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Deponiranje i odstranjivanje 
Ëestica u diπnom sustavu
U udahnutom zraku nalaze se rasprπene Ëestice krutih i
tekuÊih tvari (aerosoli): praπine, dimovi i magle. Atmo-
sfera sadræava izmeu 100 i 1,000.000 Ëestica/m3.
Velike Ëestice deponiraju se u nosu i gornjim diπnim
putovima, a manje u donjima. Tri su glavna mehanizma
putem kojih aerosoli iz okoliπa mogu prouzroËiti oπte-
Êenja: 

1. iritacija, 

2. senzibilizacija, 

3. retencija. 

Neki aerosoli mogu djelovati kombiniranjem pojedinih od
tih mehanizama. 

Djelovanje praπina na diπni sustav osim o njihovim fizi-
kalno-kemijskim svojstvima, ovisi o veliËini Ëestica, o

Bolesti diπnog sustava veÊ su dugo vremena na prvome
mjestu u strukturi obolijevanja stanovniπtva. Brojni πte-
tni agensi su danas samo dio velike liste oneËiπÊivaËa
Ëovjekove æivotne i radne sredine ukljuËujuÊi fizikalne,
kemijske i bioloπke πtetnosti. To ukljuËuje toksiËne
dimove, plinove i pare, lebdeÊe Ëestice ugljena, Ëae,
olova, azbesta, pesticida, sprejeva i sliËno koji mogu
dovesti do pojave respiratornih bolesti. 

Pri tome bismo posebno naglasile uËinke oneËiπÊenja
zraka u unutarnjem okoliπu, kao πto su aktivno i pasivno
puπenje duhana, produkti izgaranja u peÊima (NOx, CO,
SO2, dim), emisija kemikalija iz materijala koji se rabe u
novim zgradama (formaldehid, izocijanati, hlapljive or-
ganske tvari), sistemi za ventilaciju i alergeni. Navedeni
πtetni uËinci povezani su s nastankom novoopisanih sin-
droma "bolesnih" zgrada (sick building syndrome) (1) i
sindromom viπestruke kemijske preosjetljivosti (multiple
chemical sensitivity syndrome) (2) koji ukljuËuju i pojavu
respiratornih simptoma i porast senzibilizacije diπnog
sustava. 

Saæetak Prikazani su utjecaji neprofesionalnih i profe-
sionalnih uvjeta æivota na razvoj respiratornih bolesti. Nave-
deni su mehanizmi deponiranja i odstranjivanja Ëestica iz res-
piratornog sustava, kao i uËinci duhanskog dima, plinova
nadraæljivaca i alergena na diπni sustav. Opisane su najËeπÊe
respiratorne bolesti i akutni simptomi koji se mogu razviti u
uvjetima neprofesionalne i profesionalne izloæenosti raznim
atmosferskim oneËiπÊenjima. Navedene su i neke mjere pre-
vencije za zaπtitu od uËinaka atmosferskih oneËiπÊenja na
diπni sustav. 

KljuËne rijeËi: respiratorne bolesti, atmosferska oneËi-
πÊenja, uvjeti æivota

Summary The effects of nonoccupational and occupa-
tional life style on respiratory diseases are reported. Listed
are mechanisms of rettention and elimination of particles
from respiratory system as well as effect of cigarette smoke,
gaseous irritants and allergens on respiratory system.
Described are most frequent respiratory diseases as well as
acute symptoms which develop in the environment of nonoc-
cupational and occupational atmospheric pollution. Some
measures of prevention are listed as protection of the effects
of atmospheric pollutants on respiratory system. 

Key words: respiratory diseases, atmospheric pollution,
life style
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koncentraciji ukupne i respirabilne frakcije te o duljini
izloæenosti. 
Bilo koja praπina moæe uzrokovati razvoj pluÊnih bolesti
pod uvjetom: 
a) da su Ëestice dovoljno malene da ulaze u pluÊa i alve-
ole (respirabilne Ëestice promjera manjeg od 5 mikro-
metara), 
b) da su topljive u vodi ili u mastima, 
c) da se reakcije mogu razviti pri odreenim koncen-
tracijama, a πto se moæe evaluirati bilo provokativnim
testovima na ljudima ili eksperimentima na æivotinjama. 
Kaπalj i mukocilijarna aktivnost glavni su mehanizmi od-
stranjivanja Ëestica iz pluÊa. Alveolarni klirens, tj. tran-
sport Ëestica od alveola do bronhiolarnog izlaza (alveo-
larna fagocitoza) glavni je fizioloπki mehanizam prevenci-
je penetracije Ëestica iz alveolarnog prostora u pluÊni
intersticij i limfne Ëvorove. Zadnja razina obrane je speci-
fiËni imunosni sustav Ëije je osnovno djelovanje na
biokemijski aktivne Ëestice deponirane u pluÊima. Nave-
denim se mehanizmima odstrani oko 99% netopljive pra-
πine u pluÊima. 
»esto viπe oneËiπÊenja djeluje istodobno na Ëovjeka.
Iako su neka od njih kemijski inertna ili djeluju samo me-
haniËki, ona mogu potpomagati djelovanje drugih tok-
siËnih materijala. 

©tetnosti za diπni sustav u okoliπu
Razvoj industrije i tehnologije te suvremeni naËin æivota
uzrok su porastu oneËiπÊenja u æivotnom okoliπu. Njiho-
va koncentracija ovisi o razliËitim Ëibenicima, npr. proce-
su emisije (stvaranja), procesu proËiπÊavanja, zemljo-
pisnom podruËju te vremenskim prilikama. Kvaliteta
zraka u unutraπnjem okoliπu ovisi o oneËiπÊenjima iz iz-
vora u unutarnjim prostorima (graevni materijal, instala-
cije, namjeπtaj, ventilacija, ljudska djelatnost, ljudski
metabolizam), ali i iz izvora u vanjskim prostorima (indus-
trijski plinovi, ispuπni plinovi automobilskih motora) (ta-
blica 1) (3). 

Epidemioloπke studije su pokazale da oneËiπÊenja sa
SO2 i krupnim Ëesticama (klasiËni smog) utjeËu na na-
stanak bolesti diπnog sustava, kao πto je npr. kroniËni
bronhitis, dok oneËiπÊenja duπikovim oksidima, ispu-
πnim plinovima motora i sitnim lebdeÊim Ëesticama utje-
Ëu na senzibilizaciju diπnog sustava, kao πto su alergij-
ski rinitis i bronhalna astma (4).

Bioloπki uËinak oneËiπÊenja u okoliπu nastaje nakon pon-
avljanih unoπenja u organizam niskih doza viπestrukih
Ëimbenika. Okolnosti koje modificiraju reakciju na one-
ËiπÊenja u unutarnjem okoliπu su osobni (spol, atopija,
postojeÊe bolesti, navike, ponaπanje), ergonomski i psi-
hosocijalni Ëinioci te fizikalni Ëinioci (temperatura, vlaga,
elektromagnetsko zraËenje). Posebno bismo spomenule
legionarsku bolest, kao posljedicu udisanja legionela u
kontaminiranom vodenom aerosolu. Legionele se nalaze
u vodoopskrbnim sustavima (vodovodi, rezervoari, ureaji
za zagrijavanje i hlaenje te ovlaæivanje zraka) (5).

S etiopatogenetskog stajaliπta za diπni sustav najvaænija
oneËiπÊenja su duhanski dim, plinovi nadraæljivci diπnog
sustava i alergeni. 

Duhanski dim
Duhanski dim sadræava brojne supstancije (oko 4000
tvari) koje oπteÊuju respiratorni sustav. To su npr.
Ëestice praπine, ugljik monoksid, katran, duπikovi i sum-
porni oksidi te nikotin. Produkti izgaranja duhana imaju
nadraæujuÊe, toksiËno i kancerogeno djelovanje na diπni
sustav (6). Osim toga kao nadraæljivci i toksiËni agensi
dolaze u interakcije s razliËitim staniËnim komponenta-
ma, umanjujuÊi funkcionalnu sposobnost obrambenog
sustava. Longitudinalne studije su pokazale da je pu-
πenje cigareta najvaæniji pojedinaËni uzrok kroniËnoga
respiratornog oπteÊenja, Ëak i kod znaËajne izloæenosti
atmosferskom i/ili profesionalnom oneËiπÊenju okoliπa.
Mnoga su ispitivanja pokazala da poremeÊaji koji nasta-
ju od puπenja duhana ovise o broju popuπenih cigareta
na dan, duæini puπenja i intenzitetu kojim puπenje pre-
disponira osobe na kaπljanje, iskaπljavanje i epizode
bronhitisa. 80
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Tablica 1. NajËeπÊa oneËiπÊenja u unutarnjem / vanjskom okoliπu

Izvori i vrsta Koncentracija u Odnos 
unutarnjim unutarnji/
prostorima vanjski

prostori
OneËiπÊenje vanjskih 
prostora

Sumporni oksidi (SO2) 0-15 mg/m3 <1

Ozon (O3) 0-10 ppb <<1

Alergeni (peludna zrnca) <<1

OneËiπÊenja vanjskih i 
unutarnjih prostora

Duπikovi oksidi (NOx) 10-700 mg/m3 >>1

Ugljik monoksid (CO) 5-50 ppm >>1
Ugljik dioksid (CO2) 2000-3000 ppm >>1

Krute Ëestice 
(TSP, PM10, PM2,5) 10-1000 mg/m3 1

OneËiπÊenje unutarnjih 
prostora

Duhanski dim >>1
Radon 0,01-4 pCi/L >>1
Formaldehid 0,01-0,5 ppm >1
Organske tvari (aerosoli) >1
Alergeni (grinje, æivotinje) >>1
SintetiËka vlakna 1
Plijesni 0-1 vlakno u ml >1
Mikroorganizmi >1

TSP (UL_) =  ukupne lebdeÊe Ëestice

PM10, PM2,5 = frakcije lebdeÊih Ëestica aerodinamiËkog promjera manjeg od
1 odnosno 2,5 mm



Viπegodiπnje puπenje duhana dovodi do kroniËne opstru-
ktivne bolesti pluÊa, koje ukljuËuje kroniËni bronhitis,
emfizem pluÊa i opstruktivnu bolest malih diπnih putova,
dok u oboljelih od bronhalne astme dovodi do egzarce-
bacije i pogorπanja bolesti. Prema izvjeπÊu Svjetske
zdravstvene organizacije 70-80% umrlih od kroniËne
opstruktivne bolesti pluÊa bili su puπaËi, takoer 90-95%
umrlih od karcinoma pluÊa. Karcinom grkljana takoer je
"puπaËka bolest". Treba istaknuti da je osobito u poras-
tu broj æena koje puπe i osoba koje su izloæene pasivnom
puπenju, posebice djeca zbog puπenja obaju roditelja. U
osoba izloæenih pasivnom puπenju nalaze se metaboliti
nikotina u krvi, slini i urinu, πto dokazuje njihovu apsorp-
ciju u tijelu nepuπaËa.

UËinci izloæenosti duhanskom dimu manifestiraju se i
smanjenjem pluÊne funkcije ovisno o osobnoj osjetlji-
vosti. To se osobito odnosi na testove koji upuÊuju na
smanjenje prohodnosti diπnih putova, kao πto su forsi-
rani ekspiracijski volumen u prvoj sekundi (FEV1) te mak-
simalni ekspiracijski protoci pri 50% i zadnjih 25% vi-
talnog kapaciteta (FEF50 i FEF25). Inhalacija duhanskog
dima dovodi do akutnog porasta bronhalne rezistencije
koja moæe perzistirati najmanje jedan sat. Vjerojatno se
radi o refleksnom odgovoru na depoziciju Ëestica praπine
na epitel larinksa, traheje i velikih bronha, koji nije speci-
fiËan za puπenje. PoveÊana bronhalna rezistencija kod
puπaËa u odnosu na nepuπaËe povezana je i s drugim
znaËajkama bronhalne opstrukcije, kao πto je sniæenje
dinamiËke rastegljivosti pluÊa (Cdyn). Puπenje smanjuje
volumen krvi u pluÊnim kapilarama, difuzijski kapacitet
pluÊa i parcijalni tlak kisika u arterijskoj krvi. Rezidualni
volumen i volumen zatvaranja se poveÊavaju, a kao po-
sljedica toga raste i alveolo-arterijski gradijent za kisik.

Duhanski dim neposredno oπteÊuje pluÊne fizioloπke
funkcije i u tzv. pasivnim puπaËima (6). Pasivni su puπaËi
izloæeni kvantitativno manjem, ali kvalitativno drugaËi-
jem, opasnijem duhanskom dimu jer se toksiËne tvari
udiπu djelomiËno nefiltrirane. Ugroæenost pasivno ekspo-
niranih osoba raste s porastom popuπenih cigareta u
prostoriji i duljinom izloæenosti. 

Nadraæljivci diπnog sustava
Nadraæljivci diπnog sustava su tvari koje zbog svoje kemij-
ske reaktivnosti i/ili fizikalnih svojstava uzrokuju nakon
udisanja oπteÊenje respiratornog epitela i nespecifiËnu
upalu (2). Atmosferska oneËiπÊenja Ëesto Ëine plinovi
nadraæljivci koje moæemo podijeliti na dvije velike
skupine: nadraæljivci gornjih diπnih putova (npr. sumporni
dioksid-SO2, amonijak-NH3, klor-Cl2) i nadraæljivce donjih
diπnih putova s visokim oksidativnim potencijalom (npr.
duπiËni oksidi-NOx, ozon-O3, fozgen- COCl2). O topljivos-
ti u vodi ovisi da li plinovi nadraæljivci djeluju na gornje
diπne putove (dobro topljivi) ili na donje diπne putove
(slabo topljivi). Prvu skupinu plinova karakterizira razvoj
akutnih simptoma kao peËenje u oËima i ædrijelu, ste-
zanje u prsima, osjeÊaj guπenja, kaπalj, opÊa slabost i

drugo. Bronhokonstrikcija se moæe oËitovati kao akutni
bronhospazam ili kao pojaËana reaktivnost diπnih putova
s ËeπÊim i teæim napadima u bolesnika s astmom.

Akutni simptomi koji su posljedica akutne izloæenosti
visokoj koncentraciji plinovitih oneËiπÊenja opisani su
kao reaktivni disfunkcijski sindrom diπnih putova (RADS)
(2). Simptomi ukljuËuju kaπalj, dispneju, nadraæaj grla,
nosa i oËiju sa znakovima opstrukcije diπnih putova, ali
uz negativni radioloπki nalaz. Duljina izloæenosti moæe
varirati od nekoliko minuta do nekoliko sati. Takve sme-
tnje javljaju se tijekom radne smjene i obiËno nestaju ili
se ublaæavaju izvan izloæenosti oneËiπÊenjima.

Druga skupina teπko topljivih plinova karakterizirana je
periodom latencije od 12 do 24 sata prije pojave simp-
toma. KliniËka slika razvija se postupno, a zbog nadraæa-
ja donjih diπnih putova dolazi do akutnoga toksiËnog
edema pluÊa s cijanozom lica, usana, nosa i uπiju i Ëesto
smrtnog ishoda (ARDS) (5). U sluËaju preæivljenja nasta-
je obliterirajuÊi bronhitis.

Obrambeni mehanizmi diπnog sustava na djelovanje na-
draæljivaca su slabo izraæeni. Individualne reakcije ovise
o duljini izloæenosti, intenzitetu izloæenosti i konstrikcij-
skoj osjetljivosti pojedinaca (atopija, hiperreaktivnost
bronha), navikama izloæene osobe (puπenje) i Ëimbenici-
ma okoliπa (pasivno puπenje, oneËiπÊenost okoliπa
atmosferskim oneËiπÊenjima). KliniËka slika ovisi o razi-
ni prodiranja u diπne putove i o aktiviranju pojedinih
obrambenih mehanizama.

Inhalacijski alergeni
Alergeni su antigeni koji nakon ponavljanih unoπenja u
organizam dovode do stvaranja IgE-protutijela u genetski
predisponiranih osoba (7). Alergeni pogodni za unoπenje
u organizam udisanjem potjeËu od mnogobrojnih biljaka,
æivotinja, plijesni, insekata i kemikalija niske moleku-
larne teæine. NajËeπÊi izvori alergena u vanjskom okoliπu
su peludna zrnca, a u unutranjem grinje, æivotinje i pli-
jesni (tablica 2).

Postoje velike kvantitativne i kvalitativne razlike u izloæe-
nosti alergenima izmeu vanjskog i unutarnjeg okoliπa,
Ëak i u manjim zemljopisnim podruËjima. Ljudi veÊinu vre-
mena provode u unutarnjim prostorima. Osim toga mo-
derna izgradnja stanova, koja se od 70-ih godina ovog
stoljeÊa temelji na uπtedi energije, zbog promijenjenih
mikroklimatskih uvjeta (pregrijani stanovi, slaba venti-
lacija, poveÊana vlaænost, kontaminirani ureaji za venti-
laciju, dræanje kuÊnih ljubimaca u stanu) pogoduje odræa-
vanju poviπenih koncentracija alergena u unutarnjem
okoliπu. Zbog toga se smatra da su s alergoloπkog sta-
jaliπta vaæniji alergeni unutarnjih prostora. Za razliku od
alergena vanjskih prostora, alergeni unutarnjih prostora
ne pokazuju tako izraæene sezonske varijacije i znaËajno
su ËeπÊe etioloπki povezane s bronhalnom astmom.
Zbog toga se smatra, da je nalaz IgE-protutijela na aler-
gene unutarnjih prostora, osobito grinje, riziËni Ëimbenik
za nastanak bronhalne astme. 81
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Profesionalne πtetnosti
U patologiji rada obiËno smo suoËeni s raznim vrstama
moguÊih rizika specifiËnih za odreeno zanimanje ili uz
obavljanje odreenog posla (5). 

Izloæenost plinovima i praπinama te njihovim produktima
najËeπÊi je oblik profesionalne izloæenosti diπnog susta-
va. Ta izloæenost varira prema podrijetu, zdravstvenim
uËincima i relativnom riziku. 

O povezanosti respiratornih simptoma i bolesti s radnim
mjestom moæe se zakljuËiti iz pojave simptoma tijekom
radne izloæenosti, odsutnosti simptoma prije zapoπlja-
vanja, poboljπanju simptoma tijekom vikenda ili pri pro-
mjeni posla te prisutnosti sliËnih simptoma u veÊeg broja
radnika s istom izloæenoπÊu. Razdoblje latencije je
uobiËajeno prije pojave prvih simptoma i moæe trajati do
nekoliko mjeseci ili godina (8, 9)

Anorganska praπina
Dugotrajno udisanje respirabilne anorganske mineralne
praπine rezultira razvojem pneumokonioza. Anorganska
praπina moæe biti fibrogena koja dovodi do tkivne reakci-
je i razvoja fibroze ili nefibrogena. Silikoza i azbestoza su
primjeri pneumokonioze uzrokovane fibrogenom praπi-
nom. Silikoza je uzrokovana udisanjem praπine s visokim
postotkom slobodnog silicijeva dioksida (SiO2). Bolest je
karakterizirana kaπljem, dispnejom, oπteÊenjem pluÊne
funkcije restriktivnog tipa i u treÊem stadiju znakovima
pluÊnog srca uz tipiËna zasjenjenja na rendgenskom
nalazu. Azbestoza je uzrokovana taloæenjem vlakana
azbesta (krizotil, amozit). Simptomi ukljuËuju najËeπÊe
dispneju uz oπteÊenje pluÊne funkcije karakterizirano
smanjenjem vitalnog kapaciteta i difuzijskog kapaciteta
uz tipiËne rendgenske promjene pluÊnog parenhima.
Najteæe komplikacije su rak pluÊa/bronha i mezoteliom
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Tablica 2. NajËeπÊi inhalacijski alergeni u okoliπu

Okoliπ Alergeni Izvor

Vanjski livadarska-vlasnjaËa (Poa pratensis)

rdobrada (Dactylis glomerata)

Trava ljulj (Lolium perenne) peludno zrnce 30-40 nm

livadna maËica (Phleum pratense)

Pelud bijela breza (Betula verrucosa) 

Stabla ljeska (Corylus avelana) peludno zrnce 25 nm

maslina (Olea europea)

limunik (Ambrosia elatior)

Korovi divlji pelin (Artemisia vulgaris) peludno zrnce 20-30 nm 

crkvina (Parietaria officinalis)

Vanjski Alternaria alternata spore 20x10 nm i 

Vanjski i Cladosporium herbarum 10x5 nm

unutarnji Plijesni Aspergillus species

Unutarnji Penicillium species spore 2-5 nm

Mucor racemosus

KuÊna Dermatophagoides pteronyssinus fekalni produkti 15-30 nm

praπina Dermatophagoides farinae

Grinje Euroglyphus maynei 

Skladiπni Lepidoglyphus destructor

prostori Tyrophagus putrescentiae fekalni produkti 15-30 nm

Acarus siro

Unutarnji domaÊe maËka (Felix domesticus) ælijezde (lojnice,slinovnice,

pas (Canis familiaris) analne) i epitel u

æivotinje konj (Equus caballus) lebdeËih Ëestica 2-20 nm

glodavci miπ (Mus musculus) urin u obliku lebdeËih

πtakor (Rattus norvegicus) Ëestica oko 7 nm

insekti æohar (Blattela germanica) kutikula, feces, slina i obliku 
lebdeËih Ëestica oko 10 m2



pleure. Nefibrogene reakcije razvijaju se nakon udisanja
praπina koje ne izazivaju reakcije, kao npr. praπina æel-
jeza, kositra i barija koje dovode do benigne pneumoko-
nioze karakterizirane deponiranjem praπine u pluÊima, ali
bez patogenog djelovanja. 

Organska praπina
Praπine koje djeluju u smislu razvoja bronhopneumopati-
ja mogu biti vegetabilnog ili animalnog podrijetla. Praπine
vegetabilnog podrijetla su npr. pamuk, konoplja, lan,
braπno, zaËini, neke vrste drva, duhan, kava, Ëajevi, crve-
na paprika, a animalnog su æivotinjske dlake i krzno.
Osim mehaniËkog djelovanja one mogu djelovati imunos-
nim mehanizmom (stvaranjem preosjetljivosti) ili farma-
koloπkim mehanizmom (oslobaanjem histamina ili dru-
gih farmakoloπki aktivnih tvari). Bronhopneumopatije se
mogu klasificirati u dvije velike skupine: one koje uzroku-
ju profesionalnu bronhalnu astmu i izazivaju promjene
preteæno na bronhima i one koje uzrokuju alergijski alve-
olitis (hipersenzitivni pneumonitis) i djeluju preteæno u
samom pluÊnom tkivu, tj. u alveolarnim prostorima. 

Bronhalna astma
Profesionalna bronhalna astma je opstruktivna bolest
pluÊa koja moæe biti alergijske i nealergijske etiologije
(10, 11). Bronhokonstrikcija, koja je osnovna promjena
kod bronhalne astme, moæe nastati na Ëetiri naËina: 

1. reflektorna bronhokonstrikcija koja nastaje udisa-
njem Ëestica πto podraæuju tzv. mehanoreceptore, 

2. alergijska reakcija I. tipa posredovana reaginima IgE
i/ili IgG, 

3. farmakodinamsko stezanje bronha zbog prisutnosti
tvari koje sadræavaju histamin ili histaminu sliËne
tvari, 

4. akutna ili kroniËna upalna bronhokonstrikcija. 

RazliËiti stimulansi mogu izazvati napad astme, pri Ëemu
su vaæni imunosni procesi, infekcije bronha, oπteÊenje
raznim fiziËkim (prevelika toplina ili hladnoÊa) i kemij-
skim Ëimbenicima (otrovni plinovi, pare i praπine). 
U izloæenosti organskim aerosolima (npr. braπno, soja,
jeËam, zaËini, tekstilne praπine) Ëesto dolazi do razvoja
bronhalne astme (2). Astma se razvije zbog opstrukcije
lumena bronha s poveÊanom sekrecijom, edemom slu-
znice bronha i spazmima glatke muskulature bronha. »e-
sto dolazi do razvoja emfizema pluÊa i restriktivno-op-
struktivnog sindroma uslijed oπteÊenja strukture diπnih
organa distalno od terminalnih bronhiola - bisinoza.
Kao posebnu profesionalnu opstruktivnu bolest diπnog

sustava tekstilnih radnika spomenuli smo bisinozu kao
bolest diπnog sustava koja se razvija u izloæenosti organ-
skim aerosolima vegetabilnog podrijetla, npr. pamuk,
konoplja i lan (13). Tekstilne praπine s jedne strane sa-
dræavaju farmakoloπki aktivne tvari (histamin, serotonin), a
s druge strane uzrokuju oslobaanje farmakoloπki aktivnih

tvari u mastocitima koje dovode do bronhokonstrikcije. U
poËetnom stadiju bolest je karakterizirana kaπljem i dis-
pnejom, a poslije se razvija tipiËna slika kroniËne opstruk-
tivne bolesti pluÊa s promjenama pluÊne funkcije opstruk-
tivnog tipa (kroniËni bronhitis, astma i emfizem).

Alveolitis
Organski aerosoli vrlo malog promjera mogu udisanjem
dospjeti do alveola i izazvati razvoj alergijskog alveoliti-
sa, tj. reakciju preosjetljivosti III. tipa (2). To su razliËite
praπine biljnog i æivotinjskog podrijetla koje sadræavaju
spore razliËitih plijesni. Bolest je opisana kod poljo-
privrednika (farmerska pluÊa) koji su u kontaktu s vlaæ-
nim pljesnivim sijenom, kod radnika u proizvodnji piva
(pljesnivi jeËam), u uzgajivaËa gljiva (plijesni s gljivarskog
gnojiπta), u radnika u siranama (skidanje plijesni s kore
sira) te u uzgajivaËa ptica i peradi (pljesniva praπina æi-
votinjskih izmetina). Simptomi bolesti su kaπalj, dispne-
ja uz poviπenu temperaturu, zimicu i slabost. U krvi se
moæe dokazati poviπeni titar specifiËnih precipitina i
kasna koæna reakcija na ekstrakte praπine. PluÊni fun-
kcionalni testovi pokazuju smanjenje vitalnog kapaciteta
i difuzijskog kapaciteta. 

Bolesti u svezi s radom
Meutim, postoji i jedna druga skupina bolesti vezana uz
radne uvjete, a to su bolesti u svezi s radom u razvoju
kojih su vaæni i drugi Ëimbenici vezani za æivotne navike
(npr. puπenje, konzumacija alkohola), socijalno-ekonom-
ski uvjeti æivota, uvjeti stanovanja i sliËno (5). To je npr.
nespecifiËna opstruktivna bolest pluÊa kao kroniËni bron-
hitis i bronhalna astma u razvoju kojih treba imati u vidu
i druge moguÊe uzroËne Ëimbenike, ukljuËujuÊi i priro-
enu sklonost pojedinaca, kao i alergijsku predispoziciju
za razvoj takvog oπteÊenja.

Prevencija razvoja respiratornih
poremeÊaja
Bolesti diπnog sustava u znaËajnom su porastu, πto se
povezuje s oneËiπÊenjima opÊeg i radnog okoliπa, suvre-
menim naËinom æivota i individualnim Ëimbenicima. Pre-
vencija nastanka bolesti diπnog sustava usmjeruje se na
najvaæniji individualni πtetni Ëinilac, a to su mjere za sma-
njenje i prestanak puπenja osobito u javnim unutarnjim
prostorima, zatim na mjere za smanjenje i odstranjenje
oneËiπÊenja u opÊem i radnom okoliπu te na mjere za
odræavanje i poboljπanje mikroklimatskih uvjeta u unutra-
πnjem okoliπu (tablica 3).
Respiratorni simptomi i bolesti Ëesto su praÊeni i pro-
mjenama pluÊne funkcije (osobito ventilacijske funkcije
pluÊa). Ispitivanje funkcije pluÊa objektivan je naËin pro-
vjere stanja respiracijskog sustava. PoremeÊaji ventilacije 83
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najËeπÊi su primarni defekt i osnova drugih poremeÊaja
pluÊne funkcije. Veliko prognostiËko znaËenje ima ponav-
ljanje ventilacijskih testova, posebno onih koji su pri
prvom testiranju upuÊivali na patoloπke promjene, kao
npr. nakon provedene terapije, nakon uklanjanja osobe
iz nepovoljne radne ili opÊe sredine ili prestanka puπe-
nja. Od jednostavnih testova ventilacijske funkcije pluÊa
rabe se forsirani vitalni kapacitet (FVC), forsirani eks-
piracijski volumen u prvoj sekundi (FEV1) te maksimalni
ekspiracijski protoci pri 50% i zadnjih 25% vitalnog kapa-
citeta (FEF50, FEF25) na krivulji maksimalni ekspiratorni

protok-volumen (MEFV). Uz ispitivanje ventilacijske
funkcije pluÊa, prema potrebi odreuje se i difuzijski
kapacitet, otpor u diπnim putovima, provodljivost, plinovi
u krvi, kao i ispitivanje pluÊne funkcije pod fiziËkim
optereÊenjem. 
U evaluaciji rezultata spirometrijskih testova izmjerene
vrijednosti testova usporeuju se s predvienim (referen-
tnim) vrijednostima prema spolu, dobi i visini. Uz
anamnestiËke podatke i fizikalni nalaz, funkcionalno ispi-
tivanje omoguÊuje pravodobno postavljanje dijagnoze,
primjenu odgovarajuÊe terapije i ispravnu procjenu
pluÊne sposobnosti.
U prevenciji razvoja respiratornih poremeÊaja vaæan je
zdravi naËin æivota, πto ukljuËuje na prvome mjestu nepu-
πenje, odnosno prestanak puπenja te socijalne i
ekonomske uvjete æivota. Pokazalo se da puπenje moæe
ugroziti kvalitetu æivota nizom neæeljenih djelovanja: rini-
tis, akutni i kroniËni bronhitis, astma, emfizem pluÊa,
bronhiektazije, karcinom bronha. U puπaËa utvrena je i
poveÊana bronhalna reaktivnost u usporedbi s nepu-
πaËima. 
U prevenciji respiratornih bolesti potrebno je misliti na
izloæenost alergenima u uvjetima neprofesionalne i profe-
sionalne izloæenosti, kao πto su peludi, plijesni u va-
njskim prostorima te grinje i æivotinjski alergeni (domaÊe
æivotinje i glodavci) i plijesni u unutarnjim prostorima. Od-
nos izmeu izloæenosti alergenima, senzibilizacije i poja-
ve simptoma utvruje se standardiziranim metodama
kvalitatitvnog i kvantitativnog odreivanja alergena u
uzorcima zraka i praπine. 
U izloæenosti praπinama i nadraæljivcima diπnog sustava
ne smiju raditi osobe s bolestima diπnih organa, speci-
fiËnom preosjetljivoπÊu diπnog sustava (atopiËari, bron-
halni hiperreaktori) te osobe s jaËim deformitetima no-
snog septuma i toraksa. Mjere zaπtite provode se pre-
ventivnim medicinskim pregledima, πto ukljuËuje pre-
glede prije i tijekom zaposlenja. 
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Tablica 3. Kontrola okoliπa

Okoliπ Mjere kontrole

Unutarnji adekvatna vlaænost prostorija
adekvatna ventilacija prostorija
usisavanje praπine
odstranjivanja tapeta i velikih tepiha
iskuhavanje posteljine
upotreba akaricidnih sredstava

Profesionalni higijenska kontrola radnog procesa u koji je
ukljuËen senzibilizirajuÊi agens

adekvatna ventilacija u profesionalnim 
ekspozicijama

alergenima, organskim praπinama, izocijanatima, 

anidritima, eznimima, formaldehidu, azbestu

osobna zaπtita

eliminacija ili smanjenje aktivne i pasivne 
izloæenosti duhanskom dimu

redovito ËiπÊenje klimatskih ureaja

identifikacija senzibiliziranih radnika periodskim 
pregledima 

identifikacija riziËnih radnika prethodnim 
pregledima
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