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STRESZCZENIE Zaprezentowano przypadek 55-letniej pacjentki, niepalacej, bez wywiadu atopowego, pracujacej przez 36 lat jako technik dentystycz-
ny, narazonej zawodowo m.in. na pyly kobaltu, pochodzace z obrabianych przez nig metalowych czgsci protez. Po okoto 20 latach pracy u badanej
wystapily dolegliwosci ze strony uktadu oddechowego pod postacia kaszlu, narastajacej dusznosci i zmniejszenia tolerancji wysitku fizycznego. Testy
skérne metoda punktowa z zestawem powszechnie wystgpujacych alergenéw srodowiska domowego i komunalnego oraz alergenami zawodowymi
(metale - nikiel, chrom, kobalt, akrylany, srodki odkazajace, lateks gumy naturalnej) daty wyniki ujemne. U pacjentki stwierdzano zmiany srédmigzszo-
we na zdjeciu radiologicznym klatki piersiowej, cechy catkowitej niewydolnosci oddechowej w badaniu gazometrycznym oraz obnizenie pojemnosci
dyfuzyjnej ptuc. W przebiegu swoistej proby prowokacyjnej wziewnej z 0,05% chlorkiem kobaltawym, u badanej wystapita dusznos§é oraz znamienne
spadki wskaznikéw wentylacji pluc (natgzonej objgtosci wydechowej pierwszosekundowej - FEV, oraz szczytowego przepltywu wydechowego - PEF).
Wymienione zaburzenia wystapily w 3 godzinie po prowokacji, osiagnety maksymalne nasilenie w 8 godzinie i utrzymywaly si¢ do 24 godziny.

Autorzy wnioskuja, ze zawodowe narazenie technikéw dentystycznych na pyt kobaltu, pochodzacy z metalowych czesci protez, moze byé przyczyna
przewlektej choroby uktadu oddechowego (kobaltozy), manifestujacej sie¢ wspolistniejaca astma oskrzelowa i zapaleniem sr6dmigzszowym, prowadza-
cym do widknienia. Med. Pr. 2003; 54 (2): 159 -164
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ABsTrACT It is a case report on a 55-year-old non-smoking female, dental technician, with a 36-year history of cobalt exposure. The patient suffered
from dyspnea, coughing and decrease in physical load tolerance about 20 years after the first occupational contact with cobalt-containing metal dentu-
res. Skin tests performed with a battery of common allergens (metals: nickel, chrome, cobalt; acrylates; disinfectants; and natural rubber latex) were
negative. In the patient, interstitial radiological changes, respiratory insufficiency and decrease in diffusion capacity were observed. While performing
a provocation test with 0.05% cobaltous chloride, the patient developed dyspnea with concomitant decrease in 1 second forced expiratory volume
(FEV,) and peak respiratory flow (PEF) from the beginning of the 3rd hour after provocation and maximum intensity at the 8th hour. These symptoms
persisted until the 24th hour.

The authors conclude that occupational exposure of the dental technician to cobalt dust derived from metal dentures may cause chronic airway
disease with interstitial inflammation, fibrosis and occupational asthma. Med Pr 2003; 54 (2): 159 - 164
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WSTEP

Technicy dentystyczni sg grupa narazona na znaczng liczbg
szkodliwosci zawodowych, w tym na czynniki zdolne do
wywolania swoistej odpowiedzi immunologicznej. Do takich
substancji naleza migdzy innymi stopy metali nieszlachetnych,
stosowane podczas wytwarzania koron, mostéw i protez. Ze
wzgledu na wysoka ceng uzywanych wczesniej w technice
stomatologicznej metali szlachetnych (zloto, srebro), w ostat-
nich dziesigcioleciach obserwuje si¢ staly rozwdj technologii
stopéw metali nieszlachetnych. Wspomniane stopy moga za-
wiera¢ kobalt, chrom, molibden, beryl, nikiel oraz niewielkie
domieszki galu, rutenu i glinu. Sktad stopéw zalezy od prze-
widywanego zastosowania i technologii produkcji. Typowe

stopy uzywane do wytwarzania koron i mostéw zawieraja
67-98 % niklu i 12-15% chromu; protez - 40-61% chromu
i 32-40% kobaltu. Materialy te zawieraja zwykle 0,5-2%
domieszke berylu, dodanego celem zwigkszenia twardosci,
elastycznosci i odpornosci na korozje (1).

Praca technikéw dentystycznych polega migdzy innymi
na obrébce elementéw metalowych czesci protez za pomoca
szlifowania i polerowania. Wykonywanie takich czynnosci
zwiazane jest z uwalnianiem do powietrza stanowiska pra-
cy, w tym do bezposredniej strefy oddychania pracownika,
pytéw réznych metali lub ich form zjonizowanych (rozpusz-
czonych w chlodziwach). Prace te czestokro¢ wykonywane sg
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bez zastosowania odpowiedniej wentylacji, co poteguje sto-
piefi narazenia. Efektem takiej ekspozycji bywaja przewlekte
schorzenia uktadu oddechowego, czgsto w nieodwracalny
sposdb ograniczajace sprawnos$¢ wentylacyjng ptuc (2).

Ponizej zaprezentowano przypadek pacjentki - technika
dentystycznego, u ktérej rozpoznano dwie choroby zawodo-
we uktadu oddechowego, zwiazane przyczynowo z zawodo-
wym narazeniem na pyly kobaltu.

OPIS PRZYPADKU

55-etnia pacjentka, niepalaca, bez rodzinnego wywiadu
atopowego, z zawodu technik dentystyczny, pracujaca w tym
zawodzie nieprzerwanie przez 36 lat, zostala skierowana
do Kliniki Choréb Zawodowych IMP w Lodzi z powodu
podejrzenia astmy oskrzelowej pochodzenia zawodowego.
Charakterystyka srodowiska pracy przedstawiona przez Pan-
stwowa Inspekcje Sanitarng potwierdzita zawodowe naraze-
nie badanej na pyly metali, w tym kobalt, przy wykonywaniu
i naprawach protez, zawierajacych elementy metalowe.

Wedlug wywiadu uzyskanego od chorej, od okoto 15 lat
wystgpowaly u niej objawy ze strony ukladu oddechowego
pod postacig suchego kaszlu o charakterze napadowym
oraz narastajgcej dusznosci i zmniejszenia tolerancji wysit-
ku fizycznego. Pacjentka zauwazyta, ze nasilanie sie kaszlu
i dusznosci miato miejsce podczas pracy przy obrébce pro-
tez, zwlaszcza zawierajacych metalowe elementy. Badana
nie zglaszata objawdéw sugerujacych alergiczny niezyt nosa
lub/i spojéwek ani zmian skérnych. Na podstawie wynikdéw
badania podmiotowego, przedmiotowego oraz badan czyn-
nosciowych uktadu oddechowego (zaburzenia obturacyjno-
restrykcyjne $redniego stopnia w spirometrii spoczynkowej)
rozpoznano astme oskrzelowa. Wdrozone leczenie farma-
kologiczne typowe dla astmy (wziewne preparaty lekdéw
o dziataniu B -sympatykomimetycznym oraz glikokortykoste-
roidéw) przynosilo poprawe i zmniejszenie nasilenia dolegli-
wosci, zwlaszcza w odniesieniu do kaszlu.

W dniu przyjecia do Kliniki Choréb Zawodowych IMP
w Lodzi pacjentka byla w stanie ogélnym dobrym. W ba-
daniu fizykalnym odnotowano nieznaczng nadwage oraz
zmiany ostuchowe u podstawy obu ptuc o charakterze poje-
dynczych furczen. W wiekszosci rutynowych badari dodatko-
wych nie stwierdzono odchylei od normy (morfologia krwi
z rozmazem, poziomy elektrolitéw, laboratoryjne parametry
funkcji nerek i watroby, glikemia w surowicy, badanie ogdlne
moczu). W badaniu gazometrycznym spoczynkowym stwiet-
dzono cechy niewielkiego stopnia catkowitej niewydolnosci
oddechowej (nieznaczna hipoksemia i hiperkapnia). W elek-
trokardiogramie spoczynkowym nie ujawniono odchylen od
normy. Zdjecia radiologiczne klatki piersiowej wykonano
w projekcjach PA i bocznej. Ujawniono na nich obecnosé
patologicznych zmian o charakterze wzmozonego rysunku
srodmiagzszowego w postaci drobnej siateczki w ptatach dol-
nych obu ptluc.

W trakcie hospitalizacji w klinice, pacjentke poddano
nastgpujacym badaniom diagnostycznym, majacym na celu

ustalenie etiologii rozpoznanej astmy oraz patogenezy
stwierdzanych zmian radiologicznych w ptucach:

1) Testy skérne metoda punktowa przeprowadzone z ze-
stawem powszechnie wystgpujacych alergenéw srodowiska
domowego i komunalnego (Allergopharma, Niemcy) oraz
alergenami zawodowymi badanej - lateks gumy naturalnej
(Allergopharma, Niemcy oraz Stallergen, Francja), §rodki
odkazajgce i metale - chrom, nikiel, kobalt (0,01%, 0,1%
oraz 1% roztwory w 0,9% NaCl przygotowywane w laborato-
rium Kliniki), akrylany (metoda ,,prick to prick”). Wszystkie
testy daty wyniki ujemne.

2) Oznaczenie catkowitego poziomu immunoglobulin
IgE w surowicy - 88,38 ku/l (norma do 100 ku/1).

3) Oznaczenie alergenowoswoistych przeciwciat IgE dla
lateksu gumy naturalnej, chloraminy i formaldehydu - wyniki
negatywne (metoda immunoenzymatyczna - ELISA, Aller-
gopharma, Niemcy).

4) Badania spirometryczne spoczynkowe, ktére wykaza-
ly zaburzenia wentylacji ptuc o typie mieszanym (obturacyj-
no-restrykcyjnym) sredniego stopnia (spirometr Vicatest 2A,
Mijnhardt, Holandia).

5) Wziewna prébe rozkurczowa z uzyciem krétkodzia-
lajacego leku o dziataniu [, -sympatykomimetycznym - Sal-
butamolu (400 ug preparatu Ventolin, Glaxo) - wzrost FEV,
(pierwszosekundowej natgzonej objgtosci wydechowej) o 13%.
Wedtug Swiatowej Strategii Rozpoznawania, Leczenia i Pre-
wencji Astmy (GINA 2002) za dodatni wynik préby rozkurczo-
wej przyjmuje si¢ wzrost réwny lub wiekszy niz 12% (3).

6) Wziewny test prowokacji nieswoistej z chlorowodor-
kiem histaminy, ktéry przy przyjeciu dat wynik ujemny (PC,,
= 9,2 mg/ml), a po prowokacji chlorkiem kobaltawym - do-
datni (PC, = 2,1 mg/ml). Wskazywalo to na wzrost u chore;j
stopnia nadreaktywnosci blony §luzowej oskrzeli po prowo-
kacji swoistej (wartos¢ PC,) (ang. provocation concentration
causing a fall in FEV in one second) jest stezeniem, ktére
powoduje spadek wartosci FEV, 0 20%).

7) Badanie pojemnosci dyfuzyjnej ptuc dla tlenku wegla
- badanie to wykazatlo obnizenie pojemnosci dyfuzyjnej
w stopniu $rednim (DLCO = 16,53 ml/min/mmHg, tj. 66%
wartosci naleznej).

8) Badang poddano czterem swoistym prébom prowoka-
cyjnym wziewnym - trzem z alergenami jej sSrodowiska pracy
(Srodki odkazajace, akrylany, kobalt) oraz jedna z placebo.
Wszystkie préby przeprowadzano w pomieszczeniu o tem-
peraturze 22-25°C, pod digestorium z wentylacja.

Podczas préb prowokacyjnych $rodkami odkazajacymi
(chloramina, aldehyd glutarowy, chlorheksydyna - roztwory
1%), masami akrylanowymi (superakryl, durakryl) oraz pla-
cebo (maka ziemniaczana) badana mieszata materiat prowo-
kacyjny przez 15 min.

Préba prowokacyjna 0,05% chlorkiem kobaltawym
w 0,9% NaCl, podawanym przez 5 minut w nebulizacji za
pomoca nebulizera de Vilbiss, przy przepltywie 5 l/minute.
Préby prowokacyjne $rodkami odkazajacymi, akrylanami
oraz placebo daty wyniki ujemne.
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Przez caly czas tych prowokacji, jak i w ciagu 48 godzin
po nich pacjentka nie zgtaszala zadnych dolegliwosci ze
strony spojéwek oraz gérnych i dolnych drég oddechowych.
Nie obserwowano nasilenia zmian ostuchowych nad polami
ptucnymi. Temperatura ciata chorej w ciagu tego czasu nie
przekraczata 36,9°C. Nie uzyskano réwniez istotnych spad-
kéw wartosci wskaznikéw spirometrycznych - FEV, i PEF
zaréwno w czasie odpowiadajacym fazie wczesnej, jak i fazie
p6znej reakcji alergiczne;.

Podanie 0,05% chlorku kobaltawego w nebulizacji spo-
wodowato wystapienie dusznosci, odczuwanej przez pacjent-
ke od 3 godziny po prowokacji i o maksymalnym nasileniu
miedzy 6 i 8 godzing. Duszno$¢ ta zaczeta ustepowad do-
piero okoto 20 godziny po prowokacji i catkowicie ustapita
przed uptywem 48 godziny. Badaniem fizykalnym przed oraz
bezposrednio po prébie nie stwierdzano odchyleri od stanu
prawidtowego. Okoto 4 godziny po prowokacji ostuchowo
stwierdzano pojedyncze furczenia i $§wisty nad obydwoma
polami ptucnymi. Maksymalne nasilenie objawéw ostucho-
wych przypadato na 6 godzing po prowokacji. W 24 godzinie
nie stwierdzano juz zmian.

Badania spirometryczne wykonane w 5 minucie, 1 i 2
godzinie po prowokacji nie ujawnily znamiennych spadkéw
wskaznikéw wentylacyjnych, w poréwnaniu do wartosci wyj-
$ciowych. W 3 godzinie obserwowano 6% spadek FEV ; w 4
godzinie spadek ten wynosit 14%, w 5 godzinie 24%, a w 24
godzinie 28%. Badanie wykonane w 30 godzinie po prowo-
kacji nie ujawnito juz znamiennych spadkdéw (ryc. 1). Podob-
ne obserwacje dotyczyly wartosci szczytowego przeptywu
wydechowego (ang. Peak Expiratory Flow - PEF) (ryc. 2).

Cennych informacji dostarczytoby prawdopodobnie
badanie bronchoskopowe z oceng sktadu komdrkowego
poptuczyn oskrzelowo-pecherzykowych (BAL) oraz badanie
histopatologiczne bioptatu tkanki ptucnej, jednakze pacjent-
ka w zdecydowany sposéb odméwita zgody na wykonanie
zabiegu bronchoskopii.

Brak mozliwosci wykonania tego zabiegu i oceny ma-
terialu biologicznego byt w tym przypadku szczegdlnie
odczuwalny, poniewaz analiza zmian komérkowych w dro-
gach oddechowych mogtaby przyczynié si¢ do pelnej obiek-
tywizacji rozpoznania. Jednakze szczegétowa analiza obrazu
klinicznego oraz przebiegu choroby, narazenia zawodowego
badanej i wynikéw wykonanych badani diagnostycznych,
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Rye. 1. Zmiany wskaznika FEV, po prowokacjach chlorkiem kobaltawym
i placebo.

Fig. 1. Changes in FEV, after provocations with cobaltous chloride and
placebo.
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Ryc. 2. Zmiany wskaznika PEF po prowokacjach chlorkiem kobaltawym
i placebo.

Fig. 2. Changes in PEF after provocations with cobaltous chloride and
placebo.

nawet bez bezposredniej oceny morfologii poptuczyn oskrze-
lowo-pecherzykowych dawaly wystarczajace podstawy do
ustalenia rozpoznania:

1. Astmy oskrzelowej pochodzenia zawodowego.

2. Srédmiazszowej choroby ptuc o typie ptuca kobalto-
wego pochodzenia zawodowego.

OMOWIENIE

Pierwsze informacje dotyczace wystgpowania schorzen ukta-
du oddechowego, zwiazanych z praca w narazeniu na pyly
tak zwanych metali twardych pochodzg z lat 40. ubiegtego
stulecia (4). U czg$ci narazonych pracownikéw stwierdzano
zaburzenia o obrazie klinicznym zblizonym do astmy, u in-
nych za§ dominowaly cechy srédmiazszowej choroby pluc.
Nastepne dziesieciolecia przyniosty szereg doniesienn opi-
sujacych kliniczne przypadki choréb uktadu oddechowego
zwigzanych z tym narazeniem (5,6,7,8).

Klasyczne okreslenie metale twarde dotyczy przede
wszystkim stopéw kobaltu, weglika wolframu oraz niekiedy
tytanu oraz tantalu. Szczegélnie dwém pierwszym czynni-
kom przypisywano rol¢ w powodowaniu zmian okreslanych
jako choroba ptuc wywotana przez metale twarde (ang. hard
metal disease). Przy formulowaniu hipotez, dotyczacych
patogenezy tej choroby rozwazano role wplywu domieszek
nie tylko tytanu czy tantalu, ale réwniez chromu, molibdenu
i niklu. Badania nastgpnych lat przyniosty szereg dowoddw,
ze gtéwna, a by¢ moze jedyna przyczyna zmian chorobowych
jest kobalt. Pojawily si¢ okreslenia ptuco kobaltowe (ang.
cobalt lung) i kobaltoza. Bardziej szczegétowe badania do-
tyczace tego schorzenia przyniosty dowody na wielokierun-
kowe dziatanie kobaltu na uktad oddechowy. Ekspozycja na
pyly metali twardych moze spowodowaé podraznienie drég
oddechowych. Udowodniono, ze kobalt jest astmogenem,
a wigc czynnikiem uczulajacym drogi oddechowe. Jednocze-
$nie metal ten charakteryzuje si¢ wlasciwoscia wywotywania
u narazonych zapalenia pluc ze §rédmigzszowym naciekiem
komérek olbrzymich i gromadzeniem wielojadrowych komé-
rek w pecherzykach ptucnych. Konsekwencja tego zapalenia
bywa rozlane i postgpujace srédmigzszowe widknienie pluc.
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Mozliwo$é jednoczesnego dziatania draznigcego, cytotok-
sycznego oraz swoistego wplywu na uktad immunologiczny,
utrudnia czestokro¢ wlasciwag interpretacje obserwowanego
obrazu klinicznego.

Technicy dentystyczni postugujacy si¢ technika szlifowa-
nia metalowych elementéw protez, w sktad ktérych wchodzi
kobalt, stanowia jedna z grup ryzyka przewlektej kobaltozy
(9). Wystgpowanie w tej grupie zawodowej przewleklych
schorzen uktadu oddechowego byto przedmiotem kilku ba-
dan epidemiologicznych.

W roku 1981 Kronenberger i wsp. poddali badaniom
grupe 70 niemieckich technikéw dentystycznych. Az potowa
z nich zgtaszata dolegliwosci ze strony uktadu oddechowego.
U 27 os6b stwierdzono zmiany siateczkowo-guzkowe na
radiogramie klatki piersiowej. Dwadziescia jeden oséb wy-
razito zgode na badanie bronchifiberoskopowe; u 12 z nich
stwierdzono w bioptatach tkanki ptucnej cechy widknienia
$rédmigzszowego (10,11).

William N. Rom i wsp. przeprowadzili w 1984 r. w Sta-
nach Zjednoczonych badanie epidemiologiczne w grupie
178 technikéw dentystycznych (146 mezczyzn, 32 kobiety)
oraz 69 oséb nieeksponowanych (grupa kontrolna). U o$miu
technikéw zidentyfikowano zmiany $rédmiazszowe na zdje-
ciach radiologicznych phuc. Srednie wartosci wskaznikéw
wentylacyjnych ptuc (FVC, FEV,) byly znamiennie niZzsze
w grupie niepalgcych technikéw w poréwnaniu do odpo-
wiedniej grupy kontrolnej. Zaobserwowano réwniez pro-
porcjonalne do czasu zatrudnienia obnizenie tych wartosci
w grupie niepalacych technikéw plci meskiej. Przeprowa-
dzono przy tym oceng §rodowiska pracy w 13 laboratoriach
protetycznych w Salt Lake City stwierdzajac przekroczenia
normatywdw higienicznych m.in. dla kobaltu (1).

Szczegdlnie istotne aspekty patogenetyczne zwiazane sg
ze swoistym wplywem kobaltu na uktad immunologiczny.
Kobalt wykazuje charakter haptenu. Tego typu antygeny sa
zdolne do wywotania swoistej odpowiedzi immunologicznej
dopiero po potaczeniu z endogennym biatkiem (przewaznie
jest to ludzka albumina osoczowa - ang. human serum al-
bumin - HSA). Kompleksy kobalt-HSA charakteryzujg si¢
zdolnos$cig wywolywania odpowiedzi humoralnej (produkcja
antygenowo swoistych przeciwciat klasy IgE) oraz komérko-
wej (powstawanie uczulonych limfocytéw T). W przewleklej
kobaltozie prawdopodobnie oba te mechanizmy odgrywaja
istotng rolg, jakkolwiek, szczegélnie w patogenezie zmian
$rodmiazszowych, mechanizmy nadwrazliwosci komoérkowej
maja decydujace znaczenie. Uczulone limfocyty T (CD4)
ulegaja aktywacji w wyniku zwigzania kompleksu kobalt-
HSA na powierzchni komérek prezentujacych antygen przy
wspotudziale czasteczek gtéwnego uktadu zgodnosci tkanko-
wej (MHC) II klasy. Dowodami na wiodaca role mechani-
zmu nadwrazliwosci typu péZnego sa stwierdzane u chorych
z ptucem kobaltowym dodatnie wyniki testéw naskérkowych
z tym metalem oraz dodatnie wyniki testéw transformacji
blastycznej limfocytéw krwi obwodowej w obecnosci soli
kobaltu (12).

Morfologiczng konsekwencja omawianej reakcji nad-
wrazliwosci jest olbrzymiokomérkowe §rédmiazszowe zapa-
lenie ptuc z naciekiem komérek jednojadrowych w przestrze-
ni §rédmiagzszowe]j oraz gromadzeniem si¢ w pecherzykach
plucnych wielojadrowych komérek olbrzymich. Badania
przeprowadzone z zastosowaniem mikroskopu elektrono-
wego wskazuja, ze komérki olbrzymie to makrofagi lub ko-
mérki pecherzykowe typu II. W niektérych przypadkach
pojawiaja sig réwniez zmiany typu bronchiolitis obliterans
(zarostowe zapalenie oskrzelikéw). W poptuczynach oskrze-
lowo-pgcherzykowych (BAL) stwierdza si¢ relatywny wzrost
liczby limfocytéw lub/i neutrofiléw oraz niekiedy obecnosé
wielojadrzastych komérek olbrzymich a bioptatach tkanki
plucnej - ziarniniaki (13).

Kobalt jako jeden z metali o udowodnionym dziataniu
uczulajacym drogi oddechowe moze byé czynnikiem etio-
logicznym astmy oskrzelowej pochodzenia zawodowego.
Wedtug badan epidemiologicznych przeprowadzonych przez
Kusaka i wsp. (14), u okoto 5% narazonych na kobalt pra-
cownikow stwierdzono wywotang tym narazeniem astme.

Wyniki testéw prowokacyjnych wykonywanych z ko-
baltem ujawnily, ze metal ten powoduje charakterystyczng
dla astmy odpowiedzZ kliniczna, potaczong ze znamiennym
wzrostem nadreaktywnosci oskrzelowej, manifestujacym sie
wystapieniem klinicznych objawdw obturacji oskrzeli oraz
zaburzeniami spirometrycznymi (15). W wigkszosci opisy-
wanych dotychczas przypadkdéw, dominujacym typem odpo-
wiedzi po narazeniu na kobalt byly izolowane p6zne reakcje
astmatyczne (16). W wigkszosci przypadkéw odpowiedz
bronchospastyczna wystepuje po 4-6 godzinach i zwykle
ulega nasileniu we wezesnych godzinach wieczornych. Moze
to utrudnia¢ wlasciwa interpretacj¢ zwigzku objawéw z pra-
ca (17). Podobne obserwacje dotycza réwniez opisywanej
chorej. Wystepujaca u niej reakcja alergiczna miata charak-
ter typowej odpowiedzi pdznej. Brak jakichkolwiek zmian
bezposrednio po nebulizacji jest jednocze$nie argumentem
przemawiajacym przeciwko reakcji nieswoistej, zwigzanej
z dziataniem draznigcym. Nadreaktywnosé oskrzeli pojawita
si¢ dopiero po prowokacji swoistej, wskazujac na indukcje
w blonie §luzowej kaskady proceséw zapalnych. Brak nad-
reaktywnosci przy przyjeciu do kliniki, byt prawdopodobnie
spowodowany dos¢ dluga przerwa w narazeniu na kobalt
(badana od kilku miesigcy nie pracowata - pobierata swiad-
czenia emerytalne) oraz leczeniem przeciwzapalnym (gliko-
kortykosteroidy wziewne). U pacjentki stwierdzono ujemne
wyniki skérnych testéw punktowych z 0,01%, 0,1% oraz 1%
roztworami kobaltu. Réwniez ta obserwacja znajduje po-
twierdzenie w analizie literatury. W opisanej przez Shiraka-
wa i wsp. grupie 12 pacjentéw, u ktérych uczulenie na kobalt
potwierdzono za pomoca dodatnich wynikéw wziewnych
préb prowokacyjnych, u zadnego z nich nie stwierdzono
skérnej odpowiedzi typu natychmiastowego (ujemne wyniki
testow punktowych) (18). U szesciu pacjentéw z tej grupy
zidentyfikowano natomiast obecno$é w surowicy swoistych
przeciwciat klasy IgE, skierowanych przeciwko kobaltowi
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zwigzanemu z ludzkg albuming osoczowsg. Brak mozliwo$ci
technicznych uniemozliwit poszukiwanie takich przeciwciat
w surowicy badanej chorej. Analiza dostepnej literatury
wydaje si¢ jednakze wskazywaé na nieatopowy charakter
uczulenia na kobalt, co jest cechag do$¢ charakterystyczng
dla wigkszosci alergendéw o matej masie czasteczkowej. Cze-
sto$¢ wystgpowania cech atopii u opisanych chorych z astma
kobaltowa nie wydaje si¢ znamiennie przekraczaé czestosci
ich wystepowania w populacji ogdlnej. Opisywana chora
réwniez nie prezentowatla cech atopii.

Warto pamietaé, ze u duzej czesci opisywanych w litera-
turze pacjentow z astmg wywotang narazeniem na kobalt nie
udato sig zidentyfikowac ani swoistych przeciwciat klasy IgE,
ani uczulonych limfocytow.

Wiadomo, ze narazenie na kobalt moze by¢ réwniez
czynnikiem etiologicznym przewlekltego procesu chorobowe-
go pluc, charakteryzujacego sie¢ srédmigzszowym naciekiem
komorek olbrzymich z towarzyszacym naciekiem komorek
jednojadrowych (monocytéw) oraz gromadzeniem wielo-
jadrowych komorek olbrzymich w pecherzykach ptucnych.
Wedtug danych pochodzacych z badan epidemiologicznych
réznych grup narazonych pracownikéw, zmiany tego typu sa
obserwowane u 0,6 % (Japonia) do 6% (Stany Zjednoczone)
badanych populacji (19).

Typ zmian histologicznych stwierdzanych w uktadzie
oddechowym, wystepowanie limfocytozy w BAL oraz zdol-
no$¢ kobaltu do wywolywania transformaciji limfocytow
krwi obwodowe]j u oséb uczulonych, wskazujg na reakcje
nadwrazliwosci typu opdZnionego jako czynnik patogene-
tyczny tego schorzenia. Przewlekly proces zapalny prowadzi
czgsto do widknienia Srédmiazszowego, ktére jest procesem
nieodwracalnym i moze prowadzi¢ do trwatego obnizenia
zdolnosci dyfuzyjnej, a nawet do inwalidztwa oddechowego
(20,21,22).

Rozwdj tej postaci choroby jest czgsto powolny i utajo-
ny, chociaz opisywano u narazonych pracownikéw réwniez
ostre i podostre epizody z goraczka i zaburzeniami wenty-
lacji, ktérym towarzyszyly zmiany radiologiczne o charakte-
rze siateczkowo-guzkowym, odwracalne po odsunigciu od
narazenia. Powtarzajace si¢, po ponownym podjgciu pracy,
epizody tego typu prowadzi¢ moga do rozwoju postaci prze-
wleklej i widknienia. Czasami przebieg choroby jest pierwot-
nie przewlekly, wymagajacy wieloletniej (sSrednio 10-12 let-
niej) ekspozycji. U chorego stopniowo rozwija si¢ dusznosc,
poczatkowo wysitkowa, potem réwniez spoczynkowa, suchy
kaszel, uczucie zmeczenia i czasami spadek masy ciata.

Analiza wywiadu chorobowego opisywanej pacjentki
wskazuje na przewlekly przebieg procesu chorobowego. Nie
wystepowaly u niej epizody ostre, a objawy rozwijaly si¢ stop-
niowo, w czasie wielu lat. Brak dokumentacji radiologicznej
z poprzedzajacych hospitalizacje 10 lat (stanowiacy przy
okazji dowdd niedostatecznej opieki profilaktycznej), unie-
mozliwiat przesledzenie dynamiki zmian §rédmiazszowych.

Obserwowane zmiany na zdjeciu rtg, komponent re-
strykcji w badaniach spirometrycznych oraz obnizenie

pojemnosci dyfuzyjnej ptuc dla tlenku wegla wydaja sie sta-
nowi¢ dostateczny dowéd na wystgpowanie u badanej zmian
$rodmigzszowych. Bardzo szczegdétowy wywiad oraz ana-
liza dokumentacji lekarskiej, w tym wynikéw wykonanych
w przesziosci badan, nie pozwolity na wykrycie innego, poza
narazeniem na kobalt, schorzenia lub czynnika, ktéry mégt
by odgrywaé rolg w patogenezie stwierdzanych u badanej
zmian $rédmigzszowych w ptucach. Niestety, nie bylo w tym
przypadku mozliwosci oceny morfologii popluczyn oskrze-
lowo-pgcherzykowych i obrazu histopatologicznego dolnych
drég oddechowych. Jednakze cato$ciowa ocena przypadku
w pelni uzasadnia sformulowane rozpoznanie. Rokowanie
w zapaleniu §rédmigzszowym jest niepewne. Wiadomo,
ze odpowiednio wczesne odsuniecie od narazenia moze
zapobiec rozwojowi wibknienia iz czasem doprowadza do
pelnego wyzdrowienia; juz rozpoczete procesy witdknienia
czgsto postepuja szybko i wykazuja tendencje do samoist-
nej progresji. Nie ulega zatem watpliwosci, ze najwazniej-
szym postgpowaniem jest mozliwe wczesne przerwanie
narazenia (23). Opisywana chora rozpoczg¢ta postgpowanie
diagnostyczne w kierunku choroby zawodowej dopiero po
uzyskaniu uprawnienn emerytalnych. Trudno jest jednakze
przewidzieé, czy zakoficzenie pracy w narazeniu pozwoli
na zahamowanie progresji procesu chorobowego. Chora
zostata poinformowana o konieczno$ci wykonywania badan
kontrolnych, chociaz w przypadkach przewlekiych choréb
$rodmigzszowych ptuc wywotanych narazeniem na metale
prawo nie przewiduje mozliwosci uzyskiwania takich §wiad-
czen na koszt pracodawcy.

Szczegblnie interesujace w tym przypadku chorobowym
jest wspotistnienie u badanej obydwu manifestacji klinicznych
przewlektej kobaltozy. U zdecydowanej wigkszosci opisywa-
nych pacjentéw wystgpuje tylko jedna z postaci klinicznych
(astma lub zmiany $rédmigzszowe). Stosunkowo niewielu
autoréw wskazuje na mozliwo$¢ wspdlistnienia tych scho-
rzef u jednego chorego. Mozliwo$é taka jest jednak faktem
i powinna by¢ brana pod uwage przez lekarzy zajmujacych
si¢ medycyna pracy, a w szczegdlnosci orzekajacych o choro-
bach zawodowych. Obok konsekwencji orzeczniczych, fakt
ten ma réwniez istotne nastgpstwa dla terapii i rokowania.
Zwiazek patogenetyczny pomigdzy wystgpowaniem astmy
wywotane]j przez kobalt a zmianami §rédmigzszowymi ptuc
o tej etiologii nie jest jasny. Pojawiaja si¢ jednakze propozy-
cje, aby astme¢ kobaltowa uwazaé za ,,oskrzelowy wariant”
choroby ptuc wywotanej przez metale twarde (24,25).

W uzupelnieniu nalezy dodaé, ze opisano na $wiecie co
najmniej kilkadziesiat przypadkéw schorzenia okreslanego
jako ,,pylica technikéw dentystycznych” (ang. dental techni-
cian’s pneumoconiosis). Choroba ta, rozwijajaca si¢ typowo
po wielu latach pracy w pracowniach protetycznych, charak-
teryzuje si¢ obecnos$cia zmian $§rédmigzszowych, widocznych
na zdjgciach radiologicznych jako zacienienia siateczkowo-
guzkowe. Badaniami bioptycznymi potwierdzano u tych cho-
rych obecno$é w tkance ptucnej ztogéw krzemianéw oraz me-
tali - kobaltu, chromu i molibdenu. Brak jest jak dotychczas
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wystarczajacych danych pozwalajacych na pelne wyjasnienie
patogenezy tej choroby. Prawdopodobny jest udziat mecha-
nizméw charakterystycznych dla pylicy krzemowej (silicosis)
- choroby charakteryzujacej si¢ ogniskowym lub rozlegtym
wldknieniem ptuc o charakterze kolagenowym ze sklonno-
$cig do hialinizacji w nastgpstwie wdychania pytu krzemionki
krystalicznej (szlifowanie przy uzyciu tarcz kamionkowych).
Niewatpliwie istnieje zwigzek migdzy przewlekta kobaltoza
a przynajmniej czgscig przypadkéw kwalifikowanych jako
»pylica technikéw dentystycznych” (26-30).
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