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ALERGIA ZAWODOWA

Extrinsic allergic alveolitis.

S UMMARY

The modern views on the ethiology, pathogenesis and clinical manifestations
of the group of the diseases defined as ,,extrinsic allergic alveolitis” have been
presented in the article. Taking history and physical examination were
described to the necessary extent and the usefulness of other methods for
diagnostics of exogenous allergic inflammation of pulmonary alveoli were
discussed. Current opinion regarding factors which determine the course and
outcomes of disease were stated. Authors paid attention to the most important
entities which, according to them, should be taken into consideration during
the process of differential diagnosis.

W rozdziale przedstawiono wspoétczesne poglady dotyczace etiologii,
patogenezy i manifestacji klinicznych choréb z grupy
zewnatrzpochodnego alergicznego zapalenia pecherzykéw ptucnych.
Omoéwiono w niezbednym zakresie objawy stwierdzane w badaniu
podmiotowym i przedmiotowym oraz stosowane tu metody diagnostyki .
Przytoczono aktualne opinie dotyczace czynnikéw determi—nujgcych
przebieg i rokowanie, jak rowniez zwré6cono uwage na najwazniejsze
jednostki chorobowe, ktére powinny by¢ zdaniem autoréw brane pod
uwage w procesie diagnostyki roznicowe;.

Krakowiak A.: Zewnatrzpochodne alergiczne zapalenie pecherzykow ptucnych. Alergia, 2011, 2: 42-46

Wprowadzenie Epidemiologia i czynniki ryzyka

Pod pojeciem egzogennego alergicznego zapalenia Nie ma doktadnych danych
epidemiologicznych ocepecherzykéw ptucnych (EAZPP) (ang. extrinsic allergic niajgcych
rozpowszechnienie tej choroby na terenie Polski. alveolitis) — synonim: zapalenie ptuc z
nadwrazliwosci (ang. Czestosé wystepowania EAZPP na terenie finlandii ocenia
hypersensivity pneumonitis) — rozumie sie grupe srédmigz-sie na 44/100 000 osbb
zatrudnionych w rolnictwie, podczas szowych chorob ptuc o podtozu zapalnym bedacych
wyni-gdy w Szwecji wspotczynnik ten wynosi 23/100 000 mieszkiem reakc;ji
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nadwrazliwo$ci immunologicznej na powtarzang kancow wsi (4). Selman i wsp.(5)
oceniajg, ze okoto 5-15% inhalacje réznych antygenéw pochodzacych z grzybdéw, bak-
narazonych na pyt organiczny choruje na EAZPP. Niektorzy terii i zrédet reaktywnych
zwigzkéw chemicznych. autorzy podajg, ze na EAZPP zapada co najmniej 3,4% oséb

Z punktu widzenia lekarza diagnosty bardzo warto-majgcych kontakt z papugami i
okoto 8% hodowcow gotesciowa jest definicja o charakterze operacyjnym zapro-bi
(6,7). W latach 1991-2003, te jednostke chorobowg rozponowana przez Cormier (1):
»Egzogenne alergiczne poznano u okoto 600 pacjentoéw kazdego roku na terenie
zapalenie pecherzykéw ptucnych jest nieprawidtowg Wielkiej Brytanii (8).
odpowiedzig immunologiczng na inhalacje antygenéw. Czestos$¢ wystepowania tej
choroby rézni sie nie tylko Prowadzi ona do skrécenia oddechu, zaburzen wenty-w
poszczegolnych panstwach, ale rowniez w réznych regiolacji ptuc o typie
restrykcyjnym, naciekéw sréodmigzszo-nach tego samego kraju, co
najprawdopodobniej wynika wych w ptucach widocznych w badaniach obrazowych z
wielu czynnikdw, takich jak potozenie geograficzne (z kto(rentgenografii klatki
piersiowej, komputerowej tomo-rym zwigzane sg warunki klimatyczne), rodzaj
stosowanych grafii wysokiej rozdzielczosci) spowodowanych przez upraw, stopien
automatyzacji i hermetyzacji i robotyzacji akumulacje duzej liczby aktywowanych
limfocytow T procesow produkcyjnych, Swiadomos¢ zdrowotna populacji w ptucach”.
narazonej na potencjalne czynniki etiologiczne oraz dobér

Wazniejsze antygeny odpowiedzialne za rozwoj EAZPP kryteridw diagnostycznych
umozliwiajgcych rozpoznanie przedstawia tabela 1. Wigkszosc¢ tych antygendw posiada
choroby (7, 9). Niektoérzy autorzy wskazujg na istotng role czgstki o Srednicy mniejszej niz
3 mm, co utatwia ich pene-w rozwoju EAZPP takich czynnikow, jak rownoczesne nara-
tracje zarowno do oskrzelikdw, jak i pecherzykéw ptucnych zenie na endotoksyny czy
wspdétistnienie infekcji wirusowych (2,3). (10). Wielu badaczy podkresla, ze EAZPP
rzadziej wystepuje wsrod oséb palgcych tyton (wg 11) Wsrdd czynnikow ryzyka EAZPP
nie wyklucza sie predyspozycji genetycznych -zauwazono bowiem czestsze
wystepowanie ptuca hodowcow gotebi wsrdd ludnosci meksykanskiej o haplotypie HIA
DRY7, ptuca rolnika wsrdd oséb rasy kaukaskiej o haplotypie HIA B8 (12), jak réwniez
wykazano zwigzek miedzy HIA DQw3 a japonskim letnim EAZPP (13).

Patogeneza

W patmoechanizmie tej choroby upatruje sie role zaréwno specyficznych
precypityn, odpowiedzi komérkowej, jaki i efektorowych komérek zapalnych
charakterystycznych dla reakcji alergicznej typu | (14).

U oséb cierpigcych na EAZPP pyt organiczny wywotuje zarowno aktywacje limfocytow,
makrofagdéw, komorek tucznych, jak i uktadu dopetniacza. Charakterystyczne jest takze
wytwarzanie przeciwciat, ktére wykrywa sie we krwi obwodowej i ktorych obecnosc¢
ujawnia sie dodatnim wynikiem testu precypitacji z antygenami frakcji respirabilnej pytu
organicznego. Zidentyfikowano wsréd nich immunoglobuliny klasy IgG, IgM oraz IgA.
Obecnosc¢ przeciwciat, sposrod ktorych szczegdlnie 1gG i IgM umozliwiajg wigzanie
dopetniacza, moze sugerowac¢ wystepowanie Ill typu reakcji nadwrazliwosci (reakcja
Arthusa) (15,16). Do ptuc os6b z EAZPP w przeciggu 24 godzin po narazeniu na pyt
organiczny naptywajg rowniez granulocyty obojetnochtonne, ktére mogag ulegacé
chemotaktycznemu oddziatywaniu uprzednio uwalnianych sktadnikéw dopetniacza (15,
16). W ciggu kilku dni od momentu ekspozyciji, w pobranym ptynie BAI stwierdza sie
znaczny wzrost odsetka limfocytoéw, dochodzgcy nawet do 60-70% uzyskanych komoérek,
wsréd ktorych przewazajg komorki supresorowe (CD 8+), tworzgc stosunek Th/Ts < 1
(17). Pobudzone makrofagi i limfocyty wydzielajg liczne cytokiny — interleukine-1 (II-1), II-
8, czynnik martwicy nowotworéw alfa (tumor necrosis factor alpha — TNf-a), makrofagowy
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czynnik wzrostu (macrophage-derived growth factor — MDGf), ptytkowy czynnik wzrostu
(platelet-derived growth factor — PDGf), 1I-2, 11-6, czynnik chemotaktyczny dla makrofagéw
(macrophage chemotactic factor — MCf), czynnik aktywujgcy makrofagi (macrophage
activating factor — MAf) oraz czynnik hamujgcy migracje makrofagéw (macrophage
migration inhibitory factor — MIf) (18).

Wymienione komorki sg takze zrédiem wielu enzymoéw, wolnych rodnikéw
tlenowych, leukotrienéw i eikozanoidow, ktére przyczyniaja sie do uszkodzenia
tkanki ptucnej (19, 20). Zaréwno uczulone limfocyty T, jak i pobudzone makrofagi
uczestnicza w powstaniu zapalenia pecherzykéw ptucnych (alveolitis), a nastepnie
w powstaniu naciekéw srédmiazszowych i ziarniniakéw. Powstate ziarniniaki
ulegaja resorbcji bgdz w przypadku trwania narazenia na szkodliwy czynnik —
witéknieniu.

Niektorzy autorzy podkreslajg takze role w rozwoju EAZPP mechanizmoéw
nieswoistych, do ktérych naleza: reakcja typu ciata obcego, aktywacja dopetniacza
droga alternatywng czy tez bezposrednia aktywacja komoérek zapalnych, w tym
przede wszystkim makrofagéw pecherzykowych (1).

Nalezy przypuszczaé, ze kolejne lata pozwolg doktadniej poznac role zarowno
mechanizmdéw swoistych, jak i nieswoistych w rozwoju tej jednostki chorobowe;.

Obraz kliniczny

Egzogenne alergiczne zapalenie pecherzykow ptucnych moze miec¢ charakter ostry,
podostry lub przewlekty.

Przebieg choroby zalezy od czestosci i wielkosci ekspozyciji, rodzaju inhalowanego
antygenu, a takze od predyspozycji osobniczych:

Ostra posta¢ choroby — wywotana jest masywng, powtarzajgcg sie ekspozycjg
prowadzgcg po uptywie 4-8 godzin od narazenia do pojawienia sie dolegliwosci takich,
jak: gorgczka, dreszcze, pot, zte samopoczucie, bole gltowy i miesni. Towarzyszg im
suchy kaszel i dusznosé. Objawy ustepujg najczesciej samoistnie po ustaniu narazenia
na pyt organiczny, juz po 24—48 godzinach od momentu pojawienia sie dolegliwosci,
jednak poczucie choroby moze utrzymywac sie przez kilka tygodni. U chorych obserwuje
sie przyspieszenie czestosci tetna i oddechdéw, a w badaniu przedmiotowym stwierdza sie
obecnos¢ trzeszczen u podstawy obu ptuc.

Podostra postaé choroby — pojawia sie po ekspozycji mniej intensywnej, ale za to
czestszej. Chorzy najczesciej skarzg sie na dusznos¢ wysitkowa, kaszel, wystepujg stany
podgorgczkowe, brak taknienia oraz spadek masy ciata.

Postac¢ przewlekta — rozwija sie na skutek ciggtej, mato intensywnej ekspozycji. Moze
rozwingc¢ sie po pojedynczym badz wielokrotnym ostrym ataku choroby lub jako
nastepstwo postaci podostrej choroby. U wielu oséb poczatek choroby moze by¢
skgpoobjawowy. Do najczesciej zgtaszanych objawow nalezg uporczywy kaszel i
poczucie narastajgcej dusznoséci. Z czasem dotgczajg sie objawy serca ptucnego.

Zarowno w postaci podostrej, jak i przewlektej EAZPP podczas badania przedmiotowego
moga by¢ styszalne trzeszczenia u podstawy ptuc, czasem widuje sie palce
pateczkowate. Obecnos¢ tego ostatniego objawu jest ztym czynnikiem rokowniczym (19,
20).
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Diagnostyka Badania czynnosciowe uktadu
oddechowego

Badania czynnosciowe uktadu oddechowego u 0s6b z rozpoznang ostrg postacig choroby
wykazujg obecnosé zmian restrykcyjnych, ktorych najwieksze nasilenie przypada w 4.—6.
godzinie po narazeniu na pyt organiczny. Moga pojawiac sie takze zaburzenia o typie
obturacji. Czesto zmianom tym towarzyszy obnizenie ciSnienia parcjalnego tlenu we krwi
tetniczej oraz zmniejszenie pojemnosci dyfuzyjnej dla tlenku wegla (diffusing capacity for
carbon monoxide, DICO). Hypoksemia nasila sie podczas wysitku fizycznego. Powyzsze
zmiany mogg utrzymywac sie przez okres 4—6 tygodni.

U oséb z postacig przewlektg choroby obserwuje sie obecnos¢ zmian o charakterze
restrykcji, obturacji bgdz

o charakterze mieszanym. Czesto tej postaci choroby towarzyszy zmniejszenie
pojemnosci dyfuzyjnej ptuc, spoczynkowa hypoksemia nasilajgca sie podczas wysitku i
czasami hiperkapnia. Zaburzenia obturacyjne skojarzone sg czesto z obecnos$cig
rozedmy.

TABELA 1 Wybrane antygeny moggce powodowac rozwoj chordéb z grupy ,alveolitis
] allergica”
Czynnik etiologiczny Zrédlo narazenia Nazwa choroby

Saccharopolyspora - . . ,
splesniate surowce roslinne ptuco rolnika (farmer’s lung)

rectivirgula

zboze i maka
Sitophilus granaries Ervinia gorgczka zbozowa, gorgczka
herbicola miynarzy (grain dust fever)

Biatka, polisacharydy
pierze, naskérek, odchody Ptuco hodowcow ptakow (bird

ptakéw fancier’s lung)
Thermoactinomyces kompost uzywany do ptuco hodowcow pieczerek
sacchari hodowli pieczarek (mushroom worker’s lung)
Thermophilic
actinomycetes splesniate siano stosowane ptuco oséb sadzgcych pomidory
do uprawy pomidorow (potato riddler’s lung)

Antygeny siersci zwierzgt naskorek i siers¢ zwierzat
ptuco osob hodujgcych zwierzeta
futerkowe i kusnierzy (furrier’s
lung disease)

ptuco oséb krojgcych papryke

Mucor stolonifer splesniate strgczki papryki (paprika slicer’s lung)

Thermoactinomyces

. splesniata trzcina cukrowa bagassoza
vulgaris

ptuco winiarzy ( wine maker’s

Botrytis cincrea plesnie na winogronach lung)
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Aspergillus sp. liscie tytoniu

Cryptostroma corticale zgnity klon

Penicyllium casei,

Aspergillus clavatus plesniejacy ser

Alternaria sp. pyt drzewny

Rhizopus sp., Mucor sp.  gnijgce drewno

Penicillium sp. Sciany drewniane
kompost

Thermoactinomyces
vulgaris, Aspergillus sp.

Saccharomonospora viridisgnijgce liscie i mech

gniejgce tety
Thermophilic

actinomycetes, Polyspora
rectivirgula, Aspergillus sp.

Merulius lacrymans préchniejgce drewno
Aspergillus oryzae gnijgce ziarno sojowe
Cryptostroma corticale

Pseudomonas fluorescens
ptyn chtodzgcy do maszyn

szlifujgcych i skrawalniczych

Biatko ryb

Biatko krewetek

Enzymy Bacillus subtilis  $rodki piorgce

Aspergillus fumigatus i

clavatus zgnity stod
Penicillium sp. dab i klon

Penicillium sp. drewno i torf opatowy
Rhizopus sp.

zanieczyszczenia instalacji
klimatyzacyjnej kabin
traktoréw

http://alergia.org.pl/lek/administrator/popups/contentwindow.php?t=alergia

ptuco hodowcéw tytoniu (tobacco
grower’s lung)

ptuco drwali okorowujgcych klony

ptuco serowarow

ptuco stolarzy
ptuco tadowaczy drewna
ptuco ciesli

ptuco pracujgcych w kontakcie z
kompostem
ptuco pracownikow uktadajgcych

strzechy

ptuco sortownikéw ziemniakow

ptuco sortownikéw drewna
ptuco ttoczarzy sosu sojowego

Ptuco hodowcow orchidei
Ptuco operatorow maszyn

ptuco przetworcow ryb
ptuco pracujgcych w

przetworstwie krewetek

ptuco pracownikow
produkujgcych proszki do prania

ptuco browarnikow

choroba lesnikow

azpp indukowane materiatami
opatowymi

ptuco prowadzgcych traktory
klimatyzowane (tractor cab lung)
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Aureobasidium pullulans  trociny sekwojowe sekwojoza

korkowica, suberoza
Penicillium glabrum gnijgca kora debu

Penicillium frequentans korkowego

ostnica (roslina tgkowa) stypatoza
Aspergillus fumigatus,

Thermophilic
actinomycetes

Diizocjaniany
pianki poliuretanowe, farby ptuco pracownikéw przemystu
w rozpylaczu, kleje, chemicznego
elastomery

ptuco pracownikow

Bezwodnik ftalowy gorace masy plastyczne wytwarzajacych masy plastyczne

Siarczek miedzi ptyn grzybobdjczy ptuco opryskujgcych winorosla

U okoto 22—-60% o0so6b z rozpoznanym EAZPP stwierdza sie obecnos¢ nadreaktywnosci
oskrzeli. Najczesciej pojawia sie ona u 0sOb z rozpoznang ostrg postacig choroby i
utrzymuje do kilku tygodni od momentu narazenia na pyt organiczny.

W ostatnich latach zwrécono uwage na mozliwos¢ réwnoczesnego wystepowania
EAZPP z astma oskrzelowg (1).

Badanie radiologiczne klatki piersiowej

W poczatkowym okresie choroby, szczegolnie w postaci ostrej i podostrej, najczesciej
obserwuje sie obecnosc¢ cieni drobnoplamistych i siateczkowatych, przewaznie w dolnych
i sSrodkowych polach ptucnych. Niekiedy mozna obserwowac zlewanie sig cieni, co daje
obraz ,szkta mlecznego”. W jednym z badan u 4% osob z rozpoznang postacig ostrg
choroby nie ujawniono zadnych zmian w badaniu radiologicznym klatki piersiowej, a u
pozostatych 40—-45% osob zmiany te byty tak niewielkiego stopnia, ze mogtyby by¢
przeoczone przez niedoswiadczonego radiologa (21).

W przewlektej fazie choroby obserwuje sie zmiany siateczkowato-guzkowe, a nawet
drobnojamiste w postaci ,plastra miodu”. Najczesciej wystepujg one w srodkowych i
goérnych polach ptucnych. Czasem powyzszym zmianom towarzyszg radiologiczne
objawy rozedmy. U chorych z zaawansowanym etapem choroby w badaniach radiolo-
gicznych klatki piersiowej dominujg cechy rozsianego wtdknienia ptuc.

Badania laboratoryjne

W surowicy krwi 0s6b z rozpoznanym EAZPP wykrywa sie obecnosc¢ precypityn
skierowanych przeciwko antygenom wywotujgcym chorobe. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze
precypityny wystepujg takze u czesci osdb zdrowych narazonych na dziatanie pytow
organicznych. Ich obecnosc¢ potwierdza zatem ekspozycje, a nie chorobe. Precypityny
wykrywa sie w surowicy 3—30% zdrowych rolnikéw i az u 50% zdrowych hodowcow gotebi
(22). Niektorzy autorzy sugerujg, ze obecnosé precypityn w surowicy nie ma wiekszego
znaczenia rokowniczego zarowno w dalszym przebiegu juz istniejgcej choroby, jak i w
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rozwoju choroby u dotychczas zdrowych osob (22). We krwi obwodowej pobranej od osob
z ostrg postacig EAZPP obserwuje sie umiarkowang leukocytoze, ze wzrostem liczby
neutrofilii i zmniejszong liczbg limfocytéw. Notuje sie rowniez wzrost stezenia
immunoglobulin klasy IgG, IgA i IgM oraz biatka C-reaktywnego zaréwno w postaci ostrej,
jak i przewlektej choroby. Niekiedy w surowicy osob z powtarzajgcymi sie ostrymi atakami
choroby obserwuje sie wzrost stezenia enzymu konwertujgcego angiotensyne (22).
Odczyny skérne, ktére majg za zadanie wykazac reakcje organizmu na wprowadzony
antygen nie majg istotnego znaczenia w diagnostyce EAZPP.

Badanie poptuczyn oskrzelowo-pecherzykowych

U chorych z EAZPP w czasie ostrego ataku choroby wzrasta odsetek granulocytow
obojetnochtonnych w BAIf. Tego typu zmiany utrzymujg sie do 48 godzin po inhalacji
antygenem, a rownoczesnie, od okoto 12. godziny od narazenia, odnotowuje sie wzrost
liczby i odsetka limfocytow na korzys¢ limfocytow CD8+. Niektorzy autorzy podajg, ze
wzrost liczby limfocytéw w BAIf moze utrzymywac sie nawet do 3 lat od momentu
ustgpienia objawdw klinicznych i przerwania ekspozycji na pyt organiczny. W tym przy-
padku na ogot obserwuije sie jednak spadek limfocytéw CD8+ na korzys¢ CD4+. Wydaje
sie, ze limfocyty CD4+ mogg odgrywac istotng role w procesie widknienia tkanki ptucnej,
o czym swiadczy zwiekszona liczba tych komorek w BAIf os6b z przewlektg postacig
EAZPP. Bezwzgledna liczba makrofagow pecherzykowych w BAIf jest réwniez
zwiekszona, ale ich odsetek w populacji komorek jest niski z powodu znacznego wzrostu
liczby limfocytow. Stwierdzono rowniez obecno$¢ granulocytow kwasochtonnych w
ostrych przypadkach EAZPP oraz obecnos¢ komorek tucznych i komorek typu NK.
Opisano takze wzrost stezenia histaminy w BAIf u chorych na EAZPP, jak i zwiekszone
stezenie immunoglobuliny IgG, IgM i IgA oraz biatka catkowitego i albumin (23,24).

Badanie histologiczne

Nalezy zaznaczyc, ze badanie histopatologiczne moze by¢ pomocne przy ustaleniu
rozpoznania, jednak obserwowane w tej jednostce chorobowej zmiany histopatologiczne
nie sg patognomiczne. Wedtug Coleman i Colby (25) w EAZPP obserwuje sie
charakterystyczng triade zmian histopatologicznych — nacieki limfocytarno-plazmocytarne
wzdtuz dolnych drég oddechowych; nacieki limfocytarnoplazmocytarne w migzszu
ptucnym, pojedyncze; nieulegajgce martwicy ziarniniaki w migzszu ptucnym i $cianach
pecherzykéw ptucnych i oskrzelikow. Proces zapalny nigdy nie dotyczy tu Scian naczyn.

Préby prowokacyjne

Proby prowokacyjne maja na celu zaréwno identyfikacje nieznanych dotychczas
antygenow, jak i stuzg do potwierdzenia rozpoznania choroby. Tego typu badania nie
powinny by¢ zatem stosowane rutynowo w diagnostyce tej choroby, ale jedynie dla
potrzeb naukowych i orzeczniczych oraz w przypadku istnienia watpliwosci co do
ostatecznego rozpoznania. Najprostszg probg prowokacyjng jest powrét pacjenta do
wiasnego srodowiska pracy. Niestety nie zawsze jest ona mozliwa do zrealizowania,
dlatego wielu badaczy podejmuje sie wykonania prob prowokacyjnych w warunkach
klinicznych, chociaz préby te nie sg standaryzowane.

Kryteria diagnostyczne

EAZPP rozpoznaje sie w oparciu o doktadng analize informacji dotyczgcych narazenia
zawodowego, danych klinicznych, a takze badah dodatkowych. Kryteria rozpoznania
EAZPP ustalone w 1998 roku przez American Thoracic Society (26) sg nastepujace:
Kryteria giéwne:

¢ udokumentowane narazenie na pyt organiczny,
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e dusznosc wysitkowa, * obecnosc¢ trzeszczenh u podstawy ptuc, « odnotowany w
badaniu BAIf wzrost liczby limfocytow

(jezeli badanie zostato wykonane).
Kryteria dodatkowe:

nawracajgce epizody standéw podgorgczkowych,

typowe zmiany radiologiczne w ptucach (nacieki Srodmigzszowe),
uposledzenie pojemnosci dyfuzyjnej,

obecnos¢ precypityn, -obecnos$c¢ ziarniniakow w badaniu histopatologicznym (to
kryterium nie zawsze musi by¢ spetnione),

e poprawa stanu klinicznego po przerwaniu ekspozycji na pyt organiczny.

W przypadku spetnienia dwdch lub wiekszej liczby kryteriow dodatkowych nie jest
konieczne spetnienie kryterium gtéwnego dotyczgcego liczby limfocytéw w badaniu BAIf.

Prewencja

Podstawowe dziatania majgce na celu zmniejszenie zachorowania na EAZPP powinny
by¢ zatem ukierunkowane na udoskonalenie procesow produkcyjnych celem
zmniejszenia narazenia zawodowego. Wydaje sie, ze najprostszg metoda, ktéra w
polskich warunkach mogtaby prowadzi¢ do zmniejszenia ilosci inhalowanego pytu orga-
nicznego do drég oddechowych, powinno by¢ stosowanie odpowiednich masek
ochronnych przez osoby narazone. Przypuszczanie systematyczna edukacja
spoteczenstwa na temat szkodliwosci pytow i reaktywnych zwigzkéw chemicznych
zaowocuje w przysztosci zmniejszeniem zapadalnosci na EAZPP.

Historia naturalna i rokowanie

Whioski dotyczgce rokowania w EAZPP zostaty opublikowane przez American Thoracic
Society (26) i sg one nastepujgce:

e u okoto 1/3 chorych na EAZPP obserwuje sie progresje objawow klinicznych,

* U wiekszosci osob podajgcych niewielkiego stopnia dolegliwosci ze strony uktadu
oddechowego obserwuje sie utrzymywanie sie zaburzen w badaniach
czynnosciowych uktadu odddechowego przez wiele lat,

e dlugotrwate podawanie sterydow nie poprawia wynikow badan czynnosciowych i nie
zmniejsza nasilenia objawéw klinicznych,

e W postaci przewlektej choroby obserwuje sie wtdknienie srédmigzszowe i/lub
rozedme ptuc,

e obecnosc rozedmy ptuc jest waznym czynnikiem rokow

e niczym w EAZPP,

e ostatecznym zakonczeniem procesu chorobowego moze by¢ nawet zgon pacjenta,
przy czym najczesciej ma to

e miejsce w przypadku jej nierozpoznania, obecnosc precypityn we krwi wydaje sie
miec niewielkie

e znaczenie zarébwno w rozwoju choroby, jak i w jej dalszym przebiegu,

e zmiany komérkowe stwierdzane w BAIf nie majg znaczenia w dalszym przebiegu
choroby,

e nawroty choroby sg ztym czynnikiem rokowniczym,

e wprowadzenie nowoczenych technik produkcji oraz innych udoskonalen majgcych
na celu zmniejszenie wielkosci ekspozycji na pyt organiczny sg waznymi elemen-
tami prewencji EAZPP.
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Diagnostyka réznicowa

EAZPP wymaga réznicowania z wieloma chorobami i to zaréwno o podtozu
immunologicznym, jak i nieimmunologicznym.

Postac ostra choroby wymaga réznicowania z pewnoscig z rozsiang gruzlicg ptuc i
zapaleniem ptuc wywotanym m.in. przez Mycoplasma pneumoniae, Legionella pneumo-
philia czy Chlamydia pneumoniae. W rozpoznaniu réznicowym ostrej postaci EAZPP
nalezy zawsze bra¢ pod uwage zespét toksyczny wywotany pytem organicznym (organic
dust toxic syndrom — ODTS).

Nalezy pamietac¢, ze w wyniku narazenia na antygeny obecne w pyle organicznym moze
rozwingc¢ sie zarowno EAZPP, jak i astma oskrzelowa. EAZPP wymaga réwniez
roznicowania z innymi ziarniniakowatymi chorobami ptuc, np. z sarkoidozg czy beryloza,
oraz chorobami ptuc, ktoérych obraz takze moze sugerowac postac przewlektg EAZPP, np.
Zz samoistnym srédmigzszowym wtoknieniem ptuc.

Whioski:

Zdaniem autorow, niepodwazalnymi elementami rozpoznania EAZPP sa:
udokumentowane narazenie na czynnik etiologiczny choroby (dodatni test precypi-
tacji moze dodatkowo swiadczy¢ o narazeniu), objawy kliniczne oraz obraz
radiologiczny.
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