stanu układu od-
dechowego – np. zaostrzenie astmy lub przewlekłej 
obturacyjnej choroby płuc;

 ■ związek czasowy między objawami a  ekspozycją 
zawodową  – np.  poprawa stanu zdrowia, zmniej-
szenie nasilenia lub ustąpienie dolegliwości podczas 
przerw w pracy (np. urlopu);

 ■ praca w środowisku wysokiego ryzyka rozwoju cho-
rób układu oddechowego  – np.  piekarnie, obiekty 
zwierzęce, farma, przemysł chemiczny czy gór- 
nictwo;

 ■ nagłe wystąpienie podobnych objawów lub epidemii 
choroby w grupie osób pracujących w takim samym 
narażeniu.

WNIOSKI

Patomechanizmy, objawy i leczenie wielu schorzeń 
układu oddechowego związanych z pracą są coraz lepiej 
poznane. Dotyczy to chorób takich jak przewlekłe ob-
turacyjne zapalenie oskrzeli, zewnątrzpochodne aler-
giczne zapalenie pęcherzyków płucnych, pylice płuc, 
astma oskrzelowa oraz efekty środowiskowego wpływu 

dymu tytoniowego i przewlekłych drażniących ekspo-
zycji wpływających na dolne drogi oddechowe.

Prawidłowo prowadzona profilaktyka higieniczna 
i  medyczna są niezwykle istotne w  zapobieganiu za-
wodowym chorobom układu oddechowego. Poprawa 
systemu wentylacji na stanowiskach pracy, stosowanie 
środków ochrony osobistej, zmiana procedur produk-
cyjnych i edukowanie pracowników na temat czynni-
ków szkodliwych występujących w środowisku pracy są 
kluczowymi działaniami w prewencji tych chorób. 

Identyfikacja i kontrola zagrażających układowi od-
dechowemu narażeń może poprawić skuteczność le-
czenia u osób z już rozpoznanymi chorobami układu 
oddechowego i  uchronić osoby zdrowe przed rozwo-
jem tych schorzeń. W przypadku zgłaszania w badaniu 
podmiotowym objawów ze strony układu oddechowe-
go, lekarze wszystkich specjalności powinni uzyskiwać 
wywiad dotyczący ekspozycji zawodowej i środowisko-
wej. Warto zwrócić uwagę, że narażenie zawodowe nie 
musi być jedyną przyczyną rzadkich chorób układu od-
dechowego. Na przykład w ostrym uszkodzeniu płuc 
po użyciu impregnatów zwraca uwagę na fakt, iż nara-
żenie może mieć również miejsce w ramach aktywno-
ści pozazawodowej. Analiza omówionego zespołu Ar-
dystilu wskazuje, że każda zmiana przy procesach tech-
nologicznych w trakcie pracy może być czynnikiem 
spustowym pojawienia się chorób układu oddechowe-
go wśród pracowników. Co więcej, nawet po zakończe-
niu narażenia zawodowego substancja chemiczna może 
dalej oddziaływać na narządy, w tym na układ odde-
chowy. Te spostrzeżenia prowadzą do stwierdzenia, iż 
lekarz sprawujący opiekę profilaktyczną nad pracowni-
kami powinien zwracać uwagę na wszelkie objawy ze 
strony układu oddechowego, zwłaszcza w kontekście 
ich związku z narażeniem zawodowym.
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