
Zapadalność na astmę oskrzelową, wywołaną przez alerge-
ny o dużej masie cząsteczkowej, pozostaje, według obecnie
akceptowanych poglądów, w zależności wprost proporcjo-
nalnej do poziomu narażenia. A zatem, znaczna ekspozycja
na takie astmogeny, powszechna w środowisku wiejskim, po-
winna skutkować wysoką częstością chorób alergicznych
układu oddechowego u osób zatrudnionych w rolnictwie
i/lub zamieszkujących gospodarstwa rolne. Ostatnie lata
przyniosły jednak zaskakujące doniesienia o niższym niż
w populacji generalnej występowaniu atopii i chorób aler-
gicznych u osób żyjących w środowisku wiejskim (1–3). Jed-
nocześnie częstość chorób układu oddechowego u rolników
uważana jest nadal za wysoką (4). Dotyczy to zwłaszcza
osób eksponowanych na pył ziaren zbóż i pracowników
chlewni (5,6). Co więcej, ocenia się, że zawód rolnika wiąże
się z najwyższym ryzykiem astmy zawodowej u osób nieob-
ciążonych atopią (4).

Według definicji Światowej Organizacji Zdrowia z 1962 r.,
rolnikiem (ang. agriculture worker) jest każdy, kto czasowo lub
trwale, niezależnie od stanu formalnego, wykonuje pracę
związaną z rolnictwem (7). Definicji tej odpowiada zatem
większość członków rodzin zamieszkujących gospodarstwa
rolne.

Ekspozycja zawodowa w środowisku wiejskim jest bar-
dzo złożona, obejmując alergeny i szereg czynników che-
micznych o działaniu drażniącym oraz toksycznym. Zwie-

rzęta rzeźne, nabiał, drób, ziarna, owoce, warzywa, kwiaty,
a także soja i substancje chemiczne, takie jak: pestycydy,
środki odkażające, domieszki do pasz są tu istotnymi skład-
nikami narażenia. Ważne elementy ekspozycji to również
odchody zwierzęce, bakterie, grzyby, stawonogi i wirusy o-
raz endotoksyna, obecna w znacznych stężeniach w pyle
ziarna i wydalinach zwierząt. Gospodarstwa są coraz
większe i bardziej wyspecjalizowane, co często łączy się ze
wzrostem ekspozycji na niektóre czynniki o uznanej szkodli-
wości dla układu oddechowego.

DANE EPIDEMIOLOGICZNE

Występowania astmy i alergicznego nieżytu nosa u osób za-
trudnionych w rolnictwie było przedmiotem licznych badań.
Przeprowadzono je przeważnie metodą kwestionariuszową,
obejmując symptomatologię wzmiankowanych jednostek
chorobowych i rozpoznania lekarskie. Jakkolwiek uzyskane
wyniki pozwoliły na pewne rozpoznanie problemu to, ze
względu na przekrojowy charakter badań, nie dały informa-
cji o związku ekspozycji z wystąpieniem schorzeń. Badanie
przekrojowe u rolników hodujących zboże w Niemczech,
Danii, Szwecji i Hiszpanii wykazało, że częstość objawów
astmy wynosiła od 1,8% w Niemczech do 4,7% w Danii.
14,9% rolników zgłosiło występowanie świstów w klatce
piersiowej, a 14,4% podało występowanie alergicznego
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nieżytu nosa. Wyniki te zbliżone są do uzyskanych w odnie-
sieniu do populacji generalnej. Co ciekawe, jedynie ekspozy-
cja na kwiaty była czynnikiem ryzyka objawów astmy, a dla a-
lergicznego nieżytu nosa nie stwierdzono czynników ryzyka
związanych z narażeniem (8).

Badanie przeprowadzone w Saskatchewan w Kanadzie
wśród hodowców zbóż, koni i trzody chlewnej ujawniło
niższą częstość występowania astmy w tej populacji (5,9%
u mężczyzn i 4,6% u kobiet) niż w populacji generalnej
(6,5%) i nie wskazało również różnic w występowaniu tych
chorób pomiędzy populacją narażoną zawodowo a zamiesz-
kującą ten region i niepracującą w rolnictwie (9).

Na podstawie badania przeprowadzonego w stanie Ohio
stwierdzono, że tylko 8,1% farmerów zgłosiło występowanie
świszczącego oddechu, to jest ponad trzykrotnie rzadziej niż
w populacji USA (25,7%). Liczebność koni i trzody chlewnej
w gospodarstwie, przyjęta tu jako miara narażenia, odwrot-
nie korelowała z występowaniem tego objawu. Ekspozycja
na krowy (Skandynawia) czy też świnie (Dania) również nie
była istotnie związana ze zgłoszeniem objawów astmatycz-
nych (10).

W badaniu wykonanym w Nowej Zelandii także stwier-
dzono niższą częstość występowania astmy (11,8%) niż w po-
pulacji generalnej (15%), niemniej rolę czynników ryzyka wy-
kazano dla kontaktu z trzodą chlewną, końmi, drobiem i ow-
sem (11).

Podobne wyniki dały badania francuskie występowania
astmy i objawów ze strony układu oddechowego u osób pra-
cujących w gospodarstwach, nastawionych na produkcje
mleka. Stwierdzona częstość astmy (5,3%) nie była tu wyższa
niż w populacji generalnej (4).

Zwiększoną częstość astmy (7,1%), potwierdzonej diag-
nozą lekarską, stwierdzono u farmerów uprawiających ryż
w Kalifornii (USA). Dodatkowo w tym badaniu wykazano
dodatnią korelację pomiędzy czasem narażeniem, liczonym
w latach pracy a zapadalnością na pyłkowicę, którą rozpoz-
nano u prawie jednej czwartej badanych osób (25,7%) (12).
Warto przypomnieć, że ryż należy do traw, co sugeruje tu
występowanie zjawiska nadwrażliwości krzyżowej.

Także badania fińskie wykazały, że astma u rolników, we-
terynarzy i pracowników zatrudnionych w kontakcie ze
zwierzętami hodowlanymi, występuje częściej niż w innych
grupach pracowników, a alergeny zwierząt, ziarna i zawarte
w paszach odpowiadają za 60% astmy zawodowej w tym kra-
ju (13). Zawodowe alergiczne nieżyty nosa w Finlandii sta-
nowią około 20% wszystkich przypadków nieżytu nosa i są
wywołane głównie przez alergeny pochodzące ze środowiska
wiejskiego (14). W Szwecji, w ciągu ostatnich 12 lat częstość
zawodowej astmy oskrzelowej wśród hodowców krów
wzrosła z 5,3% do 9,8% (15). W tym kraju również śmiertel-
ność z powodu astmy jest wyższa u mężczyzn rolników. Jak-
kolwiek przyczyna tego zjawiska jest niejasna, to jednak
może być ono wynikiem rzadkiego zaludnienia kraju, a co za
tym idzie zmniejszonej dostępności do pomocy doraźnej, wy-
nikającej z konieczności pokonania dużych odległości. U po-

nad 20% szwedzkich farmerów występują objawy podrażnie-
nia spojówek, nosa i gardła, a u 36,5% hodowców krów
stwierdzono alergiczny nieżyt nosa (16).

PRZYPUSZCZALNE PRZYCZYNY MNIEJSZEJ
CZÊSTOŒCI ATOPII I CHORÓB ALERGICZNYCH
W ŒRODOWISKU WIEJSKIM

Wśród osób zatrudnionych w rolnictwie zwraca uwagę
niższe niż w populacji generalnej występowanie chorób aler-
gicznych. Rozpowszechnienie atopii w środowisku wiejskim
ocenia się na 15–22%, a w populacji generalnej sięga ono
50% (1–3,8,9). Przynajmniej częściowym wyjaśnieniem tego
faktu może być działający przez wiele pokoleń tzw. efekt
zdrowego pracownika – wystąpienie choroby alergicznej jest
przyczyną porzucenia pracy na wsi. Tym samym emigracja
ludności, obciążonej atopią, ze wsi mogłaby leżeć u podstaw
zmniejszonej predyspozycji genetycznej ludności wiejskiej
do wystąpienia alergii atopowej.

Okazało się, że dzieci wychowujące się na wsi w Europie
i Kanadzie rzadziej chorują na astmę i alergię niż ich
rówieśnicy w pobliskich miastach (17). Badanie przeprowa-
dzone w Szwajcarii wykazało rzadsze występowanie pyłkowi-
cy i atopii u dzieci, których ojciec pracował w rolnictwie (3),
a badacze fińscy stwierdzili, że zamieszkiwanie dziecka
w środowisku wiejskim chroni przed alergicznym zapale-
niem spojówek i alergicznym nieżytem nosa, ale nie przed
astmą (18). Badania znacznych liczebnie grup dzieci aust-
riackich i niemieckich potwierdziły taki efekt ochronny,
również w stosunku do astmy (19,20). Kontakt z żywym in-
wentarzem wywierał szczególnie ochronne działanie. Podob-
ne wyniki uzyskano z terenu Kanady. Częstość astmy u dzie-
ci wiejskich wynosiła 5,8%, a u dzieci zamieszkujących
w miastach 8,3% (1).

Postulowanych przyczyn niższej częstości występowania
alergii u dzieci wiejskich jest wiele: liczniejsze rodziny,
więcej zwierząt w otoczeniu, częstsze ogrzewanie piecowe
(węgiel, drewno), większe rozpowszechnienie karmienia
piersią, rzadsze palenie tytoniu przez matkę, wyższa wilgot-
ność, odmienne nawyki dietetyczne (17). Szczególnie dużo
uwagi poświęca się ostatnio ochronnemu wpływowi naraże-
nia na endotoksyny.

Endotoksyny są opornymi na temperaturę kompleksami
lipopolisacharydowo (LPS) – białkowymi, wchodzącymi
w skład zewnętrznej błony komórkowej bakterii Gram-ujem-
nych (21,22). Cząsteczki LPS są odpowiedzialne za
większość efektów biologicznych wywołanych przez endo-
toksyny bakteryjne. Mają charakter heteropolimerów; zbu-
dowanych z hydrofobowego lipidu A i hydrofilnej reszty po-
lisacharydowej.

Stwierdzono, że LPS, zwiększając produkcję IL-12 i IFN-
g, cytokin stymulujących rozwój limfocytów Th1, wpływa na
równowagę Th1/Th2 (22–24). Brak narażenia na LPS
w wieku dziecięcym, które ma miejsce zwykle podczas infek-
cji, opóźnia dojrzewanie układu immunologicznego i wyksz-
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tałcenie się odpowiedzi Th1, co może ułatwiać rozwój alergii
i astmy (22). Prawdopodobne jest zatem, że ekspozycja na
endotoksynę jest jedną z najważniejszych przyczyn rzadsze-
go występowania chorób alergicznych w środowisku wiejs-
kim (24).

Spożywanie niepasteryzowanego mleka może również
skutkować większym narażeniem na czynniki bakteryjne
i w ten sposób działać w sposób analogiczny. W przypadku
lipopolisacharydów należy zauważyć, że być może takie na-
rażenie jest jedynie markerem narażenia na czynniki mikro-
biologiczne – wiadomo przecież, że bakterie Gram-dodatnie
działają silniej na wydzielanie interleukiny 12 (24). Tak od-
działywać mogą też glukany ze spor grzybów (24).

CZYNNIKI ETIOLOGICZNE ALERGII NATYCHMIAS-
TOWEJ W ŒRODOWISKU WIEJSKIM

W zasadzie wszystkie cząsteczki o dużej masie cząsteczko-
wej pochodzenia roślinnego, zwierzęcego lub mikrobiolo-
gicznego mogą być immunogenne dla ludzi. Należy pa-
miętać, że nie wszystkie substancje obecne w pyle organicz-
nym w rolnictwie są swoiste dla środowiska wiejskiego. Znaj-
dują się tu również dobrze znane pospolite alergeny środo-
wiska, takie jak: kurz domowy i roztocza kurzu domowego,
pyłki drzew i traw, alergeny psów i kotów. Do alergenów bar-
dziej swoistych dla tego środowiska należą alergeny zwierząt
hodowlanych, alergeny roślinne m.in. ziarno zbóż mąki, pa-
sze, pleśnie oraz takie typowe alergeny zawodowe, jak skład-
niki środków odkażających i lateks gumy naturalnej.

Alergeny zwierzęce
Alergeny mogą pochodzić z sierści, naskórka, śliny, moczu lub
surowicy krwi zwierząt. Najsilniejszymi alergenami zwierzęcy-
mi środowiska wiejskiego są alergeny krowy i świni (25).

Uczulenie na krowę stanowi najważniejszy czynnik wy-
wołujący zawodowe choroby układu oddechowego wśród
fińskich farmerów i odpowiada aż za 40% nowo rozpoznawa-
nych przypadków zawodowej astmy oskrzelowej rocznie oraz
za 92% wszystkich przypadków astmy wywołanej przez alerge-
ny zwierzęce (7,25). W Finlandii ocenia się, że 3–5% ho-
dowców krów jest uczulonych na te zwierzęta i prezentuje ob-
jawy w miejscu pracy (14). Za najważniejsze wyizolowane a-
lergeny krowie uznano alergen nabłonka o m. cz. 20 kDa (Bos
d2, BDA20) i białko o m. cz. 22 kDa (26,27). Bos d2 należy
do grupy lipokalin. Lipokaliny są niewielkimi, głównie poza-
komórkowymi, białkami, transportującymi cząsteczki hydrofo-
bowe; znajdują się w moczu, ślinie, łzach i surowicy zwierząt.
Działanie alergizujące przejawiają również inne białka krowie
– o m. cz. 16–24 kDa oraz albuminy 16 kDa (27).

Z kolei u hodowców świń, pomimo wysokiej częstości
zespołów astmopodobnych, atopową astmę oskrzelową i a-
lergiczny nieżyt nosa spotyka się stosunkowo rzadko
(28–30). Na przykład, Iversen i Norn nie stwierdzili swois-
tych przeciwciał IgE skierowanych przeciwko alergenom świ-
ni w surowicy żadnego ze 124 zbadanych pracowników

chlewni (31). Pył obecny w pomieszczeniach hodowlanych
dla świń wykazuje wysoką – 10–20% –zawartość białka (7).
Są to głównie proteiny naskórka i moczu. Stwierdzono, że
białka moczu, sierści, skóry świni mają zdolność wiązania
IgE osób uczulonych (25).

Pomimo, że konie są źródłem znacznych ilości silnych a-
lergenów, doniesienia o chorobach alergicznych wywołanych
tym rodzajem nadwrażliwości są stosunkowo nieliczne.
Głównym alergenem końskim jest mała cząsteczka białkowa
Equ c I, należąca do lipokalin (32).

Właściwości uczulające wykazują także składniki mleka,
drób i jaja, jednakże klinicznie jawna nadwrażliwość na te
substancje zdarza się bardzo rzadko (25).

Przypadek ciężkiej astmy oskrzelowej podczas dojenia o-
wiec opisano u osoby uczulonej na laktoglobulinę i kazeinę,
białka obecne w mleku owcy (33). U pracownika zakładów
produkujących słodycze rozwinęła się astma z alergicznym
nieżytem nosa w wyniku uczulenia na laktoglobulinę za-
wartą w mleku krowy (34).

Narażenie na surowy drób może być przyczyną astmy os-
krzelowej, nieżytu nosa i atopowego zapalenia skóry (25).

Białko jaja kurzego jest mieszaniną ponad 20 białek,
spośród których za główne alergeny uznaje się owalbuminę,
owotransferynę, konalbuminę, lizozym i owomukoid (35).
Opisywano przypadki astmy oskrzelowej u osób eksponowa-
nych na aerozol jaj (36–38). Większe ryzyko nabycia nadw-
rażliwości na białko jaja wiązało się z narażeniem na aerozol
płynnych jaj, niż na jaja sproszkowane (39).

Alergeny roślinne
Wiele białek pochodzenia roślinnego posiada zdolność wy-
woływania reakcji alergicznych typu I. Alergeny wziewne są
obecne przede wszystkim w pyłkach i zarodnikach. Stosun-
kowo niewielka część alergenów roślinnych ma zdolność wy-
woływania alergii pokarmowej. Wśród alergenów pochodze-
nia roślinnego wyróżnia się białka zależne od patogenezy,
białka spichrzeniowe nasion i białka strukturalne (7,40).
Duże znaczenie przypisuje się białkom zależnym od patoge-
nezy (PR – ang. pathogenesis — related proteins). Są to czyn-
niki o małej masie cząsteczkowej, stabilne w środowisku
kwaśnym i oporne na proteazy, syntetyzowane w roślinach
pod wpływem różnych patogenów (bakterii, wirusów,
grzybów, czynników chemicznych). W chwili obecnej
wyróżnia się 14 rodzin białek PR (40).

Badania epidemiologiczne potwierdziły istotną rolę aler-
genów kwiatów. Stwierdzono, że hodowcy kwiatów częściej
zapadają na astmę oskrzelową (5,1%) i zespoły astmopodob-
ne (20,5%) (8). Działanie alergizujące potwierdzono dla ta-
kich gatunków, jak: słonecznik, frezja, amarylis, Lathyrus,
Gypsophila paniculata, Limonium tataricum (25,41).

Ważną grupę alergenów pochodzenia roślinnego stano-
wią zboża i pochodząca z nich mąka. Szczególnie istotne są
alergeny pochodzące z mąki pszennej, żytniej, sojowej, do-
datków piekarniczych, a niekiedy również pyłu magazynowe-
go i zawartych w nim roztoczy (42). Astma oskrzelowa
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u osób narażonych na pył zbożowy, w odróżnieniu od zes-
połów astmopodobnych, występuje rzadko – według danych
kanadyjskich wynosi 1,6% (8,25,43). W wykonanych swois-
tych testach prowokacyjnych z pyłem ziaren zbóż lub z jego
ekstraktem obserwowano fazę wczesną lub/i późną, zna-
mienny wzrost nadreaktywności oskrzelowej; ponadto
zarówno u osób uczulonych, jak i w grupach kontrolnych ob-
serwowano gorączkę i leukocytozę, zwłaszcza, jeśli zastoso-
wane stężenia były wysokie (25).

Do zawodowych alergenów pochodzenia roślinnego na-
leżą także nasiona kawy, terpeny zawarte w chmielu, nasio-
na cebuli, sezamu, kakao, pektyny stosowane do produkcji
dżemów, zielony groszek, pył czosnku, przyprawy (papryka,
kolendra, gałka muszkatałowa), cebula, ziemniaki, cykoria,
żeń-szeń, słonecznik, kapok, dzika róża, kozieradka, korzeń
kolcowoju lekarskiego i niektóre zioła (25,44).

Mykotoksyny
Grzyby pleśniowe wywierają m.in. działanie alergizujące
(7,45,46). Głównym alergenem Alternaria alternata (syn. Al-
ternaria tenuis) jest glikoproteina Alt a I, o m. cz. 14 kDa,
mniejsze znaczenie mają Alt a II – białko o m. cz. 6 kDa
i białko 70 kDa. Alternaria, podobnie jak Cladosporium, są
obecne przede wszystkim w środowisku pozadomowym.
Głównymi alergenami Cladosporium herbarum (syn. Hormo-
dendrum) są obecne w zarodnikach i grzybni białka Cla h I
(m. cz. 13 kDa) i Cla h II (m. cz. 19 kDa) (7).

Właściwości astmogenne wykazuje fitaza (ang. phytase)
produkowana przez Aspergillus niger i β-glukanaza, wytwa-
rzana przez gatunki Aspergillus i Bacillus, dodawane do pa-
szy zwierząt dla poprawienia jej wartości odżywczych (7,46).
W surowicy osób uczulonych stwierdzono obecność alerge-
nowoswoistych przeciwciał klasy IgE, a także opisano przy-
padek zawodowej astmy oskrzelowej wywołanej przez fitazę
i β-glukanazę, potwierdzony dodatnim wynikiem swoistego
testu prowokacyjnego (46). Z błony i ściany komórkowej,
zarówno zarodników, jak i grzybni Aspergillus fumigatus, wy-
izolowano cztery alergeny o m. cz. 18, 24, 70 i 150 kDa (7).
Z kolei Aspergillus oryzae jest źródłem a-amylazy, istotnego
alergenu dla osób narażonych na mąkę (47).

Roztocze
Uczulenia wywoływane przez roztocze kurzu domowego sta-
nowią jeden z najistotniejszych problemów alergologii.
W warunkach wiejskich, alergenami często wywołującymi
choroby alergiczne są także roztocze magazynowe. Badania
przeprowadzone w Szwecji wykazały, że Lepidoglyphus dest-
ructor jest obecny w 100% próbek siana, a Acarus siro w po-
nad 80% próbek w badanych farmach (16). Według tych sa-
mych autorów, co czwarty szwedzki farmer z astmą i/lub a-
lergicznym nieżytem nosa jest uczulony na roztocze magazy-
nowe. Podobne wyniki uzyskali polscy autorzy stwierdzając
taką nadwrażliwość u 26% rolników (48).

U osób uczulonych na roztocze magazynowe obserwuje
się krzyżową nadwrażliwość na roztocze kurzu domowego

i z tego powodu, dodatnie wyniki testów skórnych uważa się
raczej za marker atopii, a nie swoistą odpowiedź na alergeny
zawodowe (16,25). Najczęściej stwierdza się uczulenie na
gatunki: Acarus siro, Glycophagus domesticus, Lepidoglyphus
destructor, Tyrophagus longior i Tyrophagus putrescentiae.

W tym samym rzędzie Acari, do którego należą roztocze
kurzu domowego i roztocze magazynowe wyróżnia się ro-
dzinę Tetranychidae, obejmującą pospolite pasożyty drzew o-
wocowych (49), zwane przędziorkami z powodu produko-
wanej przez nie pajęczyny. Spotykany w Europie przędzio-
rek owocowiec (Panonychus ulmi) i przędziorek chmielo-
wiec (Tetranychus urticae) należą do najczęściej
występujących pasożytów jabłoni. Często są przyczyną aler-
gicznego nieżytu nosa, astmy oskrzelowej i pokrzywki kon-
taktowej u pracowników plantacji jabłoni (50). W badaniu
przeprowadzonym wśród pracowników sadów jabłoniowych
w Korei, izolowaną nadwrażliwość na przędziorki stwier-
dzono u 9% badanych, przy czym aż 17% narażonych z obja-
wami astmatycznymi było uczulonych wyłącznie na te alerge-
ny. Częstość objawów astmy i nieżytu nosa była wyższa
u osób uczulonych na przędziorki niż u nieuczulonych (49).
Uczulenie na Tetranychus urticae stwierdzono u 6% włoskich
pracowników szklarni, przy czym związek ze zgłaszanymi
objawami potwierdzono aż u 65,2% osób, zgłaszających ob-
jawy ze strony układu oddechowego i skóry w miejscu pracy
(51). Szczególnie istotny dla celów orzeczniczych jest brak
krzyżowej nadwrażliwości pomiędzy Tetranychus urticae
i roztoczem kurzu domowego (52).

Inne alergeny
U rolników stosujących gumowe ochrony osobiste istotnym a-
lergenem jest lateks gumy naturalnej, wywołujący pełne spek-
trum objawów alergii natychmiastowej (53). Także środki od-
każające są powszechnie stosowane w gospodarstwach,
zwłaszcza w miejscach hodowli zwierząt. Najczęściej stosuje
się chloraminę T, czwartorzędowe zasady amoniowe i aldehy-
dy (glutaraldehyd, glioksal, formaldehyd) (54). Nie dokony-
wano wprawdzie oceny stężeń tych związków w pomieszcze-
niach hodowlanych, ale z badań Preller i wsp. przeprowadzo-
nych w Danii wynika, że ilość i sposób stosowanych środków
odkażających wpływa na występowanie objawów ze strony
układu oddechowego i zaburzeń spirometrycznych (55).

Środki drażniące obecne w niskich stężeniach, takie jak
np. rozpuszczalniki organiczne, pary amoniaku, pestycydy
nie wywołują astmy oskrzelowej, ale nasilają objawy astmy
już istniejącej. Związki fosforoorganiczne potęgują skurcz
oskrzeli; dzieje się z powodu zablokowania acetylcholineste-
razy i stałej stymulacji receptorów cholinergicznych, czego
rezultatem jest najprawdopodobniej zwiększenie stężenia
cyklicznego monofosforanu glukozy (7). Nie udowodniono
dotychczas, że środki fosforoorganiczne mają właściwości
astmogenne.
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ZESPO£Y ASTMOPODOBNE

Terminem zespół astmopodobny określa się wystąpienie ost-
rych zaburzeń wentylacji o typie obturacyjnym, niewywoła-
nych swoistą reakcją alergiczną (25). Obturacja może, ale
nie musi być związana z występowaniem objawów ze strony
układu oddechowego, takich jak: kaszel, odkrztuszanie,
świstów, uczucie ciasnoty w klatce piersiowej. U pacjentów
stwierdza się leukocytozę bez eozynofilii. Nie zawsze obser-
wuje się nadreaktywność oskrzeli objawiającą się uczuciem
ciasnoty w klatce piersiowej, świstami i/lub dusznością i za-
leżnym od dawki spadkiem wskaźnika FEV1 (zwykle mniej-
szym niż 10%) w czasie zmiany roboczej (7,25,30).
W obrębie dróg oddechowych rozwija się odczyn zapalny,
z przewagą neutrofilów. Może także wystąpić przemijająca
nadreaktywność oskrzeli. Najczęściej na wystąpienie zes-
połów astmopodobnych narażeni są pracujący w kontakcie
z pyłem zbóż oraz zatrudnieni w chlewniach i – rzadziej
– w kurnikach (5,30,56,57).

Zaburzenia wentylacji związane są tu prawdopodobnie
z poziomem zapylenia lub stężeniem endotoksyny, a nie wie-
kiem, nałogiem palenia tytoniu, stażem pracy w narażeniu,
statusem atopowym czy też dodatnimi wynikami testów
skórnych z alergenami pyłu ziaren. Charakterystyczne jest
to, że tego typu zaburzenia wentylacji mogą wystąpić
również podczas pierwszej ekspozycji.

Patogeneza zespołów astmopodobnych jest nieznana.
Najwięcej argumentów przemawia za główną rolą endotok-
syny (56,58,59). Jest obecna we wszystkich rodzajach pyłu
organicznego, wywołuje skurcz oskrzeli, w stopniu zależnym
od stężenia w powietrzu, nawet u osób uprzednio nienarażo-
nych, a podanie kompetycyjnego antagonisty LPS zmniejsza
reakcję zapalną wywołaną przez pył ziaren zbóż. Liczne ba-
dania in vivo obejmujące podawanie LPS drogą wziewną wy-
kazały, że reakcja na LPS jest związana z nieswoistą nadre-
aktywnością oskrzeli i toczącym się procesem zapalnym
w drzewie oskrzelowym, ale nie ma związku z atopią (23).
W popłuczynach oskrzelowo-pęcherzykowych (ang. broncho-
alveolar lavage fluid – BALF) uzyskanych od zdrowych ochot-
ników, po inhalacji LPS zaobserwowano prawie stukrotny
wzrost liczby neutrofilów i trzykrotny wzrost liczby limfo-
cytów oraz zwiększenie zawartości fibronektyny (wskaźnika
toczącego się procesu zapalnego) (23). W BALF pobranym
po 6 godzinach od inhalacji pyłu zawierającego endotok-
synę, wykazano wysokie stężenia IL-1, IL-1 RA, IL-6, IL-8,
TNF- α i mRNA dla tych cytokin.

Jednakże nawet pozbawione endotoksyny ekstrakty pyłu
ziaren zbóż wykazują działanie chemotaktyczne i mogą akty-
wować komórki nabłonka. Wskazywałoby to na działanie za-
palne również innych składników tego pyłu (25,60). W pato-
genezie zespołów astmopodobnych rozważa się także udział
układu dopełniacza (in vitro obserwuje się aktywację na dro-
dze klasycznej i alternatywnej), uwalnianie przez makrofagi
czynników chemotaktycznych dla neutrofilów i IL-1. Istnieje
także możliwość bezpośredniego działania chemotaktyczne-
go pyłu ziarna w stosunku do neutrofilów. Pył zbóż zawiera

taniny, substancje aktywujące fosfolipazę A2 i C, co prowa-
dzi do uwalniania diacylglicerolu, mobilizacji
wewnątrzkomórkowych jonów wapnia i stymuluje skurcz
mięśni gładkich (25). Bakterie Gram-dodatnie, nie zawie-
rające endotoksyny także posiadają zdolność wywoływania
uogólnionej reakcji zapalnej (posocznica), a in vitro stymu-
lują ludzkie makrofagi pęcherzykowe i komórki nabłonka do
produkcji cytokin (25).

Objawy astmopodobne u pracowników chlewni są prob-
lemem stosunkowo nowym, na który zwrócono uwagę
w ciągu ostatnich 20 lat (7). Oprócz białek zwierzęcych, pa-
szy, bakterii Gram-ujemnych, w pomieszczeniach tych obec-
ny jest amoniak, siarkowodór, tlenek i dwutlenek węgla (61).
U 8–45% hodowców świń stwierdza się świsty i/lub astmę
oskrzelową; ponadto u osób narażonych często występuje
nadreaktywność oskrzeli, której stopień koreluje ze stażem
pracy (7). Często występują objawy ogólne, takie jak
gorączka, bóle głowy, osłabienie. Zaobserwowano, że pod-
czas zmiany roboczej parametry oddechowe nie zmieniają
się lub tylko nieznacznie się obniżają. W przebiegu naraże-
nia zawodowego mogą występować objawy zespołu toksycz-
nego pyłu organicznego (5,56). Według aktualnych danych
z krajów europejskich (Dania, Niemcy, Szwajcaria i Hiszpa-
nia), hodowcy świń są obarczeni najwyższym ryzykiem
wystąpienia objawów ze strony układu oddechowego w miej-
scu pracy, tj. kaszlu bez odkrztuszania, duszności, świstów,
trudności w oddychaniu (56). W badaniu tym stwierdzono
również, że występowanie takich objawów, jak trudności
w oddychaniu, suchy kaszel i zespół rzekomogrypowy zależy
od liczby godzin spędzanych w pomieszczeniach hodowla-
nych.

Podobną zależność od czasu ekspozycji zaobserwowano
w przypadku występowania świstów i objawów podrażnie-
nia nosa u hodowców drobiu. Ostre objawy ze strony układu
oddechowego i spadki FEV1 u hodowców drobiu wiąże się
z narażeniem na pył zawierający naskórek, pióra, wydaliny
kurcząt, fragmenty owadów, karmę, endotoksynę bakteryjną
oraz wysokie stężenia amoniaku (7).

Występowanie zespołów astmopodobnych jest bardzo
częste i może dotyczyć nawet 50% narażonej populacji. Ob-
raz kliniczny jest inny niż w astmie oskrzelowej. Początkowo
objawy nie tylko nie nasilają się w ciągu tygodnia pracy, ale
wręcz łagodnieją lub ustępują całkowicie bez leczenia.
W bardziej zaawansowanych przypadkach zaburzenia odde-
chowe i spadek FEV1 występują przez cały czas trwania na-
rażenia zawodowego. Zespoły te mogą się rozwijać zarówno
u osób atopowych, jak i nieobciążonych atopią, jednakże u a-
topików obserwuje się większe spadki FEV1 (7).

DIAGNOSTYKA ZAWODOWEJ ALERGII TYPU
NATYCHMIASTOWEGO U ROLNIKÓW

Diagnostyka astmy oskrzelowej jest procesem złożonym.
Niezbędne jest tu określenie czynnika sprawczego i udowod-
nienie jego swoistego działania alergizującego. Identyfikację
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alergenu umożliwiają m.in. punktowe testy skórne i oznacza-
nie alergenowoswoistych przeciwciał klasy IgE. W przypad-
kach braku komercyjnych preparatów określonych aler-
genów możliwe jest przygotowanie roztworów do wykonania
testów skórnych z większością materiałów podejrzanych
o działanie alergizujące. Ocena nieswoistej nadreaktywości
oskrzelowej, dokonywana przy użyciu testu histaminowego
lub metacholinowego, powinna być wykonywana pod koniec
dnia pracy, po przepracowaniu co najmniej 2 tygodni. Brak
nadreaktywności oskrzelowej podczas trwania ekspozycji za-
wodowej wyklucza istnienie astmy oskrzelowej, ale nie
przesądza o braku zespołu astmopodobnego, w którym nad-
reaktywność nie jest nieodłącznym elementem. Należy pa-
miętać o tym, że negatywny wynik testu histaminowego, wy-
konanego po dłuższej przerwie od zaprzestania pracy, nie
wyklucza istnienia zawodowej astmy oskrzelowej.

Jeśli u osoby narażonej na alergen(y) o dużej masie
cząsteczkowej, która (1) zgłasza dolegliwości ze strony ukła-
du oddechowego, występujące w pracy w ekspozycji na dany
czynnik, stwierdzimy ponadto: (2) istotne zaburzenia wenty-
lacyjne w pracy, z poprawą w czasie wolnym od pracy, (3)
dodatni wynik testu histaminowego/metacholinowego w cza-
sie pracy i (4) IgE-zależne uczulenie na czynnik obecny
w miejscu pracy to mamy pełne podstawy do rozpoznania za-
wodowej astmy oskrzelowej (25).

W przypadku rozbieżności pomiędzy dodatnim wywia-
dem a ujemnymi wynikami innych badań laboratoryjnych, czy
braku komercyjnie dostępnych testów z alergenami zawodo-
wymi niezwykle pomocne jest wykonanie testów prowokacyj-
nych. Próby prowokacyjne powinny być przeprowadzane w o-
parciu o precyzyjnie sformułowane protokoły obejmujące mo-
nitorowanie efektów biologicznych prowokacji i podawanej
dawki alergenu. Obecnie stosowane testy prowokacyjne prze-
ważnie nie są oparte na standaryzowanej metodologii. Ostat-
nio coraz powszechniejszym staje się pogląd, że rozpoznanie
alergii zawodowej musi być w każdym przypadku potwier-
dzone dodatnim wynikiem swoistej próby prowokacyjnej.

Uwagi końcowe
Praca w rolnictwie nie jest najprawdopodobniej przyczyną
zwiększonej zapadalności na choroby alergiczne. Biorąc pod
uwagę wyniki różnych badań wydaje się, że zwiększone ryzy-
ko astmy czy też jej objawów, jakim jest np. świszczący od-
dech, związane jest głównie z narażeniem na kwiaty, świnie,
konie, drób, owies i ryż. Porównanie wyników badań przep-
rowadzonych w różnych krajach nie pozwala tu na sformuło-
wanie jednoznacznych wniosków. Możliwe, że stosunkowo
wysoki odsetek zawodowej alergii dróg oddechowych, odno-
towany wśród rolników w Finlandii, związany jest z wyjątko-
wo dokładną oceną każdego przypadku podejrzanego
o astmę zawodową w tym kraju. Nie można wykluczyć tutaj
także roli czynników genetycznych – rasowych. Niemniej jed-
nak znaczenie poszczególnych rodzajów ekspozycji i potenc-
jalnych czynników ryzyka wymaga dalszych wyjaśnień. Ko-
nieczne jest także precyzyjne określenie alergenów zawodo-

wych, co pozwoli na standaryzację procedur diagnostycz-
nych, a tym samym trafne rozpoznawanie jednostek choro-
bowych i ich przyczyn.
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