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Etiopatogeneza i terapia alveolitis allergica

Alveolitis allergica — etiopathogenesis and therapy

Narazenie na pyly organiczne moze wystepowaé w réznych srodowiskach, szeroko
ujmujac w Srodowisku rolniczym, przemystowym, w pomieszczeniach budynkéw miesz-
kalnych i biurowych. W kazdym z tych Srodowisk pyly organiczne powstaja z réznych
7r6det i sa wytwarzane przez rézne procesy mechaniczne, ktérych efektem jest sktad,
stezenie i czeSciowo dystrybucja pyhu.

Wrotami wnikania pylu organicznego do organizmu sa w zasadzie dwa miejsca:
naskorek (rgk) i nablonek (nosa, ust, spojéwek, oskrzeli i pecherzykéw plucnych). W
skali calego §wiata setki milionéw pracownikow rolnictwa oraz przemystu rolno-spo-
zywczego, wiékienniczego i drzewnego narazonych jest na state wdychanie r6znego
rodzaju pytéw mogacych mie¢ wplyw na stan ich zdrowia. Po raz pierwszy skutki dzia-
fania pytu organicznego zostaly opisane w 1555 roku przez dunskiego biskupa Olausa
Magnusa. Trafno$¢ jego spostrzezen potwierdzily badania wspéiczesne, ktérych po-
czatek przypada na rok 1932. Kolejne lata badan dowiodly, ze narazenie na pyly orga-
niczne moze prowadzi¢ do powstawania wielu zespotéw chorobowych dotyczacych
uktadu oddechowego, takich jak: zewnatrzpochodne alergiczna zapalenie pecherzy-
kéw plucnych (AZPP), zesp6t toksyczny wywolany pytem organicznym (ODTS), ast-
ma oskrzelowa, przewlekle zapalenie oskrzeli, bisynoza. W latach siedemdziesiatych
zwrdcono uwage na objawy chorobowe wystepujace u os6b przebywajacych w po-
mieszczeniach mieszkalnych i biurowych okreslajac je jako ,,zesp6t przewleklego zme-
czenia” lub ,,zesp6t chorego domu” (sick building syndrome) [8, 9, 16, 18, 19].

Mechanizmy dziatania pylu organicznego na uktad oddechowy nie s jeszcze do-
statecznie poznane. Uwaza sig¢, ze u podstaw powstawania objawéw chorobowych lezy
aktywacja komorek uktadu oddechowego gtéwnie makrofagéw pecherzykowych i fa-
gocytéw oraz uwalnianie przez nie licznych mediatoréw prozapalnych.

Choroby zalezne od wyst¢powania ekspozycji na pyly organiczne sa nie tyle rzad-
kie co rzadko rozpoznawane. Wynika to zapewne z braku charakterystycznych obja-
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wow towarzyszacych tym schorzeniom oraz z tego, ze choroby te przebiegaja czgsto
subklinicznie, skopoobjawowo, i nie wszyscy chorzy zgtaszaja si¢ ze swoimi objawami
do lekarza. Obraz kliniczny choroby zalezy od czgstosci i intensywnosci ekspozycji, od
osobniczych wiasciwosci chorego, okreslajacych charakter odpowiedzi immunologicz-
nej i od rodzaju antygenu. Najczgsciej wystgpujacymi objawami zwigzanymi z ekspo-
zycja na pyt organiczny sa: duszno$¢ o réznym nasileniu, kaszel, bole glowy, dreszcze,
ogdlne zte samopoczucie, podwyzszona temperatura ciata, ktucia w klatce piersiowej,
podraznienie spojéwek. Poszczegdlne jednostki chorobowe charakteryzujg si¢ prze-
wagg poszczeg6lnych objawdw oraz czasem ich utrzymywania si¢, wystgpowaniem,
lub brakiem charakterystycznych zmian w radiogramie klatki piersiowej i w badaniu
czynno$ciowym uktadu oddechowego [1, 2, 3, 4. 5, 6].

Podziat choréb wywotanych dziataniem pyléw organicznych:
¢ Choroby o podtozu alergicznym, ’

~ alveolitis allergica,

— astma oskrzelowa,

— alergiczny niezyt nosa,

- alergiczne zapalenie skéry i spojowek,
¢ Choroby o podtozu immunotoksycznym,

— zespot toksyczny wywotany pylem organicznym (ODTS),

— bisynoza,

~ zespdt chorego domu (sick building syndrome),
* Choroby nieswoiste,

— przewlekle zapalenie oskrzeli (PZO),

Narazenie w poszczegdlnych grupach zawodowych przedstawiono w tabeli 1.

ZEWNATRZPOCHODNE ALERGICZNE ZAPALENIE
PECHERZYKOW PLUCNYCH

Najlepiej poznanym i najczgsciej rozpoznawanym jak do tej pory schorzeniem
zwigzanym z narazeniem na pyl organiczny jest alergiczne zapalenie pecherzykéw
ptucnych. W sktad jego wchodzi szereg jednostek charakteryzujacych sie bardzo po-
dobnym obrazem klinicznym, lecz wywotanych przez rézne czynniki etiologiczne. Ze
wzglgdu na wywotujacy je patogen i charakter ekspozycji wyrdznia si¢: ptuco rolnika
(farmer’s lung), ptuco miécacego, goraczke stodowg (choroba browarnikéw), ptuco
hodowcéw pieczarek, bagazjozg, chorobe serowaréw, ptuco hodowcéw ptakéw, cho-
rob¢ drwali odkorowujacych klony, chorobg stolarzy i pracownikéw papierni, korko-
wicg, chorobe robotnikéw produkujacych $rodki piorace [37, 83]. Spo$rdd oséb nara-
zonych zachorowuje 5%-15 %. Zachorowalnosci sprzyjaja czynniki genetyczne de-
terminujace charakter odpowiedzi immunologicznej oraz nieswoiste choroby gérnych
i dolnych drég oddechowych, zaburzajace miejscowe funkcje obronne.

Patogeneza alergicznego zapalenie pgcherzykéw plucnych nie jest dostatecznie
wyjasniona. Biora w niej prawdopodobnie udzial mechanizmy swoiste: reakcja aler-
giczna typu I1I (Arthusa) przy udziale precypityn z klasy IgG, reakcja alergiczna typu
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Tabela I. Narazenie w poszczeg6lnych grupach zawodowych

Grupa zawodowa

Czynniki patogenne

Ogrodnicy, sadownicy

Pateczki Gram-ujemne, bakterie, grzyby, pytki
kwiatowe, substancje toksyczne i alergizujace,
roztocze, owady, alergeny zwierzece

Hodowcy pieczarek i innych grzybéw

Promieniowce, plesnie z rodzaju Penicillium,
zarodniki grzybdéw jadalnych

Pracownicy zaktadéw ochrony roslin

Toksyny, plesnie z rodzaju Mucori Penicillium,
roztocze

Hodowcy zwierzat

Drobnoustroje, roztocze, czastki biatkowe
naskdrka, siersci, pierza, wydalin i wydzielin

Pszczelarze

czastki owadow

Pracownicy przemystu spozywczego

pateczki Gram—-ujemne, plesnie, alergeny
wziewne ssakow, ptakéw i ryb

Pracownicy zatrudnieni przy sktadowaniu i
przetwérstwie surowcéw pochodzenia

drobnoustroje, roztocze, alergeny, toksyny,
alkaloidy, lotne olejki

roslinnego

Pracownicy lesnictwa i przemystu
drzewnego

pateczki Gram—ujemne, grzyby olejki eteryczne,
zywice, soki drzew, pyt drzewny

Personel stuzby weterynaryjnej alergeny wziewne ptakdéw i ssakéw

IV (p6Zna), w ktérej gtéwna rol¢ odgrywaja limfocyty T i makrofagi oraz reakcja typu
I (natychmiastowa), a takze mechanizmy nieswoiste: reakcja typu ciata obcego, akty-
wacja dopetniacza drogg alternatywna i bezposrednia aktywacja komoérek zapalnych,
gléwnie makrofagéw pgcherzykowych [12, 15].

Egzogenne alergiczne zapalenie pgcherzykéw ptucnych jest schorzeniem kazdego
wieku, spotykanym réwniez u dzieci i mlodziezy. Moze mie¢ przebieg ostry lub prze-
wlekly, niekt6rzy wyrdzniaja réwniez postaé podostra. Obraz kliniczny choroby zalezy
od czestosci i intensywnosci ekspozycji, od osobniczych wha$ciwosci chorego i od ro-
dzaju antygenu. Na przyklad rozpuszczalne biatka golebie czgsciej wywotuja napady
ostre, a czastkowe antygeny (hapteny) termofilnych promieniowcéw cz¢sciej dopro-
wadzaja do postaci przewleklej i wioknienia. Posta¢ ostra alergicznego zapalenia pe-
cherzykéw plucnych wystepuje w 4-8 godzin od ekspozycji i manifestuje si¢: podwyz-
szong cieploty ciata, dreszczami, ostabieniem, bélami glowy, poceniem si¢, duszno-
$cig, suchym kaszlem, ktuciami w klatce piersiowej, brakiem apetytu. Ostuchowo mozna
stwierdzi€ trzeszczenia gléwnie u podstawy ptuc. Jesli nie ma dalszego kontaktu z
alergenami, objawy ustepuja samoistnie, na og6t po 24-48 godzinach od poczatku
ataku. Posta¢ przewlekla wywolana jest stala, mato intensywna ekspozycja. Choroba
przebiega poczatkowo skrycie, prowadzac do nieodwracalnego uszkodzenia tkanki
ptucnej. Chorzy skarzg si¢ na przewlekly kaszel i narastajaca dusznos¢. Posta¢ podo-
stra choroby charakteryzuje si¢ wystgpowaniem stanoéw podgoraczkowych oraz dusz-
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nosci wysitkowej narastajacej w ciggu kilku tygodni. Wystepuje po ekspozycji czgst-

szej ale mniej intensywnej niz ta, ktéra prowadzi do ostrych atakéw (7, 12, 13, 14].
Ostry pojedynczy atak choroby mija samoistnie nie pozostawiajac najcz¢sciej wy-

raznej dysfunkcji uktadu oddechowego. Dalsza ekspozycja i kolejne nawroty choroby
prowadzg z reguly do wi6knienia i powstania nieodwracalnych zmian w czynnosci
ptuc. W postaci przewleklej ustanie ekspozycji nie prowadzi do ustapienia widknienia
ptuc, ale moze spowodowaé zatrzymanie post¢pu choroby. Podostra posta¢ choroby
moze ulec samoistnej poprawie po ustaniu ekspozycji lub, jak posta¢ przewlekia pro-
wadzi¢ moze do trwatego widknienia.

Diagnostyka alergicznego zapalenia p¢cherzykéw ptucnych:
¢ ukierunkowany wywiad majacy na celu uchwycenie zwiazku migdzy ekspozycja na

pyl organiczny, a wystepowaniem objawéw choroby;

* typowe zmiany ostuchowe (trzeszczenia);

* badanie radiologiczne klatki piersiowej (w postaci ostrej drobne, stabo wysycone
guzki tworzace obraz rozsiewu proséwkowego, lub jednolitego przymglenia tzw.
obraz ,mlecznego szkta”, zajmujace dolne lub srodkowe pola ptucne; w postaci
przewleklej zmiany o charakterze mniej lub bardziej nasilonego zwtdknienia ptuc
— obraz ,,plastra miodu”™);

* rutynowe badanie krwi — umiarkowana leukocytoza;

* badanie czynnosciowe uktadu oddechowego (zaburzenia wentylacji typu restryk-
cyjnego, zmniejszona objetos¢ pluc, zmniejszona podatnosé ptuc, przemijajaca nad-
reaktywno$¢ oskrzelowa, spadek DLCO);

 spadek ciSnienia parcjalnego tlenu we krwi tgtniczej;

* badania serologiczne (stwierdzona w surowicy krwi obecno$¢ precypityn przeciw-
ko antygenom Srodowiskowym — potwierdza jedynie ekspozycje);

* odczyny skorne z antygenami Srodowiskowymi (potwierdzaja jedynie ekspozycj¢)

* testy prowokacyjne, inhalacyjne z wybranymi antygenami §rodowiskowymi (dodat-
nie gdy stwierdzamy wzrost wysitkowej wentylacji minutowej o 15%, wzrost wysit-
kowej liczby oddechéw o 25%, zmniejszenie FVC o 15%, wzrost liczby leukocytéw
0 2500/mm?® ze spadkiem limfocytéw o 500 w mm?, ptukanie oskrzelowo pecherzy-
kowe w ktorym stwierdzamy wzrost odsetka granulocytéw obojetnochtonnych,
wzrost odsetka limfocytéw, przewage limfocytow CD8+ nad CD4+ w stosunku
2:1).

Podstawg post¢powania zapobiegawczego i leczniczego jest przerwanie narazenia
na pyt wywotujacy chorobg. Leczeniem z wyboru jest stosowanie kortykosterydéw,
ktdére w fazie ostrej fagodza objawy choroby oraz przySpieszaja cofanie si¢ zaburzen
czynnosciowych oraz zmian radiologicznych ptuc jednak ich ditugotrwale stosowanie
nie znajduje uzasadnienia [7, 10, 12, 13, 14, 17, 19].

PROFILAKTYKA

Tlos¢ czynnikdéw biologicznych mogacych wywolywaé zmiany chorobowe w organi-
zmie czlowieka jest ogromna. Nie wydaje sig aby ta lista pozostata zamkni¢ta. Wiado-
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mo bowiem, ze zmienia si¢ Srodowisko naturalne oséb narazonych na ekspozycj¢ na
pyly organiczne, wzrasta zanieczyszczenie Srodowiska, wzrasta ilo§¢ potencjalnych aler-
gendéw. Podobnie wydaje sig¢, ze nie jest zamknigta lista choréb zaleznych od pytéw
organicznych. Uwzgledniajac wszystkie te fakty, celowe wydaje si¢ prowadzenie edu-
kacji zdrowotnej u 0séb szczegdlnie narazonych na szkodliwe dziatanie pyhu organicz-
nego oraz objecie tych os6b specjalistycznymi badaniami lekarskimi [10, 18, 19].
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SUMMARY

Exposure to organic dust may occur in various environments, widely expressed in agricultu-
ral and industrial environments, as well as in apartment buildings. In each of these environ-
ments organic dust is created from different sources and is produced by various mechanical
processes resulting in its composition, concentration and — partly — distribution. The portal
of penetration of organic dust into the body are two sites: epidermis (hands) and epithelium
(nose, mouth, conjunctiva, bronchi and pulmonary alveoli). On the world scale, two million
agricultural workers are constantly exposed to various types of organic dust which may influen-
ce their state of health.

Studies to date have revealed that exposure on inhalation of organic dust may lead to many
pathologic syndromes involving the respiratory system, such as: alveolitis allergica, organic
dust toxic syndrome, bronchial asthma, chronic bronchitis and bisynosis. The main cause of the
creation of these symptoms are biological agents present in organic dust, which may exert an
allergizing or toxiceffect on the body of the people examined.

It seems, therefore, that the list of diseases due to exposure to organic dust is not yet at an
end. Perhaps an increase in the interest in the state of health of one of the largest occupational
groups in the world — farmers — will provide new information concerning the diseases of the
respiratory system created as a result of the effect of organic dust.



