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Streszczenie
Nieżyt błony śluzowej nosa jest przewlekłą zapalną chorobą górnych dróg oddechowych cechującą się znacznym rozpowszechnie-
niem i złożoną patogenezą. Termin ‘nieżyt nosa związany z pracą’ (work-related rhinitis – WRR) jest pojęciem obejmującym za-
równo nieżyt nosa wywołany pracą – zawodowy nieżyt błony śluzowej nosa, jak i nieżyt nosa zaostrzony pracą. Zawodowy nieżyt 
nosa jako jednostka chorobowa jest także rozpatrywany w kontekście orzecznictwa jako schorzenie alergiczne związane z ekspo-
zycją zawodową. Nieżyt nosa związany z pracą jest jednostką chorobową o zróżnicowanej epidemiologii zależnie od grupy zawo-
dowej i rodzaju narażenia, z drugiej strony dane dotyczące rozpowszechnienia mogą być niedoszacowane ze względu na brak jed-
nolitych kryteriów diagnostycznych. Niniejsza praca ma na celu przegląd danych dotyczących zagadnień związanych z patogene-
zą, epidemiologią, diagnostyką i postępowaniem, w tym również w kontekście orzecznictwa, wśród osób z nieżytem nosa zwią-
zanym z pracą. W niniejszej pracy omówiono także znaczenie tego schorzenia w medycynie pracy, szczególnie w aspekcie opieki 
profilaktycznej nad pracownikiem, ogólne zasady dobrej praktyki w prewencji pierwotnej i wtórnej WRR oraz niezbędne kierun-
ki zmian w orzecznictwie w przypadku zawodowego nieżytu nosa. Med. Pr. 2016;67(6):801–815
Słowa kluczowe: profilaktyka, zalecenia dla personelu medycznego, nieżyt nosa związany z pracą, zawodowy nieżyt nosa, 
nieżyt nosa zaostrzony pracą, WRR

Abstract
Rhinitis is a chronic inflammatory disease of the upper respiratory tract, characterized by a high prevalence and a complex patho-
genesis. Work-related rhinitis (WRR) can be divided into occupational rhinitis (OR) and work-exacerbated rhinitis (WER). It 
is not only considered as a disease entity but also in the context of medical certification as the allergic disease associated with 
occupational exposure. Epidemiology of work-related rhinitis has been found to vary depending on the occupation and specific 
exposure, on the other hand the prevalence data may be underestimated due to the lack of uniform diagnostic criteria. This paper 
reviews the issues comprising the pathogenesis, epidemiology, diagnosis and treatment of patients with work-related rhinitis. It 
also discusses the significance of the disease in occupational medicine, particularly in terms of preventive worker care, general 
principles of good practice in primary and secondary WRR prevention and the necessary directions of changes in medical certi-
fication in the cases of occupational rhinitis. Med Pr 2016;67(6):801–815
Key words: prophylaxis, recommendations for medical stuff, work-related rhinitis, occupational rhinitis, 
work-exacerbated rhinitis, WRR
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dzynarodową grupę badawczą ds. nieżytu nosa (Inter-
national Rhinitis Management Working Group) i opu-
blikowaną w 1994 r., „nieżyt nosa jest chorobą zapal-
ną błony śluzowej, której towarzyszy jeden lub więcej 
spośród wymienionych objawów: przekrwienie bło-
ny śluzowej nosa, wyciek z nosa, kichanie, świąd” [4]. 
W 2009 r. eksperci z Europejskiej Akademii Alergologii 
i  Immunologii Klinicznej (European Academy of Al-
lergy and Clinical Immunology – EAACI) zapropono-
wali definicję uwzględniającą wpływ pracy zawodowej 
na rozwój i/lub przebieg choroby [5]. Nieżyt nosa zwią-
zany z pracą określono w tej definicji jako chorobę za-
palną błony śluzowej nosa, która charakteryzuje się sta-
łym lub okresowym występowaniem objawów (prze-
krwieniem błony śluzowej nosa, wyciekiem z nosa, ki-
chaniem, świądem) i/lub ograniczeniem drożności 
nosa o  zmiennym nasileniu, i/lub zwiększoną ilością 
wydzieliny. W przebiegu WRR objawy występują wy-
łącznie w związku z narażeniem na specyficzne czyn-
niki i warunki środowiska pracy oraz nie pojawiają się 
w odpowiedzi na czynniki obecne poza nim [5].

Termin ‘nieżyt nosa związany z pracą’ jest pojęciem 
obejmującym zarówno nieżyt nosa wywołany pra-
cą, zawodowy nieżyt błony śluzowej nosa (occupatio-
nal rhinitis – OR), jak i nieżyt nosa zaostrzony pracą 
(work-exacerbated rhinitis – WER). Istnieją także bar-
dziej szczegółowe podziały, które uwzględniają etiolo-
gię i patomechanizmy choroby (ryc. 1). Zawodowy nie-
żyt nosa jako jednostka chorobowa jest rozpatrywa-
ny również w kontekście orzecznictwa – w Polsce jako 
schorzenie alergiczne związane z  ekspozycją zawo- 
dową [5].

WSTĘP

Błona śluzowa nosa stanowi nieswoistą barierę ochron-
ną organizmu i jest narażona na działanie wielu czyn-
ników, m.in.  alergenów, substancji drażniących, tok-
sycznych i zanieczyszczeń, zarówno w otoczeniu poza-
zawodowym, jak i w środowisku pracy.

Nieżyt nosa (rhinitis) jest przewlekłą zapalną cho-
robą błony śluzowej górnych dróg oddechowych o zło-
żonej patogenezie, powodującą znaczną liczbę zachoro-
wań. Obejmuje zespół objawów takich jak świąd, kicha-
nie, uczucie niedrożności nosa i  nadmierna ilość wy-
dzieliny. Nieżyt nosa może poprzedzać inne schorzenia 
dróg oddechowych lub im towarzyszyć, m.in.  zapale-
niu zatok obocznych nosa, zapaleniu spojówek czy ast-
mie oskrzelowej [1–3]. W przebiegu nieżytu nosa mogą 
pojawiać się również inne, dodatkowe dolegliwości, 
np. bóle głowy czy zaburzenia węchu, zwłaszcza wte-
dy, gdy na nieżyt nosa nakłada się zapalenie zatok [1]. 
Z kolei nieżyt nosa związany z pracą (work-related rhi-
nitis  –  WRR) może być wywoływany lub zaostrzany 
czynnikami występującymi w  środowisku pracy oraz 
istotnie wpływać na jakość życia pracowników i  ich 
wydajność zawodową.

Niniejsza praca ma na celu przegląd najnowszych 
danych dotyczących zagadnień związanych z  patoge-
nezą, epidemiologią i diagnostyką nieżytu nosa zwią-
zanego z pracą, a także z postępowaniem, w tym rów-
nież w kontekście orzecznictwa, u chorych z tą jednost-
ką chorobową.

Zgodnie z najczęściej pojawiającą się w piśmiennic-
twie definicją nieżytu nosa, sformułowaną przez mię-
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Na podstawie / Based on: Hox i wsp. / et al.: Occupational upper airway disease: How work affects the nose [1].
IgE – immunoglobuliny E / immunoglobulin E.

Ryc. 1. Rodzaje nieżytu błony śluzowej nosa związanego z pracą
Fig. 1. Work-related rhinitis classification
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METODY PRZEGLĄDU

W przeglądzie piśmiennictwa analizowano zasoby 
elektronicznych baz danych (PubMed, Ebsco i Science-
Direct) z użyciem angielskich słów kluczowych zgod-
nych z medycznymi hasłami przedmiotowymi (Medi-
cal Subject Headings – MeSH), m.in. work-related rhi-
nitis, occupational rhinitis i  work-exacerbated rhini-
tis. Przeanalizowano wiele publikacji pochodzących 
z lat 1987–2015, dostępnych w języku angielskim i pol-
skim. Z uwagi na szeroki zakres omawianego zagadnie-
nia główny nacisk położono na prace z czasopism o du-
żym wskaźniku cytowania (Impact Factor) i najnowsze 
doniesienia naukowe.

WYNIKI PRZEGLĄDU

Epidemiologia
Nieżyt nosa, w  tym nieżyt nosa związany z pracą, jest 
szeroko rozpowszechnioną jednostką chorobową. Szacu-
je się, że nieżyt nosa niemający związku z pracą dotyczy 
około  30%  populacji generalnej  [1]. Częstość występo-

wania zawodowego nieżytu nosa Puchner i wsp. [6] oce-
nili średnio na ok. 5–15% populacji generalnej. Według 
danych opracowanych w  2000  r. przez Siracusę i  wsp. 
częstość występowania nieżytu nosa wywołanego pra-
cą wynosiła 2–87% pracowników narażonych na czyn-
niki o  dużej masie cząsteczkowej (high-molecular we-
ight agents – HMW) i 3–48% pracowników narażonych 
na czynniki o małej masie cząsteczkowej (low-molecu-
lar weight agents – LMW) [7]. Dane te różnią się istot-
nie w poszczególnych grupach zawodowych i w zależno-
ści od czynnika sprawczego, co przedstawiono w tabeli 1. 

Z kolei Thilsing i wsp. [8] ogólną częstość występo-
wania nieżytu nosa i zatok w populacji duńskiej u osób 
w  wieku  20–75  lat ocenili na  7,8%  – odsetek ten wy-
niósł  6,3% w  przypadku narażenia zawodowego na 
alergeny HMW i 9,3% wśród osób eksponowanych na 
alergeny LMW.

Wielu autorów uważa, że dane dotyczące rozpo-
wszechnienia WRR mogą być niedoszacowane z uwa-
gi na niejednolite kryteria diagnostyczne stosowane 
przez różnych badaczy [9]. Istotną część pacjentów sta-
nowią chorzy z nieżytem nosa zaostrzonym pracą, ale 

Tabela 1. Częstość występowania nieżytu nosa związanego z pracą w poszczególnych grupach zawodowych*
Table 1. Prevalence of occupational rhinitis in different occupational groups*

Przykładowe grupy zawodowe 
Examples of occupational groups

Częstość występowania 
zawodowego nieżytu nosa

Incidence  
of occupational rhinitis

[%]

Pracownicy laboratoryjni (opiekunowie zwierząt laboratoryjnych) / Laboratory services (laboratory animals caregivers) 6–33

Rolnicy, hodowcy świń / Farmers, pigs breeders 8–23

Młynarze / Millers 28–64

Piekarze / Bakers 18–29

Pracownicy służby zdrowia, pracownicy zakładów włókienniczych / Health care professionals, workers in textile mills 9–20

Pracownicy zatrudnieni przy produkcji i obróbce dywanów, kawy, herbaty, tytoniu, suszonych owoców, szafranu / Workers 
employed in the production and processing of carpets, coffee, tea, tobacco, dried fruits, saffron

5–36

Pracownicy zakładów farmaceutycznych i chemicznych / Pharmaceutical and chemical industry employees 3–87

Rybacy, hodowcy ryb / Fishermen, fish farmers 5–24

Malarze, pracownicy zakładów produkujących piankę poliuretanową / Painters, employees of industries producing 
polyurethane foam

36–42

Pracownicy zakładów chemicznych produkujących żywice epoksydowe, akumulatory / Employees of industries producing 
epoxy resins, batteries

10–48

Stolarze, drwale / Carpenters, woodcutters 10–36

Pracownicy zatrudnieni przy obróbce platyny / Employees engaged in the processing of platinum 43

Pracownicy służby zdrowia, farmaceuci / Health professionals, pharmacists 9–41

Fryzjerzy, pracownicy zatrudnieni przy produkcji barwników, włókien syntetycznych, nadsiarczanów, papieru, butów /  
/ Hairdressers, workers involved in the production of dyes, synthetic fibers, persulphate, paper, shoes

3–30

* Na podstawie / Based on: Hox i wsp. / et al.: Occupational upper airway disease: How work affects the nose [1], Bousquet i wsp. / et al.: Links between rhinitis and asthma [11].
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dokładne dane epidemiologiczne na ten temat nie są 
znane [5,10].

Związek zawodowego alergicznego nieżytu nosa 
z innymi jednostkami chorobowymi
Wykazano, że zmiany zapalne w obrębie błony śluzo-
wej nosa nie są ograniczone wyłącznie do jamy noso-
wej, dlatego alergiczny nieżyt nosa związany z  pracą 
często współistnieje z innymi jednostkami chorobowy-
mi, takimi jak alergiczne zapalenie spojówek, zapale-
nie zatok obocznych nosa i astma oskrzelowa [1,2]. Wy-
mienione powyżej jednostki chorobowe są traktowane 
przez niektórych badaczy jako różne manifestacje jed-
nej choroby (np. zapalenia błony śluzowej nosa i spojó-
wek – rhinoconjunctivitis) lub wyraz tzw. marszu aler-
gicznego, co znajduje potwierdzenie w  danych epide-
miologicznych, patofizjologicznych, wspólnych mecha-
nizmach immunologicznych, a  także cechach klinicz-
nych i metodach leczenia [2,3,11,12].

Guerra i wsp. [13] wykazali, że nieżyt nosa jest nie-
zależnym czynnikiem ryzyka rozwoju astmy oskrzelo-
wej zarówno u osób z atopią, jak i bez niej oraz że ry-
zyko rozwoju astmy rośnie wraz z czasem trwania i na-
sileniem objawów nieżytu nosa. Dane z  piśmiennic-
twa wskazują, że liczba przypadków  WRR 2–4-krot-
nie przewyższa liczbę przypadków zawodowej astmy 
oskrzelowej (occupational asthma – OA) [7,14].

Większość chorych z  rozpoznaną  OA cierpi rów-
nież na zawodowy nieżyt nosa  – według Malo i  wsp. 
odsetek ten wyniósł 92% [2]. Przy tym częstość ta nie 
różniła się istotnie zależnie od rodzaju alergenów, choć 
w przypadku czynników o dużej masie cząsteczkowej 
objawy OR były bardziej nasilone. Z innej strony czę-
stość występowania objawów nieżytu nosa poprzedza-
jących wystąpienie astmy oskrzelowej różniła się w za-
leżności od rodzaju narażenia – odsetek ten był wyższy 
w przypadku narażenia na czynniki HMW niż w przy-
padku czynników LMW i wyniósł odpowiednio: 58% 
i 25% (p = 0,03) [2]. 

Także w innych badaniach potwierdzono, że obec-
ność zawodowego nieżytu nosa zwiększa ryzyko roz-
woju astmy oskrzelowej i wyprzedza jej objawy u 20– 
–78%  chorych, zależnie od grupy zawodowej  [5,15]. 
Jest to istotne m.in. we wczesnej diagnostyce i prewen-
cji wtórnej astmy zawodowej [11]. Z kolei w pracy Wa-
lusiak i wsp.  [15], dotyczącej alergii zawodowej wśród 
uczniów szkół piekarskich i cukierniczych, udział mar-
szu alergicznego w  jej patogenezie okazał się nie tak 
istotny. Większość objawów astmy oskrzelowej (dusz-
ność, przewlekły kaszel) pojawiało się równocześnie 

z objawami nieżytu nosa. Zawodowy alergiczny nieżyt 
nosa występował u 8,4% uczniów szkół piekarskich po 
roku ekspozycji związanej z  nauką zawodu i  u  12,5% 
po 2 latach oraz wyprzedzał objawy astmy oskrzelowej 
jedynie u 20% badanych [15].

Jedyne badanie prospektywne, dotyczące historii 
naturalnej po rozpoznaniu zawodowego nieżytu nosa, 
przeprowadzili Karjalainen i wsp. [16]. W trakcie 12-let-
niej obserwacji u 11,6% pacjentów z rozpoznanym zawo-
dowym nieżytem nosa doszło do rozwoju astmy zawo-
dowej. W grupie porównawczej, którą stanowiły osoby 
z chorobami zawodowymi innymi niż alergiczne, astma 
rozwinęła się u 3,1% badanych [16]. Autorzy oszacowali 
ryzyko względne rozwoju astmy oskrzelowej u pracow-
ników z  zawodowym nieżytem nosa na poziomie  4,8, 
wykazano również istotne różnice w zależności od gru-
py zawodowej, w  tym  7-krotnie większe ryzyko wśród 
rolników i stolarzy. Karjalainen i wsp. wskazali także na 
brak wyczerpujących danych dotyczących przekwalifi-
kowania wśród osób z  OR, choć podkreślają, że więk-
szość osób, u których doszło do rozwoju OA, kontynu-
owało pracę w narażeniu na alergeny będące przyczyną 
rozpoznanego wcześniej OR [16].

Braman i wsp. wykazali również, że ryzyko rozwoju 
astmy oskrzelowej u chorych z zawodowym nieżytem 
nosa jest większe wśród osób ze współistniejącą nie-
swoistą nadreaktywnością oskrzeli, a  także że współ-
występowanie  OR i  OA prowadzi do dalszego pogor-
szenia jakości życia chorych oraz zwiększa koszty spo-
łeczne opieki nad nimi [17].

Etiologia
Dotychczas opisano ponad 400 czynników, które mogą 
spowodować zawodowy nieżyt nosa zarówno w  me-
chanizmie immunologicznym, jak i nieimmunologicz-
nym. W większości przypadków OR rozwija się jednak 
w odpowiedzi na 1 lub kilka z kilkunastu najistotniej-
szych alergenów, które można podzielić na czynniki 
o dużej (≥ 1 kDa) i małej (< 1 kDa) masie cząsteczkowej.

Czynniki HMW są zdolne do wywołania reakcji za-
palnej na drodze immunologicznej poprzez zależną od 
immunoglobuliny E (IgE) odpowiedź typu Th2. Nato-
miast mechanizm działania czynników LMW w pato-
genezie OR jest słabiej poznany. Wskazuje się, że mogą 
one wywoływać odpowiedź zapalną na drodze immu-
nologicznej zależnej lub niezależnej od IgE, a także po-
wodować nadwrażliwość o  mechanizmie nieimmu-
nologicznym (np.  chlor). Przykłady najistotniejszych 
czynników etiologicznych powodujących WRR przed-
stawiono w tabeli 2. [1,7].
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W. Salski i wsp. Nr 6806

Mechanizm powstania nadwrażliwości
Czynniki o dużej masie cząsteczkowej (HMW)
Alergeny HMW, które znalazły się w obrębie błony ślu-
zowej nosa, są wychwytywane przez komórki dendry-
tyczne prezentowane limfocytom T CD4+, co inicjuje 
odpowiedź immunologiczną typu  Th2 oraz uwolnie-
nie mediatorów takich jak interleukiny 4 (IL-4), inter-
leukiny 5 (IL-5) i  interleukiny 13 (IL-13). Prowadzi to 
do aktywacji limfocytów B, a następnie produkcji swo-
istych przeciwciał typu IgE, które łączą się z komórka-
mi tucznymi w błonie śluzowej nosa. Kolejny kontakt 
z alergenem powoduje jego reakcję z komórkami tucz-
nymi opłaszczonymi swoistymi przeciwciałami  IgE, 
a  następnie ich degranulację i  uwolnienie mediato-
rów zapalnych (histamina, tryptaza, leukotrieny), któ-
re powodują reakcję zapalną i wystąpienie objawów kli-
nicznych – pośrednio (inicjując napływ granulocytów 
i limfocytów) i bezpośrednio (oddziałując na otaczają-
ce tkanki: naczynia krwionośne, gruczoły wydzielania 
zewnętrznego) [1].

Czynniki o małej masie cząsteczkowej (LMW)
Czynniki  LMW w  stanie natywnym nie są zdolne do 
wywołania odpowiedzi o  charakterze immunologicz-
nym. Mogą natomiast tworzyć tzw.  hapteny poprzez 
formowanie połączeń z białkami (keratyną, albuminą). 
Hapteny są rozpoznawane przez komórki dendrytycz-
ne, a następnie wychwytywane i prezentowane limfocy-
tom T CD4+ – zależnie od rodzaju prezentacji, która od-
bywa się przy udziale głównego układu zgodności tkan-
kowej (major histocompatibility complex – MHC) kla-
sy I lub II, inicjują odpowiedź immunologiczną zależną 
od IgE (jak alergeny HMW) lub niezależną od IgE [1].

Niektóre spośród czynników  LMW mogą również 
wywoływać degranulację komórek tucznych na drodze 
bezpośredniej toksyczności bez udziału mechanizmów 
immunologicznych [1].

Kolejnym nieimmunologicznym mechanizmem dzia- 
łania czynników drażniących  (LMW) jest aktywacja 
neurogenna. Polega ona na pobudzeniu chemorecepto-
rów należących do rodziny receptorów przejściowego 
potencjału (transient receptor potential  –  TRP) obec-
nych w  neuronach czuciowych nerwu trójdzielnego, 
które znajdują się pod nabłonkiem górnych dróg od-
dechowych. Powoduje to powstanie potencjału czyn-
nościowego dośrodkowego, który poprzez ośrodkowy 
układ nerwowy wywołuje wiele potencjałów odśrod-
kowych odpowiadających np. za odruch kaszlu i miej-
scową reakcję zapalną (uwolnienie mediatorów zapal-
nych – substancji P, neurokin, które doprowadzają do 

rozszerzenia naczyń krwionośnych, hipersekrecji gru-
czołów błony śluzowej oraz rekrutacji i  aktywacji ko-
mórek zapalnych), a w konsekwencji za powstanie ob-
jawów klinicznych [1,18,19].

Meggs i wsp. [18] wykazali zwiększoną liczbę włó-
kien nerwowych w  obrębie błony śluzowej górnych 
dróg oddechowych u  osób zawodowo narażonych na 
chlor, co może potwierdzać rolę aktywacji neurogennej 
w  patogenezie choroby i  tłumaczyć, dlaczego objawy 
utrzymują się mimo ustania działania czynnika draż-
niącego [1,18,19].

Podział i definicje
Nieżyt nosa wywołany pracą / zawodowy nieżyt nosa
Zawodowy nieżyt nosa  (OR) jest procesem choro-
bowym zainicjowanym czynnikami występującymi 
w środowisku pracy, który może występować w prze-
biegu mechanizmów o podłożu alergicznym i niealer-
gicznym [5] (ryc. 1).

Alergiczny zawodowy nieżyt nosa
Alergiczny zawodowy nieżyt nosa jest najczęstszą i naj-
lepiej poznaną postacią  WRR, a  jednocześnie jedyną, 
która zgodnie z  obowiązującym w  Polsce prawem po 
udowodnieniu związku przyczynowego z  narażeniem 
zawodowym może zostać uznana za chorobę zawodo-
wą jako jednostka chorobowa figurująca w pozycji 12. 
obecnie obowiązującego wykazu chorób zawodowych 
(który jest załącznikiem do Rozporządzenia Rady Mi-
nistrów z dnia 30 czerwca 2009 r. w sprawie chorób za-
wodowych [20]).

U podłoża alergicznego zawodowego nieżytu nosa 
leży wiele mechanizmów immunologicznych o  cha-
rakterze swoistym (humoralnym i komórkowym), któ-
re są wywołane ekspozycją na alergen (HMW i LMW) 
w środowisku pracy i prowadzą do powstania swoistej 
nadwrażliwości. Objawy pojawiają się zwykle po okre-
sie latencji u  osoby predysponowanej i  nawracają po 
każdej kolejnej ekspozycji lub utrzymują się w sposób 
ciągły, zależnie od częstotliwości narażenia [5].

Ruoppi i wsp. określili czas ekspozycji przed wystą-
pieniem pierwszych objawów nieżytu nosa u  pracow-
ników narażonych na alergeny zwierząt laboratoryj-
nych – wynosił on od 1 miesiąca do 18 lat, przy czym 
średni czas ekspozycji wyniósł 2–3  lat  [14]. W trakcie 
ekspozycji na alergen zawodowy u  osoby nadwrażli-
wej objawy alergiczne ze strony nosa mogą pojawiać się 
już po kilkunastu minutach od rozpoczęcia narażenia 
(typowe dla alergenów HMW) do nawet kilku lub kil-
kunastu godzin po jego ustaniu (niektóre LMW) [21]. 
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Wykazano, że rozwój alergii leżącej u podłoża zarów-
no OR, jak i OA jest uzależniony od poziomu i czasu 
trwania ekspozycji na alergeny zawodowe [22].

Nie zawsze w  przypadku  OR udaje się wykazać 
obecność alergenowo swoistych przeciwciał  IgE, dla-
tego w  zależności od rodzaju odpowiedzi immunolo-
gicznej wyróżnia się mechanizm IgE-zależny, typowy 
dla alergenów HMW i niektórych LMW, oraz mecha-
nizm IgE-niezależny, wywoływany przez wiele alerge-
nów LMW [1,5].

Niealergiczny zawodowy nieżyt nosa
Niealergiczny zawodowy nieżyt nosa to grupa cho-
rób o podłożu nieimmunologicznym, spowodowanych 
narażeniem na czynniki drażniące, które występują 
w środowisku pracy – ekspozycja taka może prowadzić 
do wywołania występujących okresowo lub przewle-
kle objawów zapalenia błony śluzowej nosa [1]. Warto 
zwrócić uwagę, że w przypadku astmy oskrzelowej wy-
wołanej przez substancje drażniące (irritant induced 
asthma) eksperci z EAACI zaproponowali klasyfikację 
i algorytm diagnostyczny oparty na kryteriach klinicz-
nych i  rodzaju ekspozycji  [23]. W  przypadku nieżytu 
błony śluzowej nosa powinno zostać zastosowane po-
dobne rozwiązanie.

Najlepiej poznanymi czynnikami drażniącymi są 
chlor, ozon, kwasy i  amoniak. Niektóre z  czynników 
zawodowych o  małej masie cząsteczkowej (np.  diizo-
cyjaniany) mogą wywołać reakcję zapalną zarówno 
na drodze immunologicznej, jak i  nieimmunologicz-
nej poprzez nieswoiste pobudzenie komórek zapalnych 
(makrofagów, komórek tucznych), powodując ich de-
granulację i  uwolnienie mediatorów zapalnych. Prze-
wlekła ekspozycja zawodowa na czynniki drażniące 
może prowadzić do chronicznego zapalenia błony ślu-
zowej i  jej przebudowy  [1]. Przykładem czynnika po-
wodującego nadreaktywność dróg oddechowych mogą 
być także endotoksyny obecne w organicznym pyle po-
chodzenia zwierzęcego [24,25].

Dane epidemiologiczne wskazują, że postać niealer-
giczna stanowi 28% ogółu przypadków nieżytu nosa [26]. 
Wśród pacjentów z zawodowym nieżytem nosa postać 
niealergiczna również występuje rzadziej [5,18].

Wyróżniono następujące rodzaje niealergicznego 
zawodowego nieżytu nosa (ryc. 1):
n	 reaktywny zespół górnych dróg oddechowych (reac-

tive upper airways dysfunction syndrome – RUDS) – 
pojawia się zwykle w odpowiedzi na wysokie stężenia 
czynników drażniących, już po jednorazowej ekspo-
zycji, i nie jest poprzedzony okresem latencji [18,27],

n	 zawodowy nieżyt nosa wywołany przez substancje 
drażniące (irritant-induced OR) – objawy pojawiają 
się w odpowiedzi na przewlekłe działanie niższych 
stężeń czynników drażniących i  trwają w momen-
cie narażenia lub także po jego ustaniu [9],

n	 nadżerkowy nieżyt nosa (corrosive rhinitis)  – ter-
min obejmuje najbardziej agresywne postaci cho-
roby charakteryzujące się przewlekłym zapale-
niem błony śluzowej nosa, który może prowadzić 
do owrzodzenia błony śluzowej, a nawet perforacji 
przegrody nosowej [5,18,28].
Według wiedzy autorów niniejszej publikacji w Pol-

sce RUDS jako choroba zawodowa nie jest stwierdza-
ny, jednak w przypadku podejrzenia zawodowej etiolo-
gii tego schorzenia powinno ono być rozpatrywane na 
podstawie punktu 1. wykazu chorób zawodowych [20], 
ponieważ w  pozycji  12. tego wykazu nieżyt nosa zo-
stał ograniczony wyłącznie do postaci alergicznej.  
W obecnym stanie prawnym w Polsce zawodowy nie-
żyt nosa wywołany przez substancje drażniące i nad-
żerkowy nieżyt nosa nie mogą być uznane za chorobę 
zawodową.

Incydent narażenia na substancję drażniącą, która 
powoduje RUDS, może w przyszłości stać się czynni-
kiem promującym wystąpienie alergicznego, zawodo-
wego nieżytu nosa w odpowiedzi na alergeny inne niż 
czynnik powodujący RUDS. Mechanizm zjawiska nie 
został całkowicie wyjaśniony, sugeruje się udział kil-
ku mechanizmów – swoistej nadwrażliwości mediowa-
nej na drodze IgE-zależnej, mechanizm adjuwantowy, 
w którym czynnik drażniący powoduje nasilenie reak-
cji na alergeny zawodowe, oraz mechanizm neurogen-
nego zapalenia, mediowany przez substancję P wydzie-
laną w neuronach obecnych w błonie śluzowej [29–31].

Nieżyt nosa zaostrzony pracą
Nieżyt nosa zaostrzony pracą jest spowodowany draż-
niącym działaniem czynników i warunków środowiska 
pracy, które nakładają się na istniejący wcześniej proces 
chorobowy błony śluzowej nosa o podłożu immunolo-
gicznym lub nieimmunologicznym. Objawy choroby są 
identyczne jak w innych postaciach nieżytu nosa i za-
ostrzane lub prowokowane przez alergeny i  czynni-
ki drażniące występujące w  środowisku pracy. Obja-
wy mogą być wywoływane przez wiele różnorodnych 
czynników o charakterze drażniącym (np. pary środ-
ków chemicznych, pyły, dymy), w tym również czynni-
ki fizyczne (np. niską lub wysoką temperaturę środowi-
ska pracy) czy bierne narażenie na dym tytoniowy. Na-
silenie objawów cechuje znaczna zmienność osobnicza 
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i jest ono zależne również od czynników takich jak płeć, 
wiek i obecność alergicznego nieżytu nosa [5,21,32,33].

Nieżyt nosa zaostrzony pracą może być rozpozna-
ny u  osób, u  których objawy pojawiają się lub nasila-
ją w związku z narażeniem na czynniki zawodowe, ale 
nie udaje się udowodnić zależnej od IgE nadwrażliwo-
ści o charakterze immunologicznym lub obiektywnych 
cech zapalenia błony śluzowej nosa  [5]. Szczegółowe 
dane epidemiologiczne dotyczące częstości występo-
wania WER nie są znane. W piśmiennictwie dostępne 
są przykłady częstego występowania objawów nieżytu 
nosa związanych z pracą bez potwierdzonej nadwrażli-
wości na alergeny zawodowe w takich grupach zawodo-
wych, jak pracownicy narażeni na alergeny zwierząt la-
boratoryjnych, weterynarze i technicy weterynarii, pie-
karze i cukiernicy [5,10,34,35]. 

W pracy Ruoppiego i wsp. [14] 47% badanych pra-
cowników narażonych na alergeny zwierząt labora-
toryjnych zgłaszało związane z  pracą objawy ze stro-
ny górnych dróg oddechowych (w tym najczęściej ob-
jawy nieżytu nosa  –  42%). U  51%  osób zgłaszających 
objawy nieżytu nosa związanego z pracą potwierdzo-
no nadwrażliwość na alergeny zwierząt laboratoryj-
nych zarówno za pomocą oznaczenia swoistych prze-
ciwciał IgE w surowicy, jak i dodatniego wyniku punk-
towych testów skórnych. Ruoppi i wsp. [14] oraz Sublett 
i wsp. [10] sugerują, że pozostałą część grupy mogą sta-
nowić chorzy z WER.

Podobne objawy ze strony błony śluzowej nosa po-
jawiają się u  większości chorych z  astmą oskrzelową 
zaostrzoną pracą (work-exacerbated asthma  –  WEA). 
W badaniu Vandenplasa i wsp. odsetek chorych z WEA 
i  objawami nieżytu nosa wyniósł  83%, a  objawy były 
mniej nasilone w  porównaniu z  objawami u  pacjen-
tów z  astmą zawodową  [36]. Natomiast wśród pieka-
rzy zgłaszających objawy ze strony układu oddechowe-
go związane z pracą OA często współistniała z zawo-
dowym nieżytem nosa (53,7% pacjentów), podczas gdy 
wśród piekarzy z WEA nieżyt nosa był obserwowany 
u 31,7% osób [31].

Z  uwagi na duże rozpowszechnienie alergiczne-
go nieżytu nosa w populacji generalnej można zakła-
dać, że  WER jest również istotnym problemem kli-
nicznym o nie w pełni oszacowanej epidemiologii. Nie-
rozpoznana ekspozycja zawodowa, która jest przyczy-
ną zaostrzania objawów nieżytu nosa, może spowo-
dować oporność na stosowane leczenie oraz doprowa-
dzić do nasilenia objawów i  rozwoju powikłań takich 
jak owrzodzenie błony śluzowej nosa, perforacja prze-
grody nosa, zapalenie zatok przynosowych, zapalenie 

ucha środkowego, infekcje dolnych dróg oddechowych, 
a nawet wady zgryzu czy zaburzenia snu [1,5,32,33,36]. 
Różnicowanie zawodowego nieżytu nosa od nieżytu 
nosa zaostrzonego pracą ma również istotne znaczenie 
w aspekcie ograniczenia konsekwencji ekonomicznych 
i społecznych, które wynikają z konieczności reorgani-
zacji stanowiska pracy lub przekwalifikowania pracow-
nika [37].

Czynniki ryzyka
Do czynników ryzyka rozwoju nieżytu nosa związa-
nego z pracą należą m.in. poziom ekspozycji, obecność 
atopii i nikotynizm [3,10,14].

Poziom ekspozycji zawodowej 
Udowodniono związek między czasem trwania a  po-
ziomem ekspozycji na alergeny wielkocząsteczkowe 
i wywołaniem zależnej od IgE swoistej odpowiedzi im-
munologicznej z efektem zależnym od dawki w przy-
padku zawodowego narażenia na alergeny zwierząt la-
boratoryjnych, mąki, detergenty i α-amylazę [5,14,38]. 
Wprawdzie niektóre alergeny zawodowe występu-
ją również poza miejscem zatrudnienia (np.  alergeny 
mąki, zwierząt, lateks), jednak wielkość ekspozycji śro-
dowiskowej jest istotnie niższa [21].

Atopia
Atopia jest wyrazem nadwrażliwości typu 1., czyli za-
leżnej od przeciwciał IgE, a jej obecność nie jest jedno-
znaczna z rozwojem klinicznych objawów alergii  [39]. 
Atopia definiowana jako dodatni wynik testów skór-
nych w  reakcji na powszechne alergeny środowisko-
we jest czynnikiem ryzyka rozwoju alergii zawodo-
wej [5]. W piśmiennictwie większość doniesień odno-
si się do roli atopii jako czynnika ryzyka rozwoju ast-
my zawodowej głównie w aspekcie narażenia na czyn-
niki HMW. Jej związek z rozwojem zawodowego nieży-
tu nosa wykazano w badaniach dotyczących pracowni-
ków narażonych na alergeny zwierząt laboratoryjnych 
i piekarzy [7,14]. 

W  pracy Walusiak i  wsp.  [15] dotyczącej uczniów 
szkół piekarskich wykazano, że dodatni wynik punk-
towych testów skórnych z powszechnymi aeroalergena-
mi był niezależnym czynnikiem ryzyka rozwoju nad-
wrażliwości na alergeny zawodowe (iloraz szans (odds 
ratio  – OR)  =  10,6, 95%  przedział ufności (confiden-
ce interval – CI): 5,27–21,45), a także rozwoju zawodo-
wego nieżytu nosa (OR = 3,9, 95% CI: 1,71–9,14) i ast-
my oskrzelowej (OR = 7,4, 95% CI: 3,01–18,04). Dodat-
kowo obecność nadwrażliwości na alergeny zawodo-
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we na początku pracy zawodowej wiązała się z  istot-
nie większym ryzykiem wystąpienia astmy zawodowej 
(OR = 6,9, 95% CI: 0,93–51,38) [15].

Nikotynizm
Związek nikotynizmu z  rozwojem zawodowego nie-
żytu nosa i  astmy oskrzelowej nie został jednoznacz-
nie udowodniony, a wyniki poszczególnych badań nie-
jednokrotnie są ze sobą sprzeczne  [5,7,40]. Thilsing 
i wsp. [8] potwierdzili wpływ nikotynizmu na częstość 
występowania objawów nieżytu nosa i  zatok. Aktual-
ne palenie tytoniu zwiększało u badanych ryzyko nie-
żytu nosa i zatok w porównaniu z osobami niepalący-
mi zarówno u kobiet, jak i mężczyzn (ryzyko względ-
ne, odpowiednio: 2,48 i 1,89). Natomiast palenie tyto-
niu w przeszłości powodowało zwiększone ryzyko wy-
łącznie u kobiet (ryzyko względne: 1,61). 

Ericsson i  wsp.  [41] wykazali obecność dodatniej 
korelacji między nikotynizmem a częstością występo-
wania przewlekłego nieżytu nosa w populacji ogólnej. 
Jednocześnie odnotowali niższe rozpowszechnienie 
alergicznego nieżytu nosa wśród palących mężczyzn. 
Z kolei Tanaka i wsp. [42] nie stwierdzili związku mię-
dzy paleniem tytoniu a częstością występowania nieży-
tu błony śluzowej nosa i spojówek. Wykazali natomiast 
wzrost zapadalności wśród osób biernie narażonych na 
dym tytoniowy, jeśli narażenie występowało zarówno 
w domu, jak i w miejscu pracy.

Diagnostyka
Diagnostyka WRR polega na wykazaniu obecności ob-
jawów nieżytu nosa, udowodnieniu jego związku z na-
rażeniem na czynniki zawodowe i  wykluczeniu in-
nych patologii mogących powodować podobne objawy. 
Obejmuje ona szczegółowy wywiad chorobowy i zawo-
dowy, badanie przedmiotowe, a w przypadku alergicz-
nego nieżytu nosa – testy immunologiczne i swoiste te-
sty prowokacyjne.

Rozpoznanie alergicznego zawodowego nieży-
tu nosa powinna być potwierdzona za pomocą me-
tod obiektywnych, ze szczególnym uwzględnieniem 
swoistych prób prowokacyjnych, co pozwala uniknąć 
rozpoznań fałszywie dodatnich. Wskazane jest rów-
nież rozważenie poszerzenia diagnostyki w  kierunku 
współistnienia astmy zawodowej [1,5].

Wywiad chorobowy i zawodowy
Pierwszym etapem diagnostyki jest analiza dostępnej 
dokumentacji medycznej, wywiad chorobowy (doty-
czący nasilenia objawów nieżytu nosa i ewentualnych 

objawów towarzyszących) oraz wywiad zawodowy. In-
formacje te powinny pochodzić od samego pracownika, 
pracodawcy, a w razie potrzeby od powiatowych stacji 
sanitarno-epidemiologicznych  [21,37]. Dane z wywia-
du są niezbędnym, lecz mało swoistym i z tego powo-
du niewystarczającym elementem diagnostyki [1,5,22].

Badanie jamy nosa
Badanie przedmiotowe (rynoskopia przednia)
Badanie przedmiotowe obejmuje głównie wizualną 
ocenę jamy nosa i  błony śluzowej. Jest to badanie ja-
kościowe, które pozwala ocenić makroskopowe zmiany 
w zakresie błony śluzowej nosa i wykluczyć ewentualne 
inne patologie (np. polipy nosa, skrzywienie przegrody 
nosowej) leżące u podstawy zgłaszanych przez chorego 
dolegliwości lub je nasilające [5].

Badanie drożności nosa
Obiektywna ocena drożności nosa polega na ocenie 
oporów w  górnych drogach oddechowych za pomo-
cą rynomanometrii lub na ocenie objętości jamy nosa 
i pola powierzchni jej przekroju za pomocą rynometrii 
akustycznej [5,43].

Ocena miejscowych zmian zapalnych
Ocena miejscowych zmian zapalnych pozwala na oce-
nę obecności komórek i markerów zapalnych w obrę-
bie błony śluzowej nosa i  jej wydzieliny, których ro-
dzaj i ilość może różnić się zależnie od rodzaju alerge-
nu/czynnika drażniącego. Przeprowadza się w tym celu 
ocenę cytologiczną wydzieliny z nosa, badanie popłu-
czyn nosa i biopsję błony śluzowej nosa [5,9].

Na przykład u  osób zawodowo narażonych na 
pył drewna w  popłuczynach nosowych stwierdzono 
zwiększony poziom mieloperoksydazy i liczby neutro-
fili, u osób narażonych na pył mączny – wzrost stęże-
nia kationowego białka eozynofilii (świadczącego o ich 
większej aktywności) i  kwasu hialuronowego (będą-
cego markerem aktywności fibroblastów), natomiast 
w przypadku narażenia na środki chemiczne, takie jak 
akryl – wzrost stężenia kationowego białka eozynofili 
i albuminy [38,44,45].

W  obrębie błony śluzowej nosa oprócz zmian za-
palnych mogą toczyć się również procesy o charakte-
rze metaplazji, co wykazano np. u osób narażonych za-
wodowo na formaldehyd [46].

Inną metodą wykazania obecności stanu zapalnego 
jest jego pośrednia, jakościowa ocena poprzez nieinwa-
zyjny pomiar stężenia tlenku azotu (NO), którego wy-
dzielanie wzrasta w przypadku obecności stanu zapal-
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nego (nieżyt nosa, infekcja dróg oddechowych, astma 
oskrzelowa), a zmniejsza się w odpowiedzi na leczenie 
przeciwzapalne [5,47].

Badanie przedmiotowe i  badania dodatkowe oce-
niające drożność jamy nosa można również powtórzyć 
po kilkutygodniowym okresie odsunięcia pracownika 
od pracy w narażeniu lub stosować do monitorowania 
swoistej prowokacji wziewnej i na tej podstawie wnio-
skować o etiologii stwierdzonego schorzenia [1].

Ocena nieswoistej nadreaktywności  
błony śluzowej nosa
Nieswoista nadreaktywność błony śluzowej nosa pole-
ga na pojawieniu się objawów nieżytu nosa w odpowie-
dzi na nieswoisty bodziec i może leżeć u podłoża za-
równo alergicznego, jak i niealergicznego nieżytu nosa. 
Rola prób prowokacyjnych z  zastosowaniem histami-
ny, metacholiny i zimnego powietrza w diagnostyce za-
wodowego nieżytu nosa (w odróżnieniu od diagnosty-
ki astmy oskrzelowej) nie jest jednoznacznie zdefinio-
wana  [5]. Wyniki niektórych badań wskazują jednak, 
że mogą mieć one wartość zbliżoną do swoistych prób 
prowokacyjnych [48].

Testy immunologiczne
Badania immunologiczne (punktowe testy skórne ze 
swoistym alergenem lub oznaczenia swoistych przeciw-
ciał klasy IgE w surowicy krwi) są elementem postępo-
wania diagnostycznego w przypadku WRR, choć należy 
zwrócić uwagę, że dodatnie wyniki mogą być obserwo-
wane również u pacjentów bezobjawowych i nie zawsze 
znajdują potwierdzenie w wynikach testów prowokacyj-
nych [5]. Na przykład Ruoppi i wsp. [14] tylko u 42% ba-
danych z WRR i dodatnim wynikiem testów skórnych 
dla alergenów zwierząt laboratoryjnych uzyskali dodat-
ni wynik donosowych testów prowokacyjnych.

Testy prowokacyjne
Testy prowokacyjne (wziewne lub donosowe) z wyko-
rzystaniem alergenu zawodowego pozostają złotym 
standardem w diagnostyce OR. Można je wykonać na 
stanowisku pracy lub w  warunkach laboratoryjnych 
z zastosowaniem testu kontrolnego z użyciem placebo 
i obiektywnych metod oceniających wystąpienie zmian 
o  typie zapalenia alergicznego w obrębie błony śluzo-
wej nosa [1,5,13,49].

W  celu obiektywizacji wyników prób prowokacyj-
nych z alergenami zawodowymi stosuje się wymienione 
wyżej metody oceny nasilenia zmian zapalnych. W ba-
daniu Krakowiak i wsp. [50] wykazano zwiększony od-

setek bazofili i zwiększone wydzielanie IL-18 w popłu-
czynach nosowych (odpowiednio: 4 godz. i 24 godz. po 
swoistym teście prowokacyjnym u piekarzy z zawodową 
alergią dróg oddechowych na mąkę). Górski i wsp. [51] 
zaproponowali zastosowanie 5-procentowego kryterium 
wzrostu odsetka eozynofilów w  popłuczynach noso-
wych, natomiast w badaniu Pignattiego i wsp. [52] wyka-
zano przydatność kliniczną oceny wzrostu liczby eozy-
nofilów w wydzielinie z nosa w reakcji na próbę obcią-
żeniową alergenem zawodowym z punktem odcięcia 4%  
i/lub  1×104  eozynofilów/ml. Szczegółowe zasady prze-
prowadzania testów prowokacyjnych  – z  uwzględnie-
niem przeciwwskazań i zasad bezpieczeństwa oraz sytu-
acji szczególnych – zostały opracowane przez Polskie To-
warzystwo Alergologii [53].

Czynnikiem utrudniającym diagnostykę immu-
nologiczną jest dostępność standaryzowanych prepa-
ratów do przeprowadzania badań alergologicznych 
i prób prowokacyjnych w przypadkach rzadkich aler-
genów zawodowych, narażenia wieloczynnikowego lub 
narażenia na substancje niebezpieczne  [7]. Algorytm 
diagnostyczny zawodowego nieżytu nosa stosowany 
w  Klinice Chorób Zawodowych i  Zdrowia Środowi-
skowego Instytutu Medycyny Pracy im. prof. J. Nofera 
w Łodzi, oparty na wytycznych EAACI [5,23], przed-
stawiono na rycinie 2.

Spośród wszystkich rodzajów nieżytu nosa zwią-
zanego z  pracą w  wykazie chorób zawodowych bę-
dącym załącznikiem do Rozporządzenia Rady Mini-
strów z dnia 30 czerwca 2009 r. w sprawie chorób za-
wodowych figuruje tylko alergiczny nieżyt nosa  [20]. 
Okres, w którym wystąpienie udokumentowanych ob-
jawów chorobowych upoważnia do rozpoznania choro-
by zawodowej, mimo wcześniejszego zakończenia pra-
cy w narażeniu zawodowym, w przypadku alergiczne-
go nieżytu nosa wynosi rok. Ponadto w wykazie chorób 
zawodowych uwzględniono przedziurawienie przegro-
dy nosa wywołane substancjami o  działaniu żrącym 
lub drażniącym, w których przypadku okres upoważ-
niający do rozpoznania choroby zawodowej po ustaniu 
zatrudnienia wynosi 2 lata [20].

Postępowanie po ustaleniu rozpoznania
Unikanie/redukcja narażenia
Podstawową metodą postępowania w przypadku WRR 
jest ograniczenie lub zaprzestanie narażenia na czyn-
niki wywołujące lub zaostrzające objawy. W  prakty-
ce jest to realizowane poprzez interwencje na stanowi-
sku pracy (zastępowanie w procesach technologicznych 
substancji o dużym potencjale alergenowym związka-
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mi o mniejszym potencjale, hermetyzację i automaty-
zację procesów produkcji, zastosowanie odpowiedniej 
wentylacji), zastosowanie środków ochrony osobistej 
(maski ochronne), rotację pracowników narażonych 
na substancje alergizujące, a nawet poprzez odsunięcie 
pracownika od wykonywanych czynności.

W  Polsce praktykowane jest całkowite odsunięcie 
pracownika od pracy w  narażeniu na alergeny, które 
są przyczyną zawodowego alergicznego nieżytu nosa. 
Natomiast w aktualnych zaleceniach EAACI [5,23] ta-
kie postępowanie wskazywane jest jedynie w określo-
nych przypadkach. Ponieważ OR uważany jest za cho-
robę łagodną i podlegającą dobrej kontroli po zastoso-
waniu farmakoterapii, w większości krajów przekwali-
fikowanie pracownika zaleca się wyłącznie wtedy, gdy 

zawodowemu nieżytowi nosa towarzyszy nadreaktyw-
ność oskrzeli, pracownik jest młody, a  prawdopodo-
bieństwo uniknięcia narażenia zawodowego w  przy-
szłości jest małe. W pozostałych sytuacjach pracownik 
z rozpoznanym OR kontynuuje pracę na dotychczaso-
wym stanowisku pracy i podlega szczegółowej kontro-
li medycznej.

Dotychczas nie analizowano skutków stosowania 
profilaktyki u pacjentów z zawodowym nieżytem nosa, 
a Karjalainen i wsp. [16] w jedynym badaniu prospek-
tywnym dotyczącym pracowników z  OR odnotowa-
li jedynie 11,6% przypadków astmy oskrzelowej wśród 
pracowników z  rozpoznanym nieżytem nosa związa-
nym z pracą, którzy kontynuowali zatrudnienie w do-
tychczasowych warunkach.

Na podstawie / Based on: Hox i wsp. / et al.: Occupational upper airway disease: How work affects the nose [1].
IgE – immunoglobuliny E / immunoglobulin E.

Ryc. 2. Algorytm diagnostyczny zawodowego nieżytu nosa (OR)
Fig. 2. Diagnostic algorithm of occupational rhinitis (OR)

Wywiad chorobowy i zawodowy 
Medical and professional history

Badanie przedmiotowe 
Physical examination

Badanie jamy nosowej 
Examination of the nasal cavity

testy immunologiczne – punktowe testy skórne, swoiste IgE w surowicy krwi
immunological tests – skin prick tests, specific serum IgE

testy prowokacyjne 
z oceną odpowiedzi ze strony nosa

provocation tests 
with nasal responce assesment

negatywne lub niedostępne
negative or not available

pozytywne
positive

rozpoznanie OR  
prawdopodobne

probable OR
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negative or not available
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nieswoista nadreaktywność błony śluzowej nosa

assessment in the workplace – symptoms, nasal patency, inflammatory changes  
in the mucous membranes, non-specific hyperreactivity of the nasal mucosa

rozpoznanie OR
diagnosis of OR

pozytywna
positive 

negatywna
negative

rozpoznanie OR
diagnosis of OR

niezawodowy nieżyt nosa
non-work-related rhinitis



W. Salski i wsp. Nr 6812

Z  uwagi na znaczne rozpowszechnienie  WRR za-
lecenie całkowitego unikania narażenia byłoby przy-
czyną poważnych skutków społeczno-ekonomicznych 
zarówno dla pracownika, jak i pracodawcy. Odsunię-
cie pracownika od pracy w  narażeniu lub jego prze-
kwalifikowanie ma co prawda na celu ograniczenie ry-
zyka rozwoju astmy oskrzelowej, ale powinno się je 
rozważyć jedynie u  pracowników, u  których ryzyko 
jej rozwoju w  przypadku kontynuowania zatrudnie-
nia w narażeniu zawodowym jest znaczące. Pod uwa-
gę powinna być brana obecność dodatkowych czyn-
ników ryzyka rozwoju astmy oskrzelowej i  współist-
nienie objawów ze strony dolnych dróg oddechowych. 
W  grupie wysokiego ryzyka rozwoju zawodowej ast-
my oskrzelowej znajdują się również osoby młode, 
u  których  WRR rozpoznano jeszcze w  trakcie nauki  
zawodu [5,16,54,55].

Farmakoterapia i immunoterapia
Metody farmakoterapii stosowane w leczeniu nie różnią 
się w przypadku nieżytu nosa o charakterze zawodo-
wym i niezawodowym [5,11]. W farmakoterapii WRR 
stosowane są preparaty antyhistaminowe i  miejscowa 
kortykosteroidoterapia – powinny być one elementem 
uzupełniającym interwencje na stanowisku pracy.

Immunoterapia jest metodą rozważaną w przypad-
ku alergicznego zawodowego nieżytu nosa o mechani-
zmie IgE-zależnym, istnieją doniesienia dotyczące prób 
jej stosowania w  przypadku zawodowej astmy pieka-
rzy i alergii na białka zwierząt laboratoryjnych oraz po-
twierdzające jej pozytywne efekty w zawodowej alergii 
na lateks  [56]. Metoda ta nie jest jednak powszechnie 
stosowana oraz ma wiele ograniczeń związanych m.in.  
z dostępnością wystandaryzowanych alergenów zawo-
dowych, dlatego wymaga dalszych badań [5,56].

Prewencja
W przypadku nieżytu nosa związanego z pracą istot-
ne są działania prewencyjne zarówno w zakresie profi-
laktyki pierwotnej, jak i wtórnej, które dodatkowo po-
średnio wpływają na ograniczenie ryzyka rozwoju ast-
my zawodowej.

Prewencja pierwotna
Prewencja pierwotna polega na kontrolowaniu środo-
wiskowych i  indywidualnych czynników ryzyka roz-
woju nieżytu nosa związanego z pracą. Obejmuje kon-
trolę ekspozycji na alergeny obecne w środowisku pra-
cy (np. poprzez usprawnianie procesów technologicz-
nych), edukację pracowników i pracodawców oraz pra-

widłową opiekę profilaktyczną nad pracownikami 
i osobami w trakcie nauki zawodu [5,54].

Wskazuje się, że ograniczenie ekspozycji na aler-
geny zawodowe ma najistotniejsze znaczenie w  zapo-
bieganiu alergicznemu zawodowemu nieżytowi nosa 
o  mechanizmie  IgE-zależnym  [5]. Dodatkowo w  ra-
mach prewencji pierwotnej  WRR ogromne znaczenie 
ma prawidłowe kwalifikowanie przez lekarzy na stano-
wiska pracy uczniów i młodych dorosłych. W przypad-
kach prewencji alergicznego nieżytu nosa związanego 
z  pracą nadzór medyczny powinien być zintensyfiko-
wany szczególnie na początku pracy zawodowej, ponie-
waż częstość pojawiania sią objawów ze strony dróg od-
dechowych jest największa w ciągu 2–3 pierwszych lat 
narażenia [54].

Prewencja wtórna
Prewencja wtórna obejmuje działania diagnostyczne 
mające na celu wczesne wykrycie i leczenie już rozwi-
niętych objawów nieżytu nosa związanego z pracą oraz 
interwencje w ramach stanowiska pracy ograniczające 
ekspozycję zawodową. Wczesne wykrycie objawów nie-
żytu nosa związanego z pracą umożliwia ograniczenie 
rozwoju powikłań, a  redukcja narażenia zawodowego 
zmniejsza ryzyko rozwoju astmy oskrzelowej [5].

WNIOSKI

Dobra praktyka w przypadku nieżytu nosa związane-
go z  pracą obejmuje zakres działań profilaktycznych 
na etapie prewencji zarówno pierwotniej, jak i  wtór-
nej. We współpracy z pracodawcą, służbą bezpieczeń-
stwa i higieny pracy (bhp) oraz lekarzem sprawującym 
opiekę profilaktyczną nad pracownikami powinny zo-
stać przeprowadzone interwencje środowiskowe na sta-
nowisku pracy. Powinny one umożliwiać stosowanie 
odpowiednich środków ochrony osobistej, które sku-
tecznie zredukują poziom ekspozycji pracowników na 
czynniki etiologiczne WRR.

W ramach opieki profilaktycznej nad pracownikami 
w  zależności od potencjału alergizującego/drażniącego 
czynników obecnych na stanowisku i po określeniu indy-
widualnych czynników ryzyka rozwoju WRR powinien 
być zastosowany zwiększony nadzór medyczny w pierw-
szych latach narażenia. Szczególną opieką powinny zostać 
objęte osoby młodociane, w trakcie nauki zawodu i mło-
dzi pracownicy ze względu na największe ryzyko alergii 
i poważne konsekwencje w przypadku rozpoznania OR.

W opiece nad pracownikami z  rozpoznanym już   
WRR powinny być stosowane wytyczne EAACI [5,23], 
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które w  szczególnych sytuacjach obejmują przekwa-
lifikowanie pracownika. U  pozostałych osób większe 
korzyści przyniesie zindywidualizowany i  wzmożo-
ny nadzór lekarza sprawującego opiekę profilaktyczną 
nad pracownikiem oraz współdziałającego z pracodaw-
cą i służbą bhp w ramach możliwych interwencji na sta-
nowisku pracy.

Na etapie procesu diagnostycznego w  przypadku  
podejrzenia  WRR kluczowym elementem i  złotym 
standardem diagnostyki pozostają donosowe i wziew-
ne próby prowokacyjne, stanowiąc element diagno-
styczny o dużej czułości, ale i swoistości. Należy pod-
kreślić, że na podstawie samego wywiadu i bez zastoso-
wania prób prowokacyjnych wraz z badaniami obiek-
tywizującymi trudno jest w  sposób pewny odróżnić 
nieżyt nosa zawodowy od nieżytu nosa zaostrzanego 
warunkami pracy.

Nieżyt nosa związany z pracą jest obszarem duże-
go zainteresowania badaczy. Dalsze badania powinny 
być ukierunkowane na udoskonalenie metod kontroli 
narażenia zawodowego, zapobieganie rozwojowi cho-
roby oraz jej wczesnej diagnostyki. Dodatkowo w pol-
skim orzecznictwie pojęcie zawodowego nieżytu nosa 
powinno zostać rozszerzone o postaci tego schorzenia 
o etiologii niealergicznej.
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