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STRESZCZENIE

W pracy przedstawiono specyfike rzadko wystepujacych choréb uktadu oddechowego o nietypowych przyczynach. Oméwiono
zespol Ardystilu, charakteryzujacy sie wystapieniem organizujacego si¢ zapalenia pluc, ktéry pojawil si¢ po raz pierwszy u pra-
cownikow tekstylnej fabryki sitodruku w wyniku narazenia na inhalacje substancji uzywanych w przemysle malowania aero-
graficznego. Opisano wtdérna posta¢ proteinozy pecherzykéw plucnych, zwigzang z narazeniem na czynniki chemiczne i pyty
organiczne, a takze wystapienie u robotnikéw rolnych w Portugali i ptuca opryskiwaczy winnic. Przedstawiono eozynofilowe za-
palenie oskrzeli, wykazujace duze podobiefistwo do astmy oskrzelowej, ktore wystapilo m.in. u piekarza, pielegniarki i pracowni-
kéw narazonych na akrylany, a-amylaze i gazy spawalnicze. Zagrozenie dla ukladu oddechowego moze nies¢ ze sobg takze praca
w ekspozycji na diacetyl u pracownikéw fabryki wytwarzajacej popcorn. Nowym czynnikiem, ktéry moze powodowaé choroby
oskrzeli i ptuc, jest widkno szklane uzywane przez pracownikéw budujacych mate todzie i statki. Zwiekszone ryzyko wystapienia
dolegliwosci ze strony drog oddechowych wystepuje tez u 0sdb zatrudnionych we widkiennictwie, zawodowo eksponowanych na
surowce lub pyl bawelny. Czynnikiem ryzyka tych schorzen sg takze $rodki przeznaczone do ochrony réznych powierzchni przed
wilgocia. Rzadkie wystepowanie niektérych zawodowych choréb uktadu oddechowego powoduje, Ze niemozliwa jest szczegétowa
analiza epidemiologiczna i ocena zalezno$ci miedzy czynnikiem etiologicznym a rozwojem schorzenia. W niniejszym przegla-
dzie pi$miennictwa podkreslono, ze wystapienie choroby uktadu oddechowego kazdorazowo wymaga zwrdcenia szczegolnej
uwagi na narazenie zawodowe i srodowiskowe. Med. Pr. 2020;71(1):89-104

Stowa kluczowe: uktad oddechowy, ekspozycja zawodowa, dusznos¢, kaszel, rzadkie choroby, choroby uktadu oddechowego
zwigzane z praca

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, a-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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WSTEP

Choroby ukfadu oddechowego moga by¢ zaréwno wy-
wolane, jak i zaostrzone ekspozycja zawodowa. Dane
dotyczace czgstosci wystepowania choréb zawodowych
s niepeine, w znacznym stopniu ograniczone niejed-
nolitym systemem ich rejestrowania. Wiadomo jed-
nak, ze np. ok. 17% wszystkich przypadkéw astmy do-
rostych jest powigzanych z pracg, a w Europie w 2000 r.
az 39 300 zgondéw z powodu przewleklej obturacyjnej
choroby ptuc bylo rezultatem narazenia zawodowego
na pyly i spaliny [1]. Co wigcej, alergiczne zewnatrz-
pochodne zapalenie pecherzykéow plucnych najcze-
$ciej rozpoznaje si¢ u rolnikéw (4-170 przypadkow
na 1 tys. farmeréw) — spowodowane jest ekspozycja na
mikroorganizmy znajdujace si¢ w sianie lub innych
substancjach organicznych [1]. Dodatkowo schorze-
nie to opisywano u pracownikéw narazonych na plyn-
ne metale [2]. Z ekspozycja zawodowa zwigzany jest
u ok. 15% mezczyzn i 5% kobiet takze rak ptuc [3,4].

Mimo niekompletnos$ci danych epidemiologicznych
dotyczacych najczestszych choréb zawodowych ukiadu
oddechowego schorzenia te sa znacznie lepiej pozna-
ne niz pojawiajace si¢ okresowo tzw. rzadkie choroby
ukfadu oddechowego. Dla przykiadu w latach 90. opi-
sano pierwsze przypadki choréb srodmigzszowych wy-
wolanych czynnikami syntetycznymi, z ktérych naj-
bardziej zwracal uwage zespot Ardystilu [5]. Uswiada-
mia to konieczno$¢ diagnozowania wszelkich zmian
patologicznych w obrebie uktadu oddechowego u pra-
cownikéw narazonych wziewnie na potencjalne czyn-
niki szkodliwe. Dlatego w niniejszym artykule podje-
to probe scharakteryzowania bardzo rzadko wyste-
pujacych wsrod pracownikéw jednostek chorobowych
ukladu oddechowego. Warto przy tym zwrdci¢ uwage,
ze mimo iZ s3 one powigzane z czynnikami i/lub wa-
runkami srodowiska pracy, to w Polsce nie moga by¢
rozpoznane jako choroby zawodowe. Nie zostaty bo-
wiem uwzglednione w aktualnym wykazie chordb za-
wodowych bedacym zalacznikiem do rozporzadzenia
Rady Ministréw z dnia 30 czerwca 2009 r. w sprawie
chorob zawodowych [6].

METODY PRZEGLADU

Przegladu pismiennictwa dokonano z wykorzysta-
niem bazy PubMed. Do wyszukiwania uzyto naste-
pujacych stéw kluczowych i ich odpowiednikéow w je-
zyku angielskim: ekspozycja zawodowa, kaszel, rzad-
kie choroby, choroby uktadu oddechowego zwigzane

z pracy, a takze nazw chordb opisanych w niniejszej
pracy: zespot Ardystilu, proteinoza pecherzykow ptu-
cnych, pluco opryskiwaczy winnic, eozynofilowe za-
palenie oskrzeli, ptuco popcornowe, choroba pracow-
nikéw przemystu tekstylnego, ostre uszkodzenie ptuc
po uzyciu impregnatéw, pluco u pracownikéw narazo-
nych na wiékna nylonu, egzogenne ttuszczowe zapa-
lenie ptuc. Wyszukano takze pojedyncze doniesienia
z literatury: zesp6t budowniczych matych todzi, mikro-
skopowe zapalenie naczyn w zwigzku z narazeniem na
krzemionke czy przypadek syderozy wtornej. W wyni-
kach wyszukiwania znalazly si¢ artykuly opublikowa-
ne w latach 1961-2018. Analize problematyki zawar-
tej w pracy przeprowadzono na podstawie dostepnego
pismiennictwa, w tym réwniez kilku pozycji literatu-
rowych opisujacych zawodowe choroby ukladu odde-
chowego.

WYNIKI PRZEGLADU

Zespol Ardystilu (Ardystil’ syndrome)

Pierwsze miedzynarodowe doniesienie na temat in-
dukowanego farbg zarostowego zapalenia oskrzelikow
z organizujacym si¢ zapaleniem pluc (bronchiolitis ob-
literans organising pneumonia) opublikowal Wickman
w ,,British Medical Journal” w 1993 r. , niespelna rok
po wystapieniu pierwszych przypadkéw choroby u pra-
cownikéw 8 tekstylnych fabryk sitodruku w Hiszpa-
nii [5,7-9]. Sze$¢ lat pdzniej, w 1998 r., ukazal si¢ ra-
port o naglym pojawieniu si¢ w Hiszpanii organizu-
jacego sie zapalenia ptuc u pracownikéw drukujacych
na tkaninach [10,11]. Schorzenie to nazwano zespolem
Ardystilu od nazwy fabryki w Alcoy, w ktdrej wsrod
pracownikéw choroba wystapila po raz pierwszy i zo-
stala rozpoznana u najwiekszej liczby oséb [5,8,12]. By-
fa ona spowodowana dostawaniem si¢ do dystalnych
drég oddechowych i migzszu ptuc respirabilnych aero-
zoli poliamidowej aminy Acramin FWN, wykorzysty-
wanej do opracowywania tekstyliow metoda natrysko-
wa [7,10,13]. Kroétko po incydencie w Hiszpanii wysta-
pienie tej choroby na mniejszg skale zanotowano w Al-
gierii (5 przypadkow choroby, w tym 1 $miertelny).
Istotne jest, ze pracownicy w Algierii (gtéwnie kobiety)
uzywali do przygotowania farby tego samego systemu,
ktory stosowano w Hiszpanii [8,10—12]. U hiszpanskich
pacjentéw rozpoznano postaé ostrg postepujacej cho-
roby, powigzang z nieodwracalnym widéknieniem pltuc
(sposrod 257 pracownikéw u 22 potwierdzono zmiany
w badaniach radiologicznych i histologicznych), a nie-
ktérzy z nich zmarli [5,8,10-12,14].
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Obserwacja walenckich pracownikow, ktérzy by-
li narazeni na dzialanie czynnika etiologicznego cho-
roby, pozwolila okresli¢ najwazniejsze cechy schorze-
nia [5,8,10,11,14]. Zespdt Ardystilu jest Srodmiazszowa
chorobg pluc, spowodowana inhalacjg toksycznych par
i substancji uzywanych w przemysle malowania aero-
graficznego. Patogeneza choroby i charakter czynnikow
toksycznych bezposrednio zaangazowanych w powsta-
nie schorzenia nie zostaly dokladnie poznane [5].

Do najczestszych objawow zglaszanych przez pra-
cownikéw tekstylnych fabryk sitodruku nalezat kaszel,
uczucie braku tchu, dusznos¢, ostabienie, bol w klat-
ce piersiowej (uczucie gniecenia za mostkiem) i krwa-
wienie z nosa [5,11,12]. Objawy pojawiajace si¢ jako
pierwsze — krwawienie z nosa z kaszlem - moga wska-
zywac na miejscowy proces draznigcy drogi oddecho-
we [5,15]. Czas uplywajacy od pierwszej ekspozycji na
sktadniki chemiczne farby do poczatku wystapienia
objawow ze strony drég oddechowych wynosit co naj-
mniej miesiac [8].

W badaniu przedmiotowym ostuchowo byly stwier-
dzane trzeszczenia [8]. Obserwowano takze objawy
spoza ukladu oddechowego, takie jak dolegliwosci ze
strony ukladu pokarmowego (bole brzucha, biegunka,
nudnosci) i objawy neurologiczne, wykryte po upltywie
okolo roku od rozpoznania choroby. U niektérych cho-
rych wystapity zaburzenia poznawcze (utrata pamieci)
oraz drobne objawy neurologiczne (bdle glowy, pare-
stezje i drzenia konczyn) [5,11,12]. Dolegliwosci te mo-
ga pozostawac w zwiazku z rozpoznanymi efektami sys-
temowymi substancji znajdujacymi si¢ w sktadzie che-
micznym farby — ropy naftowej, trichloroetylenu i tri-
chloroetanu [5]. Goraczka, leukocytoza i wzrost wskaz-
nika opadania erytrocytow pojawily si¢ u pacjentow je-
dynie w koncowym stadium choroby [15]. W wynikach
badania spirometrycznego wystepowaly zaburzenia re-
strykcyjne [12]. Zdjecie radiologiczne klatki piersiowej
wykazalo gléwnie nieregularne nacieki pecherzykowe
lub zmiany §rédmiazszowe [12,15]. Z kolei w badaniu
histopatologicznym byly widoczne cechy $rédmiaz-
szowego wloknienia i rozsianego uszkodzenia peche-
rzykow plucnych [5]. Po roku od rozpoznania choroby
u znacznej czesci osob ww. dolegliwosci ulegly regre-
sji [2,11,12].

Omawiang technike¢ malowania pracownicy sto-
sowali od 1950 r., jednak wczesniej (az do 1990 r.) nie
stwierdzono jej szkodliwych skutkéw zdrowotnych [12].
Uzywane farby Acramin FWN, wykorzystywane do far-
bowania tekstyliow, uchodzily za sprawdzone i bez-
pieczne dla zdrowia w przypadku ich prawidtowego

uzytkowania. Zestawienie badan dotyczacych bezpie-
czenstwa tych materialéw wskazywalo, ze ich czesci sg
polimerami niezawierajacymi szkodliwych skladnikéw
strukturalnych, a wedlug kart charakterystyki kompo-
nenty farb byly nawet uwazane za pozbawione dziatania
draznigcego dla skdry czy oczu i bezpieczne dla zdro-
wia po ewentualnym potknieciu [10,12]. Farba sklada-
fa si¢ z 3 sktadnikoéw, ktore pracownicy mieszali z woda
i nakladali jako paste przy uzyciu pedzla lub gabki [12].
Okazalo sie jednak, ze w obu fabrykach (w Hiszpanii
i Algierii) zastapiono zalecang w karcie charakterysty-
ki produktu wodg spirytusem mineralnym jako nosni-
kiem i stosowano farbe w formie aerozolu [12]. Docho-
dzenie przeprowadzone przez hiszpanskie ministerstwo
zdrowia wykazalo, ze powodem choroby pluc bylo za-
inhalowanie do drég oddechowych respirabilnych ae-
rozoli Acramin FWN w wyniku stosowanej procedury
spryskiwania [5].

Dostepne dane i wyniki badan wskazujg na to, ze
w epidemii choroby w Hiszpanii i Algierii odegrato role
kilka czynnikéw. Po pierwsze, farby byly nakladane nie-
zgodnie z zalecanym sposobem, tj. z wykorzystaniem
pistoletu natryskowego. Po drugie, warunki higieniczne
w omawianych fabrykach opisywano jako zle — w po-
mieszczeniach panowalo bardzo wysokie stezenie far-
by w postaci aerozolu [8,10]. Przypuszczano takze, ze
choroba, ktora rozwineta si¢ u pracownikéw, wynikata
z zastagpienia jednego skfadnika farby (Acraminu FWR)
innym (Acraminem FWN) [16].

W zwigzku z duzym prawdopodobienstwem przy-
toczonej hipotezy trzeba zaznaczy¢, ze jej weryfikacje
oparto jedynie na czasowych i geograficznych powia-
zaniach, dlatego trudno potwierdzi¢ ja z toksykologicz-
nego punktu widzenia. Choroba ta mogta bowiem nie
by¢ spowodowana nowo wprowadzonym czynnikiem -
zmiana skladu farby mogta by¢ przypadkowa, a maso-
we wystapienie objawdéw i tak zaistnialoby z powodu
wysokich stezen w powietrzu barwnika w formie aero-
zolu lub uzytych rozpuszczalnikéw. Schorzenie to mo-
glo wystapi¢ réwniez na skutek dzialania innej substan-
cji, powstalej np. w wyniku reakcji krzyzowej miedzy
sktadnikami farby. Jedna z opisanych teorii zaklada, ze
wprowadzenie Acramin FWN spowodowalo wywota-
nie zespolu Ardystilu, jednak badania eksperymental-
ne na szczurach majace potwierdzi¢ toksyczno$¢ Acra-
min FWN nie udowodnily tego mechanizmu na mode-
lu zwierzgcym [8,10,17].

Kontrola zdrowia pracownikéw przeprowadzona
rok po wykryciu choroby wykazala znaczng poprawe
parametréw wentylacji ptuc oraz zmniejszenie si¢ opi-
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sywanych zmian w RTG pluc [11,12]. Zespdt Ardystilu
cechuje tendencja do wystgpienia postepujacego $rod-
migzszowego wloknienia mimo prowadzonego lecze-
nia glikokortykosteroidami. Choroba jest ograniczona
gltéwnie do ukladu oddechowego, a rokowanie pogar-
sza pojawienie si¢ niewydolnosci oddechowej [5,7,15].

Powyzej opisane zdarzenie wskazuje, ze zmiana pro-
cesu technologicznego w trakcie pracy moze prowadzi¢
do indukowania nowych choréb zwigzanych z pracg [12].
Doniesienia dotyczace zespotu Ardystilu powinny by¢
przestroga, ze konwencjonalne testy toksycznosci sub-
stancji chemicznych nie zapewniaja pracownikom pet-
nej ochrony przed szkodliwym wplywem nowych czyn-
nikéw chemicznych na ukfad oddechowy [17].

Proteinoza pecherzykow plucnych

Proteinoza pecherzykéw ptucnych (pulmonary alveolar
proteinosis - PAP) jest rzadko wystepujaca choro-
ba pluc, bedaca nastepstwem akumulacji surfaktantu
w przestrzeni pecherzykowej [18—22]. Czesto$¢ wyste-
powania tego schorzenia w populacji ogdlnej to 1 przy-
padek na 2 mln oséb [18,20,21]. Czesciej jest ona roz-
poznawana u mezczyzn [18,20], przewaznie w 3—4 de-
kadzie zycia [20,22].

W 1958 r. Rosen, Castleman i Liebow opisali 27 przy-
padkow choroby pluc [23] charakteryzujacej sie na-
gromadzeniem biatkopodobnego materialu w peche-
rzykach plucnych [18,20,21,24,25]. Mimo ze etiologia
choroby nie byta znana, to przestanki kliniczne, radio-
logiczne i patomorfologiczne byly na tyle typowe, ze do
opisania schorzenia uzyto terminu ,proteinoza peche-
rzykéw plucnych” [20].

Ci sami badacze wysuneli przypuszczenie, ze inhalo-
wane szkodliwe substancje moga odgrywac role w pato-
genezie choroby [26]. Analizujac ekspozycje zawodowa,
Stern i wsp. nie wytypowali jednak konkretnego czynnika.
Rozwazano zakazenie Nocardia i Cryptococcus jako nakla-
dajace sie na wystapienie choroby czynniki zakazne [26].

Obecnie obowiazujaca klasyfikacja proteinozy pe-
cherzykéw ptucnych obejmuje postacie wrodzona, pier-
wotng (idiopatyczng) i wtérna [18,20,21,24]. Najczesciej
wystepujaca forma pierwotna jest powigzana z zakaze-
niami (m.in. zespotem nabytego niedoboru odporno-
$ci, gruzlicg), nowotworami zlosliwymi krwi (bialacz-
kami, chtoniakami), zaburzeniami odpornosci i nastep-
stwami stosowania niektérych lekéw (m.in. amiodaro-
nu, busulfanu, chlorambucilu). Wtérna posta¢ choroby,
zalezna od przewleklej egzogennej ekspozycji, wystepu-
je rzadko oraz jest zwigzana z narazeniem na czynni-
ki chemiczne i pyly organiczne (glin, azbest, pyt krze-

mionki, tytan, pyl cementowy, nawozy, pyly rolnicze,
pary benzyny, wtékna celulozy, produkty spalania pla-
stiku, $rodki czyszczace, dwutlenek azotu, farby, pyl ba-
welny i Inu) [18,20-22,24,25,27].

Istnieja pojedyncze publikacje dotyczace PAP po-
chodzenia zawodowego. McCunney i Godefroi opisa-
li PAP bedaca skutkiem zawodowego narazenia na krze-
mionke u kierowcy samochodu ciezarowego przewoza-
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 wywotane ekspozycja na pyl bawelny [31]. Jeden
z nich dotyczyt 59-letniego technika tekstylnego obstu-
gujacego krosno, ktéry pracowat w zawodzie przez 31 lat.
Do jego obowiazkéw nalezala naprawa i czyszczenie
sprzetu za pomocg wody i weza pneumatycznego. Pyt
bawelny na tym stanowisku pracy wystepowal w for-
mie aerozolu i byt zmieszany z kurzem - pracownik no-
sit maseczke ochronng jedynie przez 5 ostatnich lat za-
trudnienia. W badaniu podmiotowym podawat trwajace
od 3 tygodni ostabienie, napady kaszlu utrzymujace sie
przez 2—-20 min, minimalng ilo$¢ odkrztuszanej wydzie-
liny i umiarkowana duszno$¢ [31].

U wielu pacjentéw z PAP poczatek dolegliwosci byt
utozsamiany z epizodami zblizonymi klinicznie do zapa-
lenia pluc: najczesciej obserwowano postepujaca dusz-
no$¢ i kaszel z wykrztuszaniem wydzieliny. Inne objawy
obejmowaly: bol w klatce piersiowej, ograniczenie wy-
dolnosci wysitkowej, utrate masy ciata, goraczke, uczucie
znuzenia i zmeczenia [26]. Natomiast u 30% pacjentow
PAP miata przebieg asymptomatyczny, ktory skutkowat
opdznionym postawieniem trafnej diagnozy [31].

W badaniu fizykalnym u pacjentéw z PAP odnoto-
wano trzeszczenia i furczenia u podstawy obu pluc, si-
nice i palce pateczkowate [18,19,21,22,25,31]. Zmiany
w obrazie radiologicznym klatki piersiowej w PAP s po-
dobne do obserwowanych w obrzeku pluc i przewaznie
bardziej nasilone niz objawy kliniczne [18-22,25,27].
W tomografii komputerowej uwidocznia si¢ obustron-
ny, rozsiany obraz mlecznej szyby [18,20,25,31], a w po-
pluczynach oskrzelowo-pecherzykowych (broncho-al-
veolar lavage fluid — BALF) uzyskuje si¢ ptyn koloru
mlecznego [18]. Badania czynnosciowe ukladu odde-
chowego wykazujg zaburzenia wentylacji o charakterze
umiarkowanej restrykeji i fagodnej obturacji. W czesci
przypadkéw stwierdzano obnizong warto$¢ dyfuzji dla
tlenku wegla (diffusion lung capacity for carbonmono-
xide - DLCO) [18,19,27]. W badaniach laboratoryjnych
natomiast mozna zaobserwowa¢ tagodng leukocytoze,
wzrost poziomu dehydrogenazy mleczanowej i okreso-
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wa lagodna policytemie. Mikroskopowo w pecherzy-
kach plucnych uwidacznia si¢ ich wypelnienie eozyno-
filowym, fosfolipidowym i biatkopodobnym materia-
fem [18,22,24-26,31].

Zlotym standardem w diagnozowaniu PAP jest ot-
warta biopsja ptuca. Obecnie jednak badanie BALF i to-
mografia komputerowa pluc o wysokiej rozdzielczosci
(high resolution chest computed tomography — HRCT)
w wigkszosci przypadkow wystarczaja do potwier-
dzenia rozpoznania PAP [18,25]. Klinicznie PAP z re-
guly objawia sie fagodnie, a rokowanie jest pomyglne.
Samoistne remisje moga zdarzy¢ sie¢ w 25% przypad-
kow [18]. Niestety u czesci chorych choroba postepuje
i moze doprowadzi¢ do rozwoju niewydolnosci odde-
chowej [18,21].

W leczeniu PAP stosuje si¢ antybiotyki, glikokor-
tykosteroidy, leki rozszerzajace oskrzela i jodek pota-
su [21,24,26]. Standardowg terapig dla osob z PAP po-
zostaje plukanie oskrzelowo-pecherzykowe, podczas
ktérego surfaktant jest wyplukiwany z przestrzeni pe-
cherzykowych, co poprawia wymiang¢ gazowa, a tym sa-
mym polepsza rokowanie [19-22,24,31].

Rzadkie wystepowanie zawodowego PAP przyczy-
nia si¢ do tego, Ze niemozliwa jest szczegétowa analiza
epidemiologii i ocena reakcji na dawke czynnika etiolo-
gicznego [25]. Z drugiej strony, mimo ze PAP jest rzad-
ko wystepujaca chorobg uktadu oddechowego, powinna
by¢ ona brana pod uwage, gdy pracownik skarzy sie na
ucisk w klatce piersiowej i kaszel oraz sg obecne typowe
objawy radiologiczne tego schorzenia [25].

Pluco opryskiwaczy winnic
(wineyard sprayer’s lung)
W winnicach - dla zapobiegania wzrostu choroby wi-
nogron powodowanej przez plesn wywolywang macz-
niakiem zbozowym - stosuje si¢ 1-2,5-procentowy roz-
twor siarczanu miedzi, zobojetniony uwodnionym wap-
nem w postaci aerozolu (roztwdr nazywany Bordeaux
mixture, stosowany jako pestycyd) [32-34]. Substan-
cja ta jest rozpylana na winorosl. Zainhalowanie tych
srodkéw podczas procesu rozpylania moze powodowac
u ludzi srédmigzszowe zmiany plucne, ktére niekiedy
prowadzg nawet do niewydolnosci oddechowej [32,33].
Pimentel i Marques opisali 2 przypadki pacjentow,
ktorzy przez wigkszo$¢ czasu pracy zajmowali si¢ opry-
skiem winorosli. Pierwszy z nich nie zgtaszal zadnych
objawow i zostal zdiagnozowany z powodu ujawnio-
nych na zdjeciu radiologicznym rozsianych obustron-
nych zmian wezlowo-guzkowych, natomiast u drugie-
go pracownika wystepowaly typowe objawy kliniczne

w ukladzie oddechowym - produktywny kaszel z od-
ksztuszaniem gestej i zoltawej wydzieliny [32]. Do prze-
wlektych objawéw tego schorzenia ze strony ukladu od-
dechowego naleza: kaszel, uczucie ucisku w klatce pier-
siowej, dusznos¢ i zaburzenia wentylacji ptuc z dominu-
jacym zmianami restrykcyjnymi [33,34].

W przypadku opisywanym u portugalskich robotni-
kéw rolnych w obrazie radiologicznym klatki piersio-
wej stwierdzono rozlane $rédmigzszowe zmiany [32].
W badaniu histopatologicznym widoczne bylo wiok-
nienie $rédmigzszowe, ziarniniaki i pigmentacja depo-
zytami miedzi. W przebiegu choroby ziarniniaki moga
by¢ takze zlokalizowane w innych narzadach, np. w wa-
trobie [32,34].

W badaniach eksperymentalnych na zwierzetach
potwierdzono zwigzek miedzy inhalacjg siarczanu mie-
dzi a wystgpieniem choroby w postaci ,,pluca opryski-
waczy winnic” [32].

Brakuje badan epidemiologicznych dotyczacych
czestosci wystepowania tej choroby, natomiast Pimen-
tel i Marques uwazaja, ze tylko u ograniczonej liczby
pracownikéw dochodzi do rozwoju zmian plucnych.
W polaczeniu z badaniami eksperymentalnymi sugeru-
je to, ze do ujawnienia si¢ choroby poza ekspozycja na
czynnik chemiczny konieczny jest u pacjenta predyspo-
nujacy czynnik osobniczy, wynikajacy z indywidualnej
odpowiedzi immunologicznej [32].

W diagnostyce schorzenia wazne jest przeprowadze-
nie biopsji pluc, ktéra umozliwia postawienie trafnego
rozpoznania. Jednoczesnie do tej pory nie opracowano
skutecznego leczenia choroby, dlatego szczegdlng uwa-
ge zwraca sie na zapobieganie skutkom narazenia i pod-
kresla koniecznos¢ prowadzenia profilaktycznej opieki
medycznej wérdd eksponowanych pracownikow.

Stwierdzono, ze istnieje mozliwo$¢ wycofania sig
cze$ci zmian klinicznych u pacjentéw z rozpozna-
nym plucem opryskiwaczy winnic, jezeli zostang oni
odsunieci od pracy w narazeniu na czynnik powodu-
jacy schorzenie [32]. Jednak u niektérych osob nieko-
rzystne skutki zdrowotne obserwowane sg przez dlugi
czas po ustaniu ekspozycji zawodowej. Ponadto Santi¢
i wsp. opublikowali doniesienie o zwiekszonym ryzyku
rozwoju raka ptuc u oséb z ptucem opryskiwaczy win-
nic, wskazujac na zwigzek pomiedzy zmianami ptucny-
mi w tej chorobie a rozwojem nowotworu [32,34].

Eozynofilowe zapalenie oskrzeli
(eosinophilicbronchitis)

Jednostka chorobowa, ktéra w nielicznych przypad-
kach ma etiologi¢ zawodowa, jest eozynofilowe zapale-
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nie oskrzeli (EZO), po raz pierwszy opisane w 1989 r.
przez Gibson i wsp. [35]. Chorobe cechuje przewlekly
kaszel odpowiadajacy na leczenie glikokortykosteroida-
mii oraz eozynofilia wystepujaca w plwocinie pobranej
metoda indukeji. Te objawy wystepuja takze w astmie
oskrzelowej, jednak w EZO brakuje innych charaktery-
stycznych dla astmy nieprawidfowosci — tzn. w badaniu
spirometrycznym nie obserwuje si¢ zaburzen wentyla-
cji pluc ani wspolistniejacej nadreaktywnosci oskrzeli
w wykonywanym badaniu PC,  w tescie z metacholing,
a parametry wentylacyjne nie ulegaja zmianie po lekach
rozkurczajacych oskrzela. W EZO w plwocinie induko-
wanej odsetek eozynofiléw wynosi >3%, co $wiadczy
o nasileniu procesu zapalnego [36,37].

Przy podejrzeniu EZO diagnostyka obejmuje: zdje-
cie radiologiczne klatki piersiowej, testy alergologicz-
ne z potencjalnymi alergenami zawodowymi (punk-
towe testy skorne i oznaczenie swoistych przeciwcial
IgE), spirometrie spoczynkows, ocen¢ nadreaktywno-
$ci oskrzeli (test metacholinowy) i cytologiczng ocene
plwociny indukowanej (obecnie podstawowe badanie
w diagnostyce EZO) [37].

Opisane przypadki zawodowego EZO dotyczyly pie-
karza z zawodowa ekspozycja na roztocza magazyno-
we [38], pracownicy eksponowanej na a-amylaze i ma-
ke pszenna [38], pielegniarki z ekspozycja na lateks [39],
pracownikéw z ekspozycja na zarodniki grzybow [40],
pracownicy zakladéw produkujacych paski klinowe do
samochodéw (z powodu ekspozycji na akrylany zawar-
te w klejach stosowanych w zakladzie) [41] i oséb pra-
cujacych w narazeniu na gazy spawalnicze, formalde-
hyd, chloramine T i Zywice epoksydowe [42].

Podstawg leczenia choroby jest zastosowanie wziew-
nych lub systemowych glikokortykosteroidow, ktére
powoduja redukcje eozynofilii w drogach oddechowych
oraz objawow choroby [43]. Z punktu widzenia opieki
profilaktycznej nad pracownikami w przypadku stwier-
dzenia EZO zalecane jest odsunigcie pracownika od
pracy w narazeniu na czynnik alergiczny powodujacy
chorobe [36,37].

Ekspozycja na metale

Ekspozycja na pary lub pyly metali (np. miedzi, cy-
ny, magnezu, kadmu, Zelaza, rteci, arsenu, glinu i sele-
nu) moze niekorzystnie wptywa¢ na uktad oddechowy,
dziatajac zaréwno draznigco, zwtokniajaco, alergizuja-
co, kancerogennie, jak i powodujac zmiany $rédmiaz-
szowe w plucach [44]. Wplyw poszczegélnych metali na
uktad oddechowy cztowieka przedstawiono w tabeli 1,
opracowanej na podstawie pismiennictwa do mono-

grafii opisujacej skutki zdrowotne na dane metale i ich
zwigzki [44-47].

Pluco popcornowe / pluco pracownika produkcji
popcornu (popcorn worker’s lung)

Mieszana obturacyjna choroba pluc spowodowa-
na inhalacjg dodatkéw aromatyzujacych do zywno-
$ci (wystepujacych m.in. w popcornie o smaku ma-
slanym, szczegolnie diacetylu stosowanego jako do-
datek spozywczy) po raz pierwszy zostala rozpoznana
w 2000 1. wéréd bylych pracownikéw fabryki wytwarza-
jacej popcorn w Missouri [48]. U 8 z nich rozpoznano
zarostowe zapalenie oskrzelikéw (na podstawie kryte-
riéw klinicznych i histopatologicznych) [49]. Schorze-
niu towarzyszyt kaszel i dusznos¢ wysitkowa, w bada-
niach spirometrycznych wykazano obturacje, ktora nie
ustepowala po podaniu lekdw rozszerzajacych oskrze-
la [12,49].

Badanie ankietowe przeprowadzone w latach 2000-
-2003 przez Narodowy Instytut Zdrowia i Bezpieczen-
stwa Pracy (National Institute for Occupational Safety
and Health - NIOSH) u o0séb zatrudnionych w zakla-
dzie produkcji popcornu w Missouri wykazalo, ze u 0séb
pracujacych w 27% przypadkéow utrzymywaly si¢ za-
burzenia spirometryczne [50,51]. W trakcie zatrudnie-
nia u pracownikéw zaobserwowano stopniowy spadek
warto$ci natezonej objetosci wydechowej pierwszose-
kundowej (forced expiratory volume in 1 s — FEV ) [50].
Badanie ankietowe ujawnilo takze czestsze wystepowa-
nie objawow ze strony ukladu oddechowego - 2,6-krot-
ny wzrost czestosci przewleklego kaszlu i uczucia bra-
ku tchu oraz 3,3-krotny wzrost czestosci obturacji drog
oddechowych [51]. Wyniki badania dlugoterminowego
dotyczacego pracownikéw fabryki popcornu w Missouri
wykazaty, ze wiekszo$¢ oséb miala nieodwracalne, cho¢
stabilne, zaburzenia obturacyjne [48], a po zastosowa-
niu lekdw nastepowala u nich czesciowa poprawa stanu
klinicznego pod postacia redukeji nasilenia kaszlu oraz
zmniejszenia uczucia krotkiego oddechu przy wysitku fi-
zycznym [50]. W innym badaniu wykazano, ze objawom
ze strony drog oddechowych moga towarzyszy¢ réwniez
dolegliwosci ze strony oczu, nosa i podraznienie skory ja-
ko objawy prodromalne [48].

Jako prawdopodobng przyczyne choroby wytypo-
wano narazenie na diacetyl — keton wystepujacy w ma-
sle i olejkach eterycznych [52]. Zaobserwowano wysoka
zalezno$¢ miedzy ekspozycja pracownikow na diacetyl
a ciezkoscia i czestoscia wystepujacej obturacji oskrzeli
(ten zwiazek potwierdzily réwniez badania prowadzone
na szczurach) [52].
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Pluco popcornowe rozpoznawano zaré6wno u pra-
cownikéw przemystu wytwarzania popcornu, dopra-
wiajacych popcorn, jak i u 0séb zatrudnionych przy
chemicznej syntezie diacetylu [53]. Oryginalna nazwa
choroby moze wprowadza¢ w blad, poniewaz pierw-
sza zaobserwowana grupa przypadkéw pochodzita
z niepopcornowego przemystu piekarskiego, w ktérym
uzywano sztucznych skladnikéw - aromatéw masto-
wych [54].

Schorzenie jest nieodwracalne, ale jego przebieg mo-
ze ustabilizowa¢ si¢ na pewnym etapie rozpoznanych
zmian wraz z ustaniem narazenia [53]. Badania wyko-
nane na zwierzetach wykazaly, ze ekspozycja na masla-
ne dodatki smakowe — szczegdlnie diacetyl i 2,3-penta-
dien - powoduje uszkodzenie drég oddechowych, ktére
W rozwoju przypomina zarostowe zapalenie pecherzy-
koéw plucnych [55].

Zarostowe zapalenie pecherzykow nie jest jednostka
chorobowa ujeta w Miedzynarodowej Statystycznej Kla-
syfikacji Choroéb i Probleméw Zdrowotnych (ICD-10),
natomiast jest najbardziej zblizone do innych przewle-
ktych obturacyjnych choréb ptuc [50].

Uposledzenie funkcji ukladu oddechowego zwia-
zane z ekspozycja na diacetyl ma krotki okres latencji,
a dotknieci choroba pracownicy moga opusci¢ stano-
wisko pracy w narazeniu przed kumulacjg istotnej dla
ukladu oddechowego dawki ekspozycyjnej. Wskazuje
sie, ze ograniczenie ekspozycji na diacetyl moze zredu-
kowac¢ czesto$¢ obturacyjnych chordb pluc i zwigzana
z tym $miertelnos¢ [53].

Mimo ze zarostowe zapalenie oskrzelikéw wystepu-
je takze u pracownikéw eksponowanych na dwutlenek
azotu (pluco pracownikoéw siloséw), to choroba wyste-
pujaca po inhalacji diacetylu rézni si¢ od postaci wywo-
tywanej zwigzkiem azotu zaréwno patofizjologicznie,
jak i pod wzgledem rokowania [56]. Zarostowe zapa-
lenie oskrzelikow z narazenia na dwutlenek azotu prze-
biega pod postacig ostra, z dobra odpowiedzig na gliko-
kortykosteroidy, jako proliferujace zarostowe zapalenie
oskrzelikow, czesto odwracalne przy wczesnym wpro-
wadzeniu leczenia. Choroba spowodowana diacetylem
prowadzi natomiast do zwezajacego zarostowego zapa-
lenia oskrzelikow [56].

Profilaktyke schorzenia stanowig techniczne $rod-
ki zapobiegawcze w miejscu pracy: instalacja osobnych
systeméw wentylacyjnych w pomieszczeniach do przy-
gotowywania popcornu i stosowanie odpowiednich
ochron osobistych dla pracownikéw narazonych - ma-
seczek filtrujacych i srodkéw oddechowych z wkladami
organicznymi na pare [12], a takze profilaktyczny nad-

z6r medyczny ukierunkowany na skutki zdrowotne do-
tyczace ukladu oddechowego.

Zespol budowniczych matych lodzi

(small craft boat builder syndrome)

Choroba zostala opisana u 6 pracownikéw narazonych
na tworzywa sztuczne wzmocnione wiéknem szklanym
z zywica styrenowa [56—-58]. Byly to osoby niepalace ty-
toniu, bez choréb uktadu oddechowego w wywiadzie,
hospitalizowane w latach 1987-2007 z powodu dusz-
nosci i kaszlu. Pieciu sposrdéd nich byto zatrudnionych
w Wielkiej Brytanii w przemysle produkujacym todzie,
ktérych kadluby wzmacniano wiéknem szklanym, na-
tomiast szosta osoba pracowata przy widknie szklanym
uzywanym do produkcji wiezy ci$nien w Tajwanie [57].
We wszystkich przypadkach zglaszane objawy pojawily
sie po rozpoczeciu narazenia, a stan kliniczny pacjen-
tow okreslono jako ciezki [57]. Troje z nich wymaga-
to przeszczepu pluc (jeden z pacjentéw zmart podczas
czasu oczekiwania na transplantacj¢), a u pozostatych
rozpoznano w badaniu spirometrycznym ciezka obtu-
racje i kliniczne objawy niewydolnosci uktadu odde-
chowego [57]. Czynnik sprawczy choroby nie zostat do-
ktadnie poznany, jednak wedlug badania histopatolo-
gicznego jest mato prawdopodobne, by byto nim wtdk-
no szklane. W §rodowisku pracy zawodowej u jedne-
go pracownika mierzono stezenie pyléw i gazow draz-
nigcych, wykazujac wysokie poziomy ftalanu dimetylu
oraz styrenu [57]. Dalsze badania dotyczace tej choroby
i skutkéw pracy w narazeniu na wtékno szklane sa nie-
zbedne do zidentyfikowania dodatkowych przypadkow
i potencjalnego narazenia zwigzanego z choroba.

Choroba pracownikéw przemystu tekstylnego
(textile workers syndrome)

Wiréd osoéb zatrudnionych w nigeryjskiej fabryce prze-
mystu tekstylnego i narazonych na pyl bawelny pod-
czas prac zwigzanych z drukowaniem, przedzeniem,
tkaniem, farbiarstwem i konserwacja wykazano sil-
ng zaleznos$¢ miedzy wdychaniem substancji obecnych
w $rodowisku fabryki (pyl bawelny) a czestoscia wy-
stepowania objawdw ze strony ukiadu oddechowego,
prawdopodobnie w zwigzku zaleznym dawka-odpo-
wiedz [59]. Wsréd pracownikéw przemystu tekstylne-
go istnieje zwiekszone ryzyko rozwiniecia szeregu za-
burzen ze strony ukfadu oddechowego, w tym infekcji
gornych drog oddechowych, przewleklej obturacyjnej
choroby pluc, byssinozy i astmy. W rozpoznaniu rézni-
cowym nalezy uwzgledni¢ charakterystyczne dla byssi-
nozy uczucie ciasnoty (ucisku) w klatce piersiowej [59].
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Pracownicy zgtaszali uczucie ucisku w klatce piersio-
wej, odkrztuszanie wydzieliny, kaszel, kichanie, uczucie
ostabienia, zle samopoczucie, bél migsniowy, goracz-
ke, dreszcze, podraznienie oczu i niezyt nosa. Czgstos¢
tych objawow byta wigksza u narazonych na pyl bawel-
ny (63% oséb narazonych zgtaszalo objawy), a maksy-
malne nasilenie wystepowalo u pracownikéw zajmuja-
cych sie jej przedzeniem. Wystepowanie objawow — ka-
szel (u 28,5% pracownikéw), odkrztuszanie wydzieli-
ny (26,5%), uczucie krotkiego oddechu (18%), niezyt
nosa (59,2%) — wzrastalo stopniowo wraz z czasem za-
trudnienia. Ekspozycja powodowala takze redukcje
wartosci parametrow spirometrycznych — PEFR (peak
expiratory flow rate — szczytowy przeptyw wydechowy),
FVC (forced vital capacity — natgzona pojemnos¢ zycio-
wa) i FEV,. Zaburzenia obturacyjne wykazano u 10%
narazonych pracownikow, a restrykcyjne — u 40%. Pale-
nie papieroséw dodatkowo negatywnie wplywalo na pa-
rametry wentylacyjne pluc, wykazujac synergistyczny
efekt z narazeniem zawodowym na pyl w powodowaniu
ww. objawdéw ze strony uktfadu oddechowego [59].

Najwazniejsze w profilaktyce choroby pracownikow
przemystu tekstylnego jest ograniczenie narazenia na
zapylenie poprzez stosowanie srodkéw ochrony osobi-
stej, monitorowanie stgzenia pytu bawelny, aby pozo-
stawalo w granicach dopuszczalnych norm ekspozycji,
oraz sprawowanie nadzoru medycznego przez lekarzy
medycyny pracy nad pracownikami narazonymi.

Ostre uszkodzenie pluc po uzyciu impregnatow
(water-repellent spray acute lung injury)

Za czynnik sprawczy ostrego uszkodzenia ptuc uzna-
no stosowane komercyjnie do ochrony réznych po-
wierzchni przed wilgocig produkty z wodoodpornymi
komponentami [60]. Pierwsze doniesienie zostalo opu-
blikowane w 1983 r. w Stanach Zjednoczonych i doty-
czylo przypadku wystapienia tego schorzenia u konsu-
menta, ktéry uzywat produktu z trichloroetanem [61].
Ostre uszkodzenie ptuc po uzyciu impregnatéw opisa-
no w Anglii, Niemczech, Japonii, Francji, Holandii oraz
w Stanach Zjednoczonych w stanie Michigan - w wigk-
szosci przypadkow w zwigzku z ekspozycja $rodowi-
skowa (w badaniach przeprowadzonych w ww. krajach
90% zaburzen zanotowano wéréd uzytkownikéw pro-
duktéw) — pozostale zachorowania wynikaly z naraze-
nia zawodowego [60,62].

Najnowsze doniesienia dotyczace wptywu na zdro-
wie ludzi produktéw zabezpieczajacych przedmioty
przed wplywem wody i wilgoci [63] sugeruja, Ze nowe
preparaty sprejow fluoropolimerowych moga prowa-

dzi¢ do powstawania mniejszych czasteczek, ktére maja
wlasciwosci toksyczne [63,64].

Pierwsza fala zachorowan byla zwigzana ze stosowa-
niem produktéw do impregnacji wyrobéw skérzanych —
sprejow do obuwia [60]. Pdzniejsze doniesienia doty-
czyly uzycia tekstylnych produktéw wodoodpornych,
zapraw do fugowania i $rodkéw uszczelniajacych do
plytek [65].

Choroba moze wystepowa¢ w postaci tagodne-
go niespecyficznego chemicznego zapalenia pluc lub
w pelni rozwinigtego zespotu ostrej niewydolnosci od-
dechowej z rozsianym uszkodzeniem pecherzykow plu-
cnych [66]. Klinicznie choroba manifestowata si¢ dusz-
noscia, uczuciem ucisku w klatce piersiowej, suchym
kaszlem i bolem gardla. U pacjentéw moze takze wysta-
pi¢ goraczka i niespecyficzne objawy — bél lub zawroty
glowy, zme¢czenie, nudnosci czy wymioty [67]. W bada-
niach laboratoryjnych u czesci pacjentéw wykazano le-
ukocytoze [68]. W wykonanych badaniach w zalezno-
$ci od stanu klinicznego obserwowano hipoksje [68], za-
burzenia restrykcyjne w badaniu spirometrycznym oraz
obnizenie zdolnosci dyfuzyjnej [69].

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

Ostre uszkodzenie pluc po uzyciu impregnatéw jest
regularnie opisywane w literaturze medycznej, jednak
istnieje tendencja do nadawania mu nazw, ktére nie od-
zwierciedlajg etiologii uszkodzenia ptuc w wyniku sto-
sowania sprejow (np. hillwalker’s lung, horse rug lung)
lub ktore odnosza si¢ do nazw produktéw impregnowa-
nych tymi substancjami [wosk narciarski (ski wax), ko-
smetyk do impregnacji skory (leather protector)] [56].

Pluco pracownikéw eksponowanych
na klaczki nylonu (flockworker’s lung)
Pimentel i wsp. jako pierwsi w 1975 r. opisali choro-
be pluc zwigzang z narazeniem na wtékna nylonu, na-
zwang plucem pracownikéw eksponowanych na klacz-
ki nylonu (flockworker’s lung) [12]. Choroba wystapila
u 7 pacjentow, przy czym u 2 z nich za pomocg biop-
sji potwierdzono $rédmiazszowe widknienie ptuc [12].
W latach 1990-1991 w Ontario (Kanada) zdiagnozo-
wano 5 kolejnych przypadkéw choroby wsréd zba-
danych 88 pracownikéw zakladu produkujacego ny-
lonowe klaczki (nylon flock) do obi¢ 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-
padkow choroby (nazwanej pozniej flockworker’s lung)
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w kohorcie skladajacej si¢ z 165 pracownikéw fabryki
(bylych i obecnych) w stanie Rhode Island [71]. Nara-
zenie wystepowalo w trakcie procesu drobnego ciecia
nylonu (w wyniku ktérego otrzymywano klaczki) i ma-
gazynowania produktu (uzywanego do produkgji obi¢,
ubran i tapicerki pojazdéw samochodowych). Pracow-
nicy narazeni na widkna nylonu zglaszali objawy takie
jak: duszno$¢, kaszel, bol w klatce piersiowej. W bada-
niach spirometrycznych odnotowano u nich spadek
wartos$ci wskaznikéw FVC% oraz FEV %. U czesci pra-
cownikéw narazonych na inhalacje klaczkéw propyle-
nowych wykazano takze obecno$¢ zaburzen restryk-
cyjnych [72]. Nie uwidoczniono zmian w badaniu RTG
klatki piersiowej, natomiast w tomografii komputerowej
wysokiej rozdzielczo$ci zaobserwowano drobnoguzko-
we lub rozsiane zmiany typu mlecznej szyby [12,72].

Pacjentéw z zaburzeniami restrykcyjnymi, zmniej-
szong zdolnoscig dyfuzyjng lub zmianami sugerujacy-
mi chorobe $§r6dmigzszowa ptuc skierowano na biopsje
przez oskrzelowg badz klinowg ptuc. Sredni czas od za-
trudnienia do pojawienia si¢ pierwszych objawéw wy-
nosit ok. 6 lat, a od wystapienia pierwszych symptomow
do rozpoznania choroby uptynat $rednio 1 rok [71].

Pluco pracownikéw eksponowanych na kfaczki ny-
lonu zostato zdefiniowane jako histologicznie niespecy-
ficzne srédmigzszowe zapalenie pluc, charakteryzujace
sie guzkowym lub rozsianym $rédmiazszowym nacie-
kiem limfoidalnym wokét oskrzelikéw, niejednolity-
mi wypelnieniami pecherzykéw makrofagami bez lub
z widknieniem $rédmiazszowym [71,72]. W badaniach
doswiadczalnych u $winek morskich wykazano takze
odpowiedz zapalng znacznego stopnia na pyt nylono-
wy [12].

Przyczyna choroby pozostaje nieznana. Postulowano
etiologiczng role mykotoksyn, ale wystapienia tej ekspo-
zycji nie potwierdzono w opisywanej fabryce. Wskazuje
sie na potencjalng role ktaczkéw nylonu i procesu je-
go wykonczenia oraz obrébki jako powodu schorzenia.
Chociaz klaczki nylonu nie sa uwazane za pyt respira-
bilny, to wstepne dowody sugeruja, ze podczas produk-
cji wytwarzaja sie fragmenty o rozmiarach przenikaja-
cych do drég oddechowych pozbawionych nabtonka
migawkowego [71,72]. Czynnikami ryzyka moga by¢
krotkie syntetyczne widkna (cigte zaréwno obrotowo,
jak i na ostrzu gilotyny) [56]. Uwaza sie, ze tarczowy
sposob ciecia klaczkow stwarza wigksze ryzyko rozwoju
tej choroby ukladu oddechowego [72].

Wskazuje si¢ na konieczno$¢ prowadzenia badan
przesiewowych oraz $cistego nadzoru medycznego nad
narazonymi pracownikami, a w przypadku podejrzenia

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

Egzogenne tluszczowe zapalenie ptuc (ETZP)
(exogenous lipoid pneumonia)

Egzogenne tluszczowe zapalenie pluc jest przewleklym
procesem zapalnym zrebu pluc o charakterze infek-
cji srodmiazszowej [73]. Nalezy do rzadko wystepuja-
cych choréb ukladu oddechowego. Jego przyczyne sta-
nowi uszkodzenie migzszu narzadu przez czasteczki li-
pidéw pochodzace z surowicy (posta¢ endogenna) lub
dostajace sie do pluc droga zachlysniecia (aspiracji)
lub inhalacji (posta¢ egzogenna) [74,75]. Postaé ze-
wnatrzpochodna wywolywana jest aspiracja ttuszczéw
rolinnych, zwierzecych lub mineralnych [73].

Patomechanizm ETZP polega na tym, Ze czastecz-
ki substancji oleistych, nie podrazniajac btony $luzowej
gardta i nie wywolujac odruchu kaszlowego, dostaja sie
do ptuc [76]. Poczatkowo dochodzi do obrzeku $cian
pecherzykow ptucnych, w $wietle ktorych pojawiaja sie
obladowane tluszczem makrofagi i komorki olbrzymie,
a z czasem dochodzi do rozwoju widknienia [77].

Objawy ETZP nie sa charakterystyczne - zalicza si¢
do nich kaszel, dusznos¢, ostabienie, bol w klatce pier-
siowej, czasami krwioplucie i stany podgoraczkowe.
U niektorych oséb schorzenie moze przebiega¢ bezob-
jawowo, a zmiany s3 wykrywane w przypadkowo wyko-
nanym badaniu RTG klatki piersiowej [78,79].

Diagnostyka EZTP jest kwestig sporng. Ustalenie
rozpoznania ETZP utrudnia brak danych o narazeniu
wziewnym chorego na oleje [73,79]. Do postawienia
wlasciwej diagnozy konieczne jest stwierdzenie kropli
ttuszczu w badaniu bezposrednim plwociny lub makro-
fagéw wypelnionych wodniczkami z ttuszczem barwia-
cymi si¢ barwnikiem Sudan III - alternatywnie mozna
wykona¢ badanie histopatologiczne materialu pobrane-
go w trakcie biopsji transtorakalnej, przezoskrzelowej
lub torakotomii [73,79]. W diagnostyce przydatna jest
takze tomografia komputerowa wysokiej rozdzielczosci,
w ktérej mozna wykazaé obecnos¢ tluszczow w miej-
scach zageszczenia tkanki ptucnej [80,81].

Podczas prowadzonego retrospektywnego bada-
nia we Francji dokonano analizy 44 przypadkéow EZTP,
wykazujac, ze 4 z nich mialo podloze zawodowe [82].
Rozpoznane zawodowe ETZP wystapilo u 3 pacjentow
na skutek przewleklej ekspozycji na pary olejow w za-
ktadzie hutniczym oraz u 1 pracownika zatrudnione-
go w przemysle kablowym [82]. Przedstawiano przy-
padki ETZP u mechanikéw samochodowych spowodo-
wane wdychaniem par olejow samochodowych [78,83],
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w wyniku zawodowej ekspozycji na mieszanki olejowe
przy produkeji stali i mebli [84] oraz w lotnictwie [83].
Ekspozycja pozazawodowa wystepowala u polykaczy
ognia [85], u 0s6b uzywajacych pomadek lub btyszczy-
kow do ust [86], u oséb stosujacych substancje w aero-
zolu do smarowania stawow lub do lakierowania wto-
sow, a takze u palaczy tytoniu [87].

Krychniak-Soszka i wsp. podsumowali réznorodne
czynniki bedace przyczyna ETZP — m.in. olej mineral-
ny, wazelina, olej z watroby ryb, oleiste krople do no-
sa, tluste mleko, z61tko jaja, nafta, mieszanka benzyno-
wa, smary przemystowe, oliwa, masto bawole — zaréw-
no w zwigzku z narazeniem zawodowym, jak i srodowi-
skowym [89]. Wyniki badan patomorfologicznych wy-
kazaly, Ze najciezsze klinicznie przypadki ETZP sg spo-
wodowane olejami pochodzenia zwierzgcego, poniewaz
pod wptywem lipazy pochodzacej z oleju powstaja draz-
nigce kwasy tluszczowe, czgsto wywoltujace odoskrzelo-
we zapalenie pluc z martwica o gwaltownym przebie-
gu [88]. Oleje mineralne natomiast nie moga by¢ meta-
bolizowane przez enzymy tkankowe, ulegaja emulsyfi-
kacji i sa wchlaniane przez makrofagi plucne [89].

Leczenie polega na zakonczeniu narazenia na sub-
stancje olejowe i farmakoterapii schorzen towarzysza-
cych. Natomiast w postaciach ciezszych, przebiegaja-
cych z widknieniem tkanki ptucnej, podkresla si¢ sku-
tecznos$¢ podania pacjentom prednizolonu [78,79].

Inne rzadkie choroby ukladu oddechowego

Choroba ptuc wywotana ekspozycja na tlenek
cynowo-indowy

Tlenek cynowo-indowy (stopiony metal) jest kluczo-
wym skladnikiem uzywanym w przemysle do produk-
cji cieklokrystalicznych lub plazmowych ptaskich pane-
li sterowania. Rejonem o najwigkszej produkc;ji jest Ja-
ponia, z mniejszymi siedzibami w Stanach Zjednoczo-
nych, Chinach, Tajwanie oraz Korei Poludniowej [90].
Ekspozycja na ten substrat zostala powigzana z pro-
teinozg pecherzykow plucnych i widknieniem pluc
w przebiegu choroby srodmiazszowej ptuc wystepuja-
cym wsrdd pracownikéw produkujacych monitory i te-
lewizory [90]. Dotychczas choroba ta byta opisywana
w 3 krajach (Japonia, Stany Zjednoczone, Chiny), gdzie
produkcja wspomnianego sprzetu jest najbardziej roz-
winieta. Zarejestrowano 7 przypadkéw choroby $rod-
miazszowej pluc z widknieniem migzszu i 3 przypad-
ki proteinozy pecherzykéw plucnych. Jest jednak praw-
dopodobne, ze kolejne przypadki beda wystepowaty
wsrod pracownikow eksponowanych na stopy tych me-
tali w procesach produkcyjnych lub recyklingu [90].

Krzemica

Zawodowa ekspozycja na pyl zawierajacy wolng kry-
staliczng krzemionke, wystepujaca m.in. w gérnictwie
i kamieniotomach, kamieniarstwie, budownictwie, pia-
skowaniu, produkgcji ceramiki, szkla oraz cementu [91],
moze prowadzi¢ do wystapienia srddmigzszowych cho-
réb pluc, gtéwnie w postaci pylicy ptuc. Natomiast w pi-
$miennictwie istnieje opis rzadkiego przypadku mikro-
skopowego zapalenia naczyn wystepujacego w zwiazku
z zawodowg ekspozycja na krzemionke. Shibuya i wsp.
opisali przypadek 68-letniego pacjenta pracujacego
przy obrdbce kamieni z zawartoscig kwarcu przez po-
nad 50 lat, palacego papierosy (w wywiadzie - 180 pacz-
kolat), u ktérego wystapily goraczka i trwajace od 3 ty-
godni bole stawéw [91]. Trafil on do szpitala z zapale-
niem oplucnej jako jedyna manifestacja ze strony ukla-
du oddechowego (bez pojawienia si¢ srédmiazszowego
zapalenia pluc, krwotoku pecherzykowego lub kiebusz-
kowego zapalenia nerek) [91].

Syderoza

Syderoza wtdrna wystepujaca wskutek inhalacji sktad-
nikéw zelaza jest rzadkim stanem chorobowym. Po-
mimo jawnych radiologicznych i histopatologicznych
zmian jest tradycyjnie klasyfikowana jako tagodna py-
lica pluc, z powodu nieobecnosci innych powigzanych
objawéw, zaburzen funkcjonalnych czy tez wioknienia
ptuc [92].

Przypadki postaci wtornej tej srodmiazszowej cho-
roby pluc przebiegajacej z widknieniem, wystepujacej
u spawaczy tukowych, sg rzadko opisywane. Sydero-
za spawaczy zostala po raz pierwszy opisana w 1936 r.
przez Doig i McLaughlin [93] po prospektywnym ba-
daniu 16 spawaczy tukowych. Natomiast McCormick
i wsp. w 2008 r. przedstawili przypadek 66-letniego
pracownika zglaszajacego wystepowanie dusznosci od
2 lat [94]. Pracowal on przez 20 lat jako inzynier, wy-
konujac podczas znacznej czgsci zmiany roboczej prace
spawalnicze, zawsze z uzyciem maski ochronnej. W ba-
daniach spirometrycznych wykazano u niego umiar-
kowanie nasilong obturacj¢. Przeprowadzone bada-
nie RTG Kklatki piersiowej ujawnilo rozsiane uogol-
nione siatkowato-guzkowe cienie z podejrzeniem roz-
poznania poszerzonych wnek ptucnych, natomiast to-
mografia komputerowa potwierdzila wieloogniskowe
matle guzkowe zacienienia w obu plucach, szczegélnie
w czgsci srodkowej i gérnej. Badanie histopatologiczne
po biopsji wykazalo obecno$¢ kropli zelaza, zlokalizo-
wanych wewnatrz-zrazikowo, z ogniskami widknienia.
Obraz choroby odpowiadal objawom wystepujacym
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w syderozie rozpoznawanej u pracownikow spawaja-
cych [94].

Wskazowki dla lekarza medycyny pracy
w zapobieganiu zawodowym chorobom pluc
Rzadko wystepujace choroby uktadu oddechowego zwig-
zane z pracg charakteryzujg si¢ heterogenng etiologia
i rokowaniem. Réznorodnos¢ zawodéw wykonywanych
przez osoby, u ktérych wystepuja te schorzenia, a takze
niejednolito$¢ objawow pokazuja, jak istotne jest zwra-
canie uwagi na wszelkie objawy ze strony gérnych i dol-
nych drég oddechowych u pracownikéw.
Na zwigzek probleméw oddechowych ze $rodowi-
skiem pracy wskazuja:
poczatek dolegliwosci oddechowych - np. uporczy-
wy kaszel lub uczucie braku oddechu podczas pracy
na danym stanowisku, w danym narazeniu;
rozpoznanie choroby ukladu oddechowego w sytu-
acji, gdy znamy czynniki zawodowe lub przyczyny
srodowiskowe - np. alergiczne zapalenie pecherzy-
kéw ptucnych, miedzybloniak optucnej;
korelacja pomiedzy czynnikami ryzyka chordb ukla-
du oddechowego a narazeniem zawodowym;
istnienie jakiejkolwiek formy przewlektej choroby
pluc - rozpoznanej juz przed rozpoczeciem pracy,
nasilajacej si¢ podczas pracy w konkretnym nara-
zZeniu;
pogorszenie wczesniej stabilnego stanu uktadu od-
dechowego - np. zaostrzenie astmy lub przewlektej
obturacyjnej choroby ptuc;
zwigzek czasowy miedzy objawami a ekspozycja
zawodowa — np. poprawa stanu zdrowia, zmniej-
szenie nasilenia lub ustgpienie dolegliwosci podczas
przerw w pracy (np. urlopu);
praca w srodowisku wysokiego ryzyka rozwoju cho-
réb ukladu oddechowego - np. piekarnie, obiekty
zwierzece, farma, przemyst chemiczny czy gor-
nictwo;
nagle wystapienie podobnych objawéw lub epidemii
choroby w grupie 0s6b pracujacych w takim samym
narazeniu.

WNIOSKI

Patomechanizmy, objawy i leczenie wielu schorzen
ukladu oddechowego zwigzanych z pracg sg coraz lepiej
poznane. Dotyczy to chordb takich jak przewlekle ob-
turacyjne zapalenie oskrzeli, zewnatrzpochodne aler-
giczne zapalenie pecherzykéw plucnych, pylice ptuc,
astma oskrzelowa oraz efekty $rodowiskowego wplywu

dymu tytoniowego i przewleklych draznigcych ekspo-
zycji wptywajacych na dolne drogi oddechowe.

Prawidlowo prowadzona profilaktyka higieniczna
i medyczna s3 niezwykle istotne w zapobieganiu za-
wodowym chorobom ukladu oddechowego. Poprawa
systemu wentylacji na stanowiskach pracy, stosowanie
srodkoéw ochrony osobistej, zmiana procedur produk-
cyjnych i edukowanie pracownikéw na temat czynni-
kow szkodliwych wystepujacych w srodowisku pracy sa
kluczowymi dziataniami w prewencji tych choréb.

Identyfikacja i kontrola zagrazajacych uktadowi od-
dechowemu narazen moze poprawi¢ skutecznos¢ le-
czenia u oséb z juz rozpoznanymi chorobami ukfadu
oddechowego i uchroni¢ osoby zdrowe przed rozwo-
jem tych schorzen. W przypadku zglaszania w badaniu
podmiotowym objawéw ze strony uktadu oddechowe-
go, lekarze wszystkich specjalnosci powinni uzyskiwa¢
wywiad dotyczacy ekspozycji zawodowe;j i srodowisko-
wej. Warto zwrdci¢ uwage, ze narazenie zawodowe nie
musi by¢ jedyna przyczyna rzadkich choréb uktadu od-
dechowego. Na przyklad w ostrym uszkodzeniu ptuc
po uzyciu impregnatow zwraca uwage na fakt, iz nara-
zenie moze mie¢ rowniez miejsce w ramach aktywno-
$ci pozazawodowej. Analiza oméwionego zespotu Ar-
dystilu wskazuje, ze kazda zmiana przy procesach tech-
nologicznych w trakcie pracy moze by¢ czynnikiem
spustowym pojawienia sie choréb ukladu oddechowe-
go wérdd pracownikow. Co wiecej, nawet po zakoncze-
niu narazenia zawodowego substancja chemiczna moze
dalej oddzialywa¢ na narzady, w tym na uklad odde-
chowy. Te spostrzezenia prowadza do stwierdzenia, iz
lekarz sprawujacy opieke profilaktyczng nad pracowni-
kami powinien zwraca¢ uwage na wszelkie objawy ze
strony ukladu oddechowego, zwlaszcza w kontekscie
ich zwigzku z narazeniem zawodowym.
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