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Streszczenie
Proces spawania łączy się z ekspozycją na wiele czynników o działaniu szkodliwym dla zdrowia, w tym szereg związków chemicz-
nych występujących w postaci dymów i gazów. Narażenie zawodowe spawacza jest bardzo zróżnicowane, co powoduje możliwość 
wystąpienia dla różnych narządów, przede wszystkim układu oddechowego, szeregu negatywnych skutków, w tym gorączki meta-
licznej, astmy oskrzelowej, przewlekłej obturacyjnej choroby płuc, pylic i  innych chorób śródmiąższowych płuc przebiegających 
z włóknieniem (beryloza, kobaltoza) oraz nowotworów złośliwych płuc. W pracy opisano wybrane aspekty dotyczące etiologii, pa-
togenezy, diagnostyki, profilaktyki i zasad orzecznictwa chorób układu oddechowego wywołanych narażeniem zawodowym u spa-
waczy. Med. Pr. 2009;60(3):201–208
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Abstract
Welders are exposed to fumes containing different gases, fumes and particles, depending on the composition of the welding electro-
des, welded material and the welding method used. Welders are workers at risk of developing various respiratory signs and symp-
toms. Health effects associated with welding include different lung function abnormalities, including metal fume fever, bronchial 
asthma, chronic obstructive pulmonary disease, pneumoconiosis and other pulmonary fibrosis (chronic beryllium disease, cobalt 
lung), and lung cancer. The authors describe some aspects of etiology, pathogenesis, diagnostics, prophylaxis, and medical certifica-
tion of welding-related respiratory diseases. Med Pr 2009;60(3):201–208
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WPROWADZENIE

Spawanie polega na łączeniu materiałów (przede wszyst-
kim metali) poprzez ich miejscowe stopienie. Przy spa-
waniu zwykle dodaje się spoiwo (materiał dodatkowy) 
stapiające się wraz z  materiałem podstawowym, aby 
utworzyć spoinę i  polepszyć jej własności. W  zależno-
ści od zastosowanej technologii wśród metod spawania 
można wyróżnić m.in.  spawanie gazowe (najczęściej 
przy spalaniu acetylenu w temp. do 3200°C), spawanie 
elektryczne (z wykorzystaniem spawarki, tj. urządzenia, 
którego praca oparta jest na zjawisku łuku elektrycznego 
w temp. 3500°C), spawanie elektrodami otulonymi, spa-
wanie łukiem krytym czy spawanie w osłonie gazów.

Ocenia się, że przy pracach spawalniczych zatrud-
nionych jest w Polsce ok. 160 tysięcy osób, w tym 70– 
–80  tysięcy spawaczy w pełnym wymiarze czasu pra-
cy, 60 tysięcy spawaczy w niepełnym wymiarze czasu 

pracy, oraz 17 tysięcy personelu nadzoru spawalnicze-
go (1).

Podstawowymi metodami spawania pozostają me-
tody łukowe, jednak obecnie wyraźnie zmieniają się 
proporcje między wykorzystaniem poszczególnych me-
tod — zmniejsza się udział spawania ręcznego elektro-
dą otuloną (ok. 36%), natomiast wzrasta zastosowanie 
spawania w  osłonach gazowych (51%) oraz spawania 
drutami proszkowymi (6%). Na stałym poziomie utrzy-
muje się spawanie łukiem krytym (5,5%). W znacznie 
mniejszym zakresie stosowane są metody spawania 
i cięcia laserowego, elektronowego i gazowego. Postęp 
jakościowy dokonuje się m.in. poprzez wykorzystanie 
aktywnych osłon gazowych lub topników zmieniają-
cych charakterystyki fizyczne i  chemiczne procesów. 
Wśród materiałów konstrukcyjnych pojawiają się nowe 
stale o  zupełnie innym składzie chemicznym i  struk-



202 Nr 3T. Wittczak i wsp.

turze. Nowością w spawalnictwie są techniki hybrydo-
we, np. połączenie spawania laserowego ze spawaniem 
elektrodą topliwą w osłonie gazów, lub ze  spawaniem 
plazmowym czy łukiem krytym (1).

Proces spawania łączy się z narażeniem na wiele czyn-
ników o działaniu szkodliwym dla zdrowia, w  tym na 
szereg związków chemicznych występujących w postaci 
dymów i gazów. Źródłem ich emisji pod wpływem wyso-
kiej temperatury mogą być materiały poddawane spawa-
niu, materiał spoiwa, elektrody oraz zastosowana osłona 
gazowa. Narażenie spawaczy jest złożone. W trakcie pra-
cy wykonują oni zwykle spawanie różnych rodzajów me-
tali, posługując się różnymi technikami spawalniczymi. 
Związane z tym narażenie zawodowe obejmuje:
n	metale (aluminium, kadm, chrom, miedź, żelazo, 

ołów, mangan, magnez, molibden, nikiel, tytan, 
cynk);

n	inne składniki dymów spawalniczych (fluorki, 
krzem, azbest, diizocyjaniany, akrylany, fenole, for-
maldehyd, polichlorek winylu, fosgen, związki orga-
niczne, chlorowodór, bromowodór);

n	gazy (tlenek i ditlenek węgla, tlenki azotu, ozon);
n	promieniowanie (UV, widzialne, podczerwone);
n	inne czynniki fizyczne (wysoka temperatura, hałas, 

wibracja miejscowa).
Tak zróżnicowane narażenie powoduje możliwość 

wystąpienia u  spawacza szeregu negatywnych skut-
ków zdrowotnych ze strony różnych narządów, przede 
wszystkim w obrębie układu oddechowego. Lista scho-
rzeń, które mogą być przyczynowo związane z  pracą 
spawacza obejmuje m.in.  gorączkę metaliczną, astmę 
oskrzelową (postać alergiczną i  niealergiczną), prze-
wlekłą obturacyjną chorobę płuc, pylice, inne choroby 
śródmiąższowe płuc przebiegające z włóknieniem oraz 
nowotwory złośliwe płuc (2–4).

Szereg badań epidemiologicznych wskazuje na zna-
miennie wyższą częstość występowania chorób układu 
oddechowego w populacjach spawaczy w porównaniu 
do innych grup zawodowych (5,6).

GORĄCZKA METALICZNA

Gorączka metaliczna (zwana również gorączką cyn-
kową lub gorączką odlewników) jest prawdopodob-
nie najczęstszym schorzeniem dotyczącym układu 
oddechowego związanym z  narażeniem zawodowym 
u spawaczy. Według niektórych źródeł aż do 30% spa-
waczy doświadczyło epizodu tej choroby (2). Przyczyną 
gorączki metalicznej jest jednorazowa ekspozycja na 
dymy zawierające tlenki metali (cynk, miedź, magnez, 

glin, antymon, żelazo, mangan, rtęć lub nikiel), do cze-
go może dojść podczas spawania lub cięcia elementów 
metalowych, zwłaszcza w  małych pomieszczeniach. 
Drobne cząsteczki zawierające metale przedostają się 
do dróg oddechowych i po połączeniu z białkami two-
rzą związki pirogenne. Patomechanizm tej reakcji nie 
jest dokładnie poznany, przypuszcza się, że dochodzi 
do uwolnienia cytokin prozapalnych (w tym interleuki-
ny 6) w płucach lub krwi obwodowej. W wyniku nara-
żenia dochodzi do wystąpienia objawów klinicznych — 
podrażnienia błon śluzowych, kaszlu, bólu w  klatce 
piersiowej, objawów grypopodobnych (osłabienie, bóle 
mięśniowe, bóle głowy, nudności) i gorączki. Objawy te 
ustępują zwykle samoistnie po kilku dniach i nie pozo-
stawiają następstw (7,8).

ASTMA OSKRZELOWA

Przypadki zawodowej astmy oskrzelowej opisywano 
u pracowników posługujących się różnymi technikami 
spawania. Narażenie zawodowe spawacza na astmoge-
ny może obejmować m.in.  diizocyjaniany, akrylany, 
bezwodniki kwasowe oraz formaldehyd. Najczęstszą 
przyczyną występowania alergicznej astmy zawodowej 
u spawaczy wydaje się jednak ekspozycja na metale (9).

Związek wziewnej ekspozycji na pyły metali z  roz-
wojem zawodowej astmy oskrzelowej został opisany już 
w roku 1556 przez Georgiusa Agricolę w jego dziele „De 
Re Metallica”. Mimo że odsetek przypadków astmy za-
wodowej o tej etiologii w ogólnej sumie przypadków tej 
choroby jest stosunkowo niewielki, liczba doniesień doty-
czących znaczenia tej grupy astmogenów systematycznie 
rośnie. Ponieważ narażenie zawodowe na metale dotyczy 
dużej liczby pracowników, należy wziąć pod uwagę moż-
liwość niedostatecznej rozpoznawalności tej choroby, 
zwłaszcza w  kontekście znacznie ograniczonych możli-
wości diagnostycznych alergii wziewnej na metale (10).

Metale są alergenami małocząsteczkowymi i mają 
charakter haptenów. Reakcje immunologiczne mogą 
wywoływać dopiero po połączeniu z endogenną czą-
steczką nośnikową (np. albumina osoczowa, human 
serum albumin — HSA). Patomechanizm astmy wywo-
ływanej przez metale jest jak dotychczas słabo poznany,  
a w przypadku niektórych z nich w ogóle nieznany (11). 

Większość metali, które opisywano jako czynni-
ki przyczynowe astmy zawodowej należy do grupy 
tzw. metali przejściowych (transitional metals) umiej-
scowionych między grupą IIA a III układu okresowego 
pierwiastków. Metale należące do tej grupy przedsta-
wiono w tabeli 1.
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prowadzonych w grupie  34 spawaczy w  warunkach 
odpowiadających warunkom środowiska pracy u 47% 
z  nich obserwowano izolowaną późną reakcję astma-
tyczną, u 26% reakcję wczesną, a u 26% reakcję dwufa-
zową (23,24).

Wyniki badań pokazują, że większa częstość wystę-
powania astmy dotyczy spawaczy pracujących ze stalą 
nierdzewną. Wynika to prawdopodobnie z większej za-
wartości chromu i niklu w tego rodzaju stali (25).

W kilku doniesieniach zwrócono uwagę na szybką 
progresję pogarszania się wskaźników czynnościowych 
układu oddechowego w  populacjach spawaczy (26,27). 
Metodyka większości tych badań była jednakże oparta 
jedynie na seryjnych pomiarach podstawowych wskaź-
ników wentylacyjnych płuc (FEV1, PEFR). W podobny 
sposób oceniano wyniki swoistych wziewnych prób 
prowokacyjnych w  przypadkach podejrzenia astmy 
spawaczy (28). Metodyka ta nie pozwoliła na identyfi-
kację konkretnego czynnika przyczynowego choroby. 
W związki ze złożonym i nie do końca jasnym patome-
chanizmem astmy wywołanej uczuleniem na metale ko-
nieczne są badania pozwalające na lepsze poznanie tych 
mechanizmów. Ze względów orzeczniczych niezbędne 
jest również opracowanie metod pozwalających na moż-
liwie precyzyjną identyfikację przyczyny uczulenia.

W chwili obecnej nie ma danych epidemiologicz-
nych dotyczących częstości występowania alergii dróg 
oddechowych spowodowanej narażeniem na metale 
u  spawaczy w  Polsce. Nie wiadomo, które metale są 
szczególnie odpowiedzialne za występowanie tych cho-
rób. Nieznane są także czynniki ryzyka alergii zawodo-
wej w tej grupie oraz jej historia naturalna (29,30).

Wziewne narażenie na czynniki o  działaniu draż-
niącym podczas wykonywania czynności zawodowych 
spawacza może spowodować również wystąpienie ast-
my o podłożu niealergicznym pod postacią:
n	RADS  — zespołu reaktywnej dysfunkcji dróg od-

dechowych (reactive airways dysfunction syndro-
me) spowodowanego jednorazowym narażeniem 
na niespecyficzne czynniki drażniące występujące 
w bardzo wysokich stężeniach,

n	LICEDS — zespołu dysfunkcji związanej z przewle-
kłym narażeniem (low-intensity chronic exposure 
dysfunction syndrome) wywołanego wielokrotnym 
narażeniem na niespecyficzne czynniki drażniące 
występujące w niższych stężeniach, ale przewyższa-
jących normatywy higieniczne dla środowiska pracy.
Masywna inhalacja par soli metali czy też innych 

związków chemicznych obecnych w  dymach i  gazach 
spawalniczych (np. kadm, mangan, tlenki azotu, ozon, 

Tabela 1. Metale przejściowe mogące wywołać astmę oskrzelową
Table 1. Transition metals able to cause bronchial asthma

Grupa metali przejściowych

I („grupa żelaza”)

II („grupa palladu”)

III („grupa platyny”)

Metale potencjalnie astmogenne 
należące do grupy

wanad, chrom, kobalt, nikiel, cynk

ruten, rod, pallad, kadm

iryd, platyna

W odniesieniu nie do wszystkich wymienionych 
metali istnieją dowody ich alergizującego działania. 
Najwięcej opisanych przypadków dotyczy astmy wy-
wołanej ekspozycją na nikiel, chrom i  kobalt. Wyka-
zano występowanie alergenowo swoistych przeciwciał 
klasy IgE dla tych metali, ale ich znaczenie w patoge-
nezie choroby nie zostało jednoznacznie potwierdzo-
ne. Astma wywołana przez inne metale (wanad, cynk, 
palad, rod, iryd) jest przedmiotem pojedynczych do-
niesień kazuistycznych, nie zawsze dobrze udokumen-
towanych (12,13). Pierwszy dobrze udokumentowany 
przypadek zawodowej astmy oskrzelowej spowodo-
wanej wziewnym narażeniem na mangan u spawacza 
został opisany w  Klinice Chorób Zawodowych Insty-
tutu Medycyny Pracy im. prof. J. Nofera w Łodzi. Roz-
poznanie oparto na obserwacji odpowiedzi klinicznej 
oraz towarzyszących jej charakterystycznych zmian 
w  morfologii plwociny indukowanej, tj.  wzrostu od-
setka eozynofilów i  bazofilów po swoistej prowokacji 
wziewnej tym metalem (14).

Poszukiwanie związku między pracą spawacza 
a występowaniem astmy zawodowej było przedmiotem 
kilku badań epidemiologicznych (15–17). Według nie-
których źródeł wielkość ryzyka przypisanego populacji 
eksponowanej (population attributable risk  — PAR) 
w  odniesieniu do astmy zawodowej jest dla spawaczy 
zbliżona do zagrożenia tą chorobą populacji pieka-
rzy — grupy pracowników uważanej za najbardziej za-
grożoną alergizacją w miejscu pracy (13).

Wśród przypadków astmy zawodowej wykrytych 
w Wielkiej Brytanii w latach 1989–1990 ponad 2% sta-
nowiła astma spawaczy (18). W jednym z badań astma 
spawaczy stanowiła 3,2% przypadków astmy zawodo-
wej (19). Podobną częstość uzyskano również w innych 
badaniach (20). Wykazano, że nadreaktywność oskrze-
li u spawaczy jest dwukrotnie większa niż u nienarażo-
nych pracowników (21). Średnio po okresie 15 miesięcy 
pracy w charakterze spawacza częstość występowania 
nadreaktywności oskrzeli wynosiła  11,9% (22). Pod-
czas swoistych wziewnych prób prowokacyjnych prze-
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fosgen) może spowodować również — wskutek działa-
nia drażniącego i toksycznego — wystąpienie chemicz-
nego zapalenia tchawicy i  oskrzeli oraz toksycznego 
zapalenia płuc z  możliwością rozwoju zespołu ostrej 
niewydolności oddechowej (ARDS — adult respiratory 
distress syndrome), które mogą doprowadzić do poważ-
nego, trwałego uszkodzenia układu oddechowego (13).

PRZEWLEKŁA OBTURACYJNA CHOROBA PŁUC

Przewlekła obturacyjna choroba płuc (POChP, chronic 
obstructive pulmonary disease — COPD) to przewlekłe 
schorzenie charakteryzujące się niecałkowicie odwra-
calnym ograniczeniem przepływu powietrza przez dro-
gi oddechowe. Ograniczenie to jest zwykle postępujące 
i prowadzi do trwałego zmniejszenia wydolności układu 
oddechowego. Najważniejszym czynnikiem ryzyka PO-
ChP jest palenie tytoniu. Uważa się jednak, że za 10–20% 
przypadków tej choroby może odpowiadać zawodowe 
narażenie na szkodliwe pyły lub gazy (31,32).

Wykazano, że przewlekła ekspozycja na takie skład-
niki dymów spawalniczych, jak kobalt, glin, mangan, 
tytan, beryl i kadm jest związana z szybszym rozwojem 
przewlekłej obturacyjnej choroby płuc i rozedmy (13).

Badania epidemiologiczne przeprowadzone w gru-
pach zawodowych spawaczy wykazały istotnie szybszą 
(w porównaniu do populacji zawodowo nienarażonych) 
progresję pogarszania się wskaźników czynnościowych 
układu oddechowego. Według Lyngenbo i  wsp. „płu-
ca [niepalących] spawaczy są fizjologicznie o 10–15 lat 
starsze niż płuca osób z grupy kontrolnej” (33). W ba-
daniach wskazywano na obecność w obrębie dróg odde-
chowych zarówno zmian o charakterze obturacyjnym, 
jak i  restrykcyjnym, niezależnych od palenia tytoniu. 
Większe zmiany stwierdzano u  pracowników niesto-
sujących odpowiedniej wentylacji na stanowisku pracy 
(34–36). Zwrócono również uwagę na zwiększone od-
ksztuszanie plwociny u spawaczy (37). Metaanaliza ba-
dań epidemiologicznych dotyczących POChP przepro-
wadzonych w  populacjach spawaczy wskazuje jednak 
na dużą zmienność uzyskanych wyników oraz istotną 
rolę współistniejącego narażenia na dym tytoniowy.

PYLICE PŁUC

Narażenie na pyły krzemionki oraz azbest występujące 
w materiałach izolacyjnych w środowisku pracy spawa-
czy oraz w otulinach elektrod spawalniczych może być 
przyczyną wystąpienia pylicy krzemowej (silicosis) lub 
azbestowej (asbestosis)  — chorób charakteryzujących 

się ogniskowym lub rozlanym włóknieniem śródmiąż-
szowym tkanki płucnej o  charakterze kolagenowym. 
Choroby te mogą doprowadzić do trwałego, postępują-
cego upośledzenia czynności układu oddechowego, aż 
do jego niewydolności.

U spawaczy mogą również wystąpić pylice nieko-
lagenowe wywołane wziewnym narażeniem na pył 
tlenków żelaza (siderosis). Nie można również wy-
kluczyć wystąpienia innych pylic niekolagenowych, 
w  tym związanych z pyłem cyny (stannosis) czy baru 
(barytosis). Pyły te nie wykazują aktywności biologicz-
nej, ich gromadzeniu się w płucach towarzyszy jedynie 
nieznaczny odczyn o  charakterze włóknienia retyku-
linowego lub nieznacznego nacieku komórkowego bez 
zmian kolagenowych. Ich przebieg jest zwykle bezobja-
wowy i są wykrywane przypadkowo (38).

INNE CHOROBY ŚRÓDMIĄŻSZOWE PŁUC
PRZEBIEGAJĄCE Z WŁÓKNIENIEM

Wziewne narażenie na kobalt i beryl może spowodować 
wystąpienie chorób śródmiąższowych płuc o podłożu 
immunologicznym (beryloza, kobaltoza).

Przewlekła choroba berylowa (beryloza) (chro-
nic beryllium disease   — CBD) jest chorobą układu 
oddechowego, wywołaną wdychaniem pyłów stopów 
zawierających domieszkę berylu. Rozwój choroby na-
stępuje po wielu latach — od początku okresu nara-
żenia do wystąpienia pierwszych objawów mija śred-
nio 10–15 lat, ale czas ten może przedłużyć się nawet 
do kilkudziesięciu lat po zaprzestaniu narażenia (39). 
Obraz kliniczny berylozy jest tożsamy z inną, znacz-
nie częściej występującą chorobą płuc — sarkoidozą. 
Stopniowo dochodzi do rozwoju postępujących, nie-
odwracalnych zmian śródmiąższowych w  płucach, 
które upośledzają czynność układu oddechowego aż 
do wystąpienia niewydolności oddechowej. Mogą 
także wystąpić zaburzenia ze  strony innych narzą-
dów, m.in.  wątroby, ślinianek, serca i nerek (kamica 
nerkowa) (40–41). Rozpoznanie berylozy wymaga wy-
konania szczegółowych badań układu oddechowego 
(w tym radiologicznych). Badaniem pozwalającym na 
odróżnienie berylozy od sarkoidozy jest bardzo spe-
cjalistyczny, a przez to mało dostępny test — tzw. test 
proliferacji limfocytów stymulowanych siarczanem 
berylu. Innym pomocnym badaniem diagnostycz-
nym jest test płatkowy z siarczanem berylu. Niemniej 
ze względu na podejrzenie, że ekspozycja skórna może 
wywołać zaostrzenie choroby, nie jest on rekomendo-
wany (42).
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Choroba płuc wywołana przez metale twarde (ko-
baltoza, „płuco kobaltowe” — „cobalt lung”) jest spo-
wodowana wziewnym narażeniem na kobalt. Oprócz 
astmy oskrzelowej może dojść również do wystąpienia 
zmian w płucach pod postacią przewlekłego zapalenia 
ze  śródmiąższowym naciekiem tzw.  komórek olbrzy-
mich. Konsekwencją tego zapalenia może być rozlane 
i  postępujące śródmiąższowe włóknienie płuc, które 
doprowadza do niewydolności tego narządu (43–48).

NOWOTWORY ZŁOŚLIWE PŁUC

Ryzyko wystąpienia nowotworu złośliwego płuc u osób 
pracujących w  spawalnictwie jest o  około  30% więk-
sze w porównaniu z populacją generalną (2). Między-
narodowa Agencja Badań nad Rakiem (International 
Agency for Research on Cancer — IARC) uznała dymy 
spawalnicze za czynnik o możliwym działaniu kance-
rogennym dla ludzi (49).

Według Rozporządzenia Ministra Zdrowia 
z dnia 1 grudnia 2004 r. w sprawie substancji, prepara-
tów, czynników lub procesów technologicznych o dzia-
łaniu rakotwórczym lub mutagennym w  środowisku 
pracy, niektóre czynniki, które mogą być obecne w śro-
dowisku pracy spawaczy (azbest, beryl, chrom, kadm, 
nikiel) zostały zaliczone do rakotwórczych dla ludzi 
(50). Spawacze są uważani za szczególną grupę ryzyka 
wystąpienia międzybłoniaka opłucnej  — złośliwego 
nowotworu spowodowanego narażeniem na azbest.

PROBLEMY DIAGNOSTYCZNO-ORZECZNICZE

Diagnostyka chorób zawodowych układu oddechowe-
go u spawaczy opiera się na ocenie ekspozycji zawodo-
wej, wywiadzie chorobowym, cechach klinicznych oraz 
badaniach dodatkowych, w  tym badaniach laborato- 
ryjnych, radiologicznych oraz badaniach czynnościo-
wych układu oddechowego.

Ustalenie związku przyczynowego między pracą 
spawacza a  wystąpieniem choroby układu oddecho-
wego stwarza istotne trudności z kilku powodów. Po-
pulacja ta jest znacznie zróżnicowana pod względem 
warunków i technologii pracy, narażenia zawodowego, 
długości i częstotliwości ekspozycji oraz współistnienia 
ewentualnych czynników ryzyka (np. palenie tytoniu). 
W środowisku pracy spawacza występują jednocześnie 
czynniki o  zróżnicowanym mechanizmie działania 
(drażniącym, alergizującym, zwłókniającym i  immu-
notoksycznym), które mogą pogarszać czynność ukła-
du oddechowego oraz wywoływać zmiany chorobowe 

zarówno w mechanizmie immunologicznym, jak i na 
drodze nieswoistej. Na przykład powstające w procesie 
spawania tlenki azotu oraz ozon (2) mogą spowodować 
nieswoisty wzrost nadreaktywności oskrzeli.

Alergia dróg oddechowych spowodowana zawodo-
wym narażeniem na metale stanowi także istotny pro-
blem orzeczniczy. Ze względu na nie do końca poznany 
patomechanizm uczulenia na metale złożoność nara-
żenia zawodowego spawaczy oraz możliwość współist-
nienia nieswoistego działania drażniącego czynników 
obecnych w środowisku pracy, procedura diagnostycz-
no-orzecznicza w takich przypadkach stwarza istotne 
trudności. W większości przypadków astmy metalowej 
odpowiedź bronchospastyczna występuje po  4–6  go-
dzinach i  zwykle ulega nasileniu we  wczesnych go-
dzinach wieczornych. Może to utrudniać właściwą 
interpretację związku objawów z  pracą. Mechanizm 
natychmiastowy (IgE-zależny) może występować je-
dynie w przypadku alergii na niektóre metale (nikiel, 
chrom, kobalt). Nie wiadomo ponadto, czy mechanizm 
ten odgrywa dominującą rolę w  patogenezie choroby 
ani też jaki jest ewentualny współudział mechanizmów 
immunologicznych innego typu (np. alergii typu opóź-
nionego/komórkowego). 

W  części przypadków astmy występującej po na-
rażeniu na metale nie można w  ogóle zidentyfikować 
mechanizmu immunologicznego. Z  tego powodu rola 
badań laboratoryjnych (testy skórne metodą punktową, 
immunoenzymatyczne, naskórkowe, proliferacji limfo-
cytów) w diagnostyce tego typu astmy jest bardzo ogra-
niczona. Decydujące znaczenie rozpoznawcze w przy-
padkach podejrzenia tej choroby mają swoiste wziewne 
próby prowokacyjne, wykonywane bądź bezpośrednio 
na stanowisku pracy, bądź w  warunkach laboratoryj-
nych (alergen podawany w nebulizacji w odpowiednio 
dużym rozcieńczeniu). Próby takie powinny być wyko-
nywane na tle placebo, zgodnie zasadami z przyjętymi 
w postępowaniu diagnostyczno-orzeczniczym (51). Ko-
nieczne jest monitorowanie kliniczne i spirometryczne 
przez odpowiednio długi czas (przynajmniej 24 godzi-
ny  — możliwość nieswoistego działania drażniącego 
oraz izolowanych reakcji opóźnionych), ocena stopnia 
nadreaktywności oskrzeli oraz morfologii popłuczyn 
oskrzelowo-pęcherzykowych lub plwociny indukowa-
nej. Ze względu na możliwość wystąpienia choroby 
śródmiąższowej płuc lub nowotworu niezbędne jest 
wykonanie badania radiologicznego klatki piersiowej.

Nie do końca poznany patomechanizm reakcji na 
niektóre czynniki oraz złożoność narażenia zawo-
dowego spawaczy sprawiają, że procedury diagno-
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styczno-orzecznicze wymagają w  tych przypadkach 
zastosowania wysokospecjalistycznych metod i  duże-
go doświadczenia oraz powinny być przeprowadzane 
w jednostkach badawczo-rozwojowych w zakresie me-
dycyny pracy.

PROFILAKTYKA

Znaczenie profilaktyczne ma stosowanie środków tech-
nicznych pozwalających na zmniejszenie wziewnej eks-
pozycji zawodowej na czynniki szkodliwe dla zdrowia 
emitowane w  procesach spawalniczych. Możliwe dzia-
łania obejmują zapewnienie odpowiednich warunków 
pracy (w tym zastosowanie właściwej wentylacji), mody-
fikacje technologii spawania zmierzające do minimaliza-
cji uwalniania szkodliwych czynników oraz stosowanie 
środków ochrony indywidualnej w  czasie wykonywa-
nia pracy związanej z wziewnym narażeniem na dymy 
i  gazy spawalnicze. Standardowa maska spawalnicza, 
której zadaniem jest ochrona oczu i twarzy pracownika 
przed oddziaływaniem łuku spawalniczego nie spełnia 
wystarczającej roli w odniesieniu do wziewnego naraże-
nia na dymy i gazy. W przypadkach kiedy jest to moż-
liwe, wskazane jest usunięcie powłok i  zanieczyszczeń 
z  powierzchni elementów, które mają podlegać spawa-
niu. Duże znaczenie ma również właściwa profilaktyka 
medyczna (badania wstępne, okresowe i kontrolne), któ-
ra pozwala na wykrycie choroby we wczesnych stadiach 
jej rozwoju i  wdrożenie odpowiedniego postępowania 
(odsunięcie od narażenia, zalecenia terapeutyczne oraz, 
w razie podejrzenia choroby zawodowej, skierowanie pa-
cjenta na ścieżkę orzeczniczą).

Według Rozporządzenia Ministra Zdrowia i Opie-
ki Społecznej z  dnia  30  maja  1996  r. w  sprawie prze-
prowadzania badań lekarskich pracowników, zakresu 
profilaktycznej opieki zdrowotnej nad pracownika-
mi oraz orzeczeń lekarskich wydawanych do celów 
przewidzianych w Kodeksie pracy (52) podczas badań 
pracowników narażonych zawodowo na pyły (w tym 
zawierające włókna azbestu) należy zwrócić szczegól-
ną uwagę na układ oddechowy, wykonać zdjęcie  rtg. 
klatki piersiowej, spirometrię oraz w miarę możliwości 
badanie gazometryczne krwi w spoczynku i po wysił-
ku. W  przypadku narażenia na inne czynniki (beryl, 
chrom, nikiel) zalecana jest również ocena skóry oraz 
w przypadku berylu — badanie czynności wątroby. Ba-
dania okresowe spawaczy powinny być wykonywane 
co 2  lata, a u pracowników po 10  latach narażenia co 
rok. W  przypadku stwierdzenia odchyleń od normy, 
np. w postaci zaburzeń wentylacji w badaniach spiro-

metrycznych, należy ustalić dla badanego indywidu-
alny kalendarz badań profilaktycznych. Stwierdzenie 
bardziej zaawansowanych zmian spirometrycznych, 
cech niewydolności oddechowej i/lub zmian radio-
logicznych w  miąższu płuc powinno skłonić lekarza 
profilaktyka do szczególnie wnikliwej oceny badane-
go i — w przypadkach stwierdzenia istotnie ograni-
czonej wydolności układu oddechowego — rozważe-
nia odsunięcia pracownika od pracy w narażeniu.

Ze względu na synergistyczne działanie dymów 
spawalniczych i palenia tytoniu w odniesieniu do czę-
ści schorzeń układu oddechowego związanych z  pra-
cą spawacza, lekarz profilaktyk powinien uświadomić 
pacjentowi szkodliwą rolę tego nałogu i podjąć próbę 
skłonienia pracownika do jego porzucenia.
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