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1.Понятие о профессиональных болезнях.

Врачебно-трудовая экспертиза.

Профессиональная патология (профпатология) – клиническая дисциплина, изучающая вопросы этиологии, патогенеза, клинической картины, диагностики, лечения, факторов риска и профилактики профессиональных болезней. 

Производственные факторы, оказывающие неблагоприятное влияние на состояние здоровья работающих, разнообразны. 

В настоящее время существует общепринятая группировка их как по этиологическому принципу, так и по системно-органному.

По этиологическому принципу выделяют следующие группы профессиональных болезней:

обусловленные воздействием производственной пыли (пневмокониозы, пылевой бронхит и др.);

обусловленные воздействием физических факторов производственной среды (вибрационная болезнь; поражения, вызванные воздействием интенсивного шума, различных видов излучений, высоких и низких температур внешней среды и др.);

обусловленные воздействием химических факторов производственной среды (острые и хронические интоксикации);

обусловленные воздействием биологических факторов ( инфекционные и паразитарные заболевания, развившиеся у лиц, по характеру своей работы имеющих контакт с инфекционными материалами или животными, а также у лиц, работающих в противотуберкулезных и других инфекционных лечебных и профилактических медицинских учреждениях; заболевания вызываемые дрожжевыми и дрожжевыми грибами, грибами-продуцентами, воздействием антибиотиков и др.);

профессиональные болезни от перенапряжения отдельных органов и систем (заболевания опорно-двигательного аппарата, периферических нервов и мышц).

Воздействие на организм химических соединений вызывает острые, подострые, хронические интоксикации. При воздействии на организм производственной пыли нередко развиваются пневмокониозы (силикоз, силикатозы, металлокониозы и пр.), пылевые бронхиты, хронические ринофаринголарингиты, а также некоторые аллергические заболевания и новообразования. К заболеваниям, вызываемым физическими перегрузками и перенапряжением отдельных органов и систем, относятся такие распространенные поражения опорно-двигательного аппарата, как плечелопаточный периартроз, эпикондилез плеча, деформирующие остеоартрозы, асептические остеонекрозы, бурситы и т.д. 

Выделяют еще две группы заболеваний – аллергозы и новообразования. Аллегрозы (конъюктивит, ринит, бронхиальная астма, дерматит, экзема, крапивница (отек Квинке), токсико-аллергический гепатит и др. развиваются при контакте работающих с полимерными материалами, соединениями металлов, ферментными препаратами, сыворотками, вакцинами и т.д. Причиной новообразований может стать воздействие на организм продуктов перегонки каменного угля и нефти, асбеста, никеля, мышьяка, бензола, аминов бензольного и нафталинового ряда, ионизирующих излучений и т.д. 

При группировке профессиональных заболеваний может быть использован и системно-органный принцип. 

Различают "специфические" и производственно обусловленные формы профпатологии. Некоторые профессиональные болезни принято называть специфическими. Они возникают при воздействии факторов, которые либо встречаются только в производственных условиях (марганец, сероуглерод), либо только в этих условиях приобретают особые свойства или действуют особенно интенсивно (вибрация, пыль, радиоволны). Установить диагноз одного из таких заболеваний, не требуется обосновывать его профессиональный генез, так как другой полностью исключается.

Одну из групп болезней можно назвать производственно обусловленные. Они полиэтиологичны, гетерогенны, широко распространены среди всех контингентов, но у лиц определенных профессий встречаются во много раз чаще, чем у других. Таковыми являются пылевые бронхиты, бронхиальная астма у меховщиков и фармацевтов.

Для установления диагноза профессионального заболевания необходимо провести тщательный анализ анамнеза, клинических и лабораторно-диагностических показателей. Большое значение при этом имеет так называемый трудовой (профессиональный) анамнез, так как только при наличии контакта больного с профессиональными вредностями может быть установлена связь заболевания с выполняемой работой. Большое внимание при распознавании заболевания уделяется критериям этиологической диагностики профессиональных болезней (установление связи заболевания с профессией). Диагностика при профпатологии имеет некоторые особенности, связанные с необходимостью установления "этиологического диагноза", т.е. выявлением доказательства связи заболевания с воздействием производственного фактора. При "специфических" профессиональных болезнях диагнозы силикоза или вибрационной болезни соответствуют нозологии и содержат указания на этиологический фактор. При относительно специфических и неспецифических профессиональных болезнях (интоксикация свинцом, пылевой бронхит, бронхиальная астма) установление "нозологического диагноза" не освобождает от доказательства связи заболевания с профессией, или установления "этиологического диагноза".

Для гигиенической оценки условий и характера труда разработаны критерии, согласно которым различают следующие классы условий труда:

Класс 1 - оптимальные условия труда, при которых исключено неблагоприятное воздействие на работающих опасных и вредных производственных факторов, создаются предпосылки для сохранения высокого уровня работоспособности.

Класс 2 – допустимые условия труда, при которых уровень опасных и вредных производственных факторов не превышает установленных гигиенических нормативов на рабочих местах, а возможные функциональные изменения, вызванные трудовым процессом, восстанавливаются во время регламентированного отдыха в течение рабочего дня или домашнего отдыха к началу следующей смены и не оказывают неблагоприятного воздействия в ближайшем и отдаленном периоде на состояние здоровья работающих и их потомство.

Класс 3 – вредные условия труда, характеризующиеся воздействием вредных производственных факторов в значениях, превышающих гигиенические нормативы и оказывающих неблагоприятное влияние на организм работающего или его потомство.

Класс 4 - опасные (экстремальные) условия труда, при которых воздействие на организм вредных производственных факторов в течение рабочей смены (или ее части) создает угрозу для жизни, обусловливает высокий риск возникновения тяжелых форм острых профессиональных поражений.

Для диагностики многих профессиональных болезней необходимо значение некоторых признаков, существенно не отражающихся на клинической картине, но играющих чрезвычайно важную диагностическую роль. Необходимо также знание особых вариантов течения некоторых болезней.

Дополнительные аргументы для диагностики можно получить при сопоставлении данных амбулаторной истории болезни, предварительного (при поступлении на работу) и периодических медицинских осмотров. Это позволяет оценить состояние здоровья пациента в прошлом, динамику развития болезни, обнаружить время появления ее начальных признаков, еще не вынуждавших больного обращаться за медицинской помощью в поликлинику и не ставших причиной освобождения его от работы. 

В трудовом анамнезе должны быть отражены те усилия, которые могли бы способствовать развитию профессионального заболевания. К ним относятся профессия, подробная характеристика условий труда, связанного с воздействием конкретных неблагоприятных (вредных) факторов производственной среды за все периоды трудовой деятельности; использование средств коллективной и индивидуальной защиты; длительность и время контакта с вредными факторами производственной среды.

Санитарно-гигиеническую характеристику условий труда составляет санитарный врач по гигиене труда центра санэпиднадзора. В случаях острого или впервые выявленного хронического профессионального заболевания врач, установивший диагноз, должен направить извещение в указанный центр, обслуживающий предприятие, на котором работает больной.

Учет профессиональных заболеваний ведется на основании окончательных диагнозов, установленных лечебными учреждениями:

- острых профессиональных заболеваний – в амбулаторно-поликлинических учреждениях всех типов (при обращении в учреждения или посещении больного на дому), а также в больничных учреждениях различного профиля;

- хронических профессиональных заболеваний – в клиниках профессиональных болезней научно-исследовательских и медицинских институтов, институтах усовершенствования врачей и лечебно-профилактических учреждениях, имеющих право устанавливать связь заболеваний с условиями труда и определять их профессиональных характер в профпатологических центрах.

Основные задачи МСЧ – разработка и проведение совместно с местными органами и учреждениями здравоохранения, администрацией и общественными организациями предприятий мер, направленных на оздоровление условий труда и быта прикрепленных контингентов рабочих и служащих, предупреждение и снижение общей и профессиональной заболеваемости и травматизма, оказание специализированной медицинской помощи и осуществление систематического диспансерного наблюдение.

На должность цехового врачебного участка назначается врач-терапевт. Основными формами его работы являются:

оказание квалифицированной медицинской (лечебно-профилактической) помощи рабочим промышленных предприятий;

осуществление профотбора при поступлении на работу и периодических медицинских осмотров работающих;

санитарное просвещение;

проведение комплекса оздоровительных мероприятий.

Цеховому врачу отводится основная роль в организации предварительных (при поступлении на работу) и периодических медицинских осмотров.

Врач-профпатолог осуществляет свою деятельность в центре профпатологии или в специализированной поликлинике.

Особое значение придается динамическому наблюдению и своевременной разработке первичной и вторичной профилактики.

Важный момент в профпатологии – первичное установление диагноза профессионального заболевания. 

При направлении больного в профильное учреждение врач должен объяснить причину этого заболевания (длительный стаж работы в контакте с профессиональными вредностями, ухудшение самочувствия и т.д.) и убедить, что обследование будет полезно независимо от результатов.

Помимо обязательной документации, цеховой врач-терапевт (как и любой врач, к которому обратился больной) должен тщательно собрать анамнез. Отсутствие подробного анамнеза ведет порой к ошибочной диагностике, неправильному лечению, иногда с тяжелыми последствиями для здоровья больного.

При постановке первичного диагноза профессионального заболевания большое значение имеет объективная оценка всех данных клинико-лабораторных, инструментальных исследований, несмотря на личность больного.

Врач-эксперт должен быть хорошо знаком с условиями труда рабочего, характером его профессии, особенностями течения данного заболевания. При решении экспертных вопросов нужно учитывать не только критерии, принимаемые во внимание при общих заболеваниях, но и некоторые специфические факторы: рабочий стаж, в том числе по вредности, возраст, наличие резервной (второй) профессии, квалификация, потеря трудовых навыков, образование, условия труда, установка больного на продолжение работы, переквалификацию. 

Врачебно-трудовая экспертиза.

Установление профессионального генеза заболевания, дающее больному право на материальные льготы, должно соответствовать юридическим, или правовым, требованиям.

Для объективного и дифференцированного решения экспертных вопросов о трудоспособности и трудоустройстве больного, помимо точного диагноза, степени функциональных нарушений и причины заболевания, необходимы сведения о возрасте, профессии, общем и специальном образовании больного, а также о наличии у него сопутствующих заболеваний. Трудоспособность при профессиональных заболеваниях, как и при непрофессиональных, может быть частично или полностью утраченной. При этом различают следующие виды утраты трудоспособности: временную, длительную и постоянную.

Воздействие производствееных вибраций и шума на организм рабочих.
Длительное воздействие производственной вибрации на организм работающих приводит к развитию вибрационной болезни.

Определение понятия. Вибрационная болезнь - это собственно (истинно) профессиональное заболевание, развивающееся вследствие длительного воздействия производственной вибрации, с вовлечением в патологический процесс опорно-двигательного аппарата, периферических нервов, сосудов и мышц, сердечно-сосудистой, нервной, пищеварительной и эндокринной систем, специфических функций женского и мужского организма и характеризующееся полиморфностью клинической картины.

Краткая история вопроса. Первые случаи заболевания описаны в 1911 году Zoriga, а в нашей стране в 1924 году - М.Е. Маршак, в 1932 году - Н.Р. Вольфовской, в 1940 и 1947 г.г. - Л.Н. Грацианской. Вибрационной болезнью в свое время занимались Е.Ц.Андреева-Галанина, Э.А.Дрогичина, В.Г.Артамонова и др. 

Актуальность вопроса. Вибрационная болезнь в Омском регионе в структуре профессиональных заболеваний занимает 5 место после поражения Опорно-двигательного аппарата, периферических нервов и сосудов, инфекционных поражений, пылевой патологии органов дыхания и профессиональной тугоухости.

«Виброопасные производства»: угольная, горнодобывающая, дерево-, металлообрабатывающая промышленность, сельскохозяйственное производство, машиностроение, авиа- и судостроение и др.

«Виброопасные профессии»: горнорабочие, проходчики, шахтеры, строители, дорожники, вальщики леса, водители автомобильного, железнодорожного, водного и воздушного транспорта, тяжелых сельскохозяйственных машин, клепальщики, шлифовальщики, бетонщики, наждачники, заточники, формовщики и др.

Этиология вибрационной болезни.

Основной причиной вибрационной болезни является воздействие вибрации. 

Сопричинами являются: 

- физическое перенапряжение (статическое - удержание инструмента весом от 2,5 до 54 кг), 

- вынужденная неудобная рабочая поза, 

- неблагоприятные факторы микро- и макроклимата.

Вибрация характеризуется виброскоростью, виброускорением, амплитудой и частотой. Выделяют низкочастотную (8-16 Гц), среднечастотную (32-64 Гц) и высокочастотную (125-1000 Гц) вибрацию.

Источниками вибрации являются электрические, пневматические и дизельные машины и инструменты вращательного, поступательного и ударного механизма действия.

Воздействие вибрации на организм работника возможно через руки (локальная вибрация), с опорных поверхностей (пол, кабина, обрабатываемое изделие, на котором вынужден стоять работник) на точки опоры - ноги и кости таза (общая вибрация), через руки и точки опоры (сочетанная вибрация).

Патогенез вибрационной болезни.

В развитии вибрационной болезни выделяют 3 звена.

1. Локальное воздействие вибрации на соприкасающуюся с генератором вибрации часть тела (чаще всего - руки). Повреждению подвергаются кожа, подкожно-жировая клетчатка, кости, связки, сухожилия, суставы, кровеносные и лимфатические сосуды, рецепторный аппарат и периферические нервы. Это звено патогенеза обусловливает локальные проявления вибрационной болезни.

2. Нервно-рефлекторной звено. Вибрация воспринимается специфическими рецепторами - тельцами Фаттера-Паччини, располагающимися в коже, мышцах, периферических сосудах и др., деформация которых под воздействием вибрации приводит к генерации электрических (нервных) импульсов. Последние по периферическим нервам через сплетения, задние корешки спинно-мозговых нервов, восходящие пути спинного мозга, продолговатый мозг, варолиев мост, ножки мозга достигают коллектора всех видов чувствительности - таламуса, внутренней капсулы, лучистого венца и задней центральной извилины, где располагается корковый центр вибрационной чувствительности. Благодаря наличию корково-корковых, корково-подкорковых, корково-стволовых и кортико-гипоталамических связей эфферентная импульсация со всех этих образований мозга, в том числе и сосудистого центра, располагающегося в продолговатом мозге, в обратном направлении достигает органа-мишени (руки, точки опоры), откуда поступает повышенная афферентная импульсация, что проявляется трофическими (вегетативными), чувствительными и двигательными нарушениями. Это звено патогенеза также обеспечивает локальные проявления вибрационной болезни.

3. Нейро-гуморальное звено. В ответную реакцию на длительное воздействие вибрации, как стрессорного фактора, включается неспецифическая гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая система с выбросом и попаданием в циркулирующую кровь биологически активных веществ, воздействием их на гладкомышечные клетки стенок кровеносных сосудов (за исключением вен и капилляров), что приводит в начальном периоде к повышению тонуса кровеносных сосудов, их спастическому состоянию, ишемии, гипоксии, ацидозу, накоплению недоокисленных продуктов метаболизма, дистрофическим, а в дальнейшем деструктивным изменениям в различных тканях и органах, в большей мере в органах и ситемах с генотипически и/или фенотипически детерминированной повышенной уязвимостью, чувствительностью к ишемии и гипоксии, что приводит к нарушению их функции, появлению болезненных симптомов, синдромов и развитию болезни. Это звено патогенеза обусловливает как локальные, так и генерализованные проявления вибрационной болезни. 

Поскольку в ответную реакцию на длительное воздействие превышающей ПДУ вибрации вовлекается и гипоталамус, высший центр вегетативной регулиции в организме, то имеет место нарушение всех видов обмена веществ, в том числе синтетического, инстинктивной деятельности, интегративной и когнитивной функции мозга и др.

Повышается активность альфа-1-адренорецепторов, что приводит к вазоконстрикции, снижается активность бета-2-адренорецепторов, которые обеспечивают вазодилятацию. 

Нарушается содержание простагландинов - уменьшается поступление и утилизация О2 в тканях.

Повышается вязкость крови, нарушается микроциркуляция, повышается проницаемость сосудов. 

Классификация вибрационной болезни.

Согласно последней классификации (Л.Е.Милков и др, 1985) выделяют следующие фомы вибрационной болезни:

Вибрационная болезнь от воздействия локальной (через руки) вибрации.

Вибрационная болезнь от воздействия общей (через точки опоры) вибрации.

Вибрационная болезнь от воздействия сочетанной (через руки и точки опоры) вибрации.

Каждая форма вибрационной болезни имеет 3 степени тяжести: 

I - начальные проявления (компенсированная),

II - умеренно выраженные проявления (субкомпенсированная),

III - выраженные проявления (декомпенсированная).

Каждой степени тяжести вибрационной болезни соответствуют свои синдромы.

Наиболее частыми синдромами при вибрационной болезни от воздействия локальной вибрации являются: 1) синдром вегето-сенсорной полиневропатии верхних конечностей и 2) периферический ангиодистонический синдром без или с редкими или частыми ангиоспазмами пальцев рук, стойкими вегетативно-трофическими нарушениями на кистях, дистрофическими нарушениями опорно-двигательного аппарата рук и плечевого пояса, шейно-плечевой плексопатиями, церебральным ангиодистоническим синдромом, 3) синдром сенсомоторной полиневропатии верхних конечностей, 4) синдром полиневропатии с генерализованными акроангиоспазмами.

Наиболее частыми синдромами вибрационной болезни от воздействия общей вибрации являются: 1) периферический или церебральный ангиодистонический синдром, 2) синдром сенсорной (вегетативно-сенсорной) полиневропатии нижних конечностей с полирадикулярными нарушениями, со вторичным пояснично-крестцовым корешковым синдромом (вследствие остеохондроза поясничного отдела позвоночника), с функциональными нарушениями нервной системы (астенический синдром), 3) синдром сенсомоторной полиневропатии, 4) синдром дисциркуляторной энцефалопатии в сочетании с периферической полиневропатией (синдром энцефалополиневропатии), 5) вегетативно-вестибулярный синдром (вестибулопатии с несистемными головокружениями, непереносимость езды в транспорте, неустойчивость в позе Ромберга и при ходьбе, нистагмоид и повышение вестибуловегетативных реакций.) 

Недостатком принятой классификации вибрационной болезни является ее громоздкость, трудность для запоминания и воспроизведения, несоответствие классификации определению понятия вибрационной болезни как поражению многих органов и систем, патология которых не включена в классификацию.

Примерный диагноз вибрационной болезни с учетом классификации: Вибрационная болезнь от воздействия локальной вибрации, I степень, компенсированная, синдром вегето-сенсорной полиневропатии верхних конечностей, периферический ангиодистонический синдром верхних конечностей с редкими ангиоспазмами пальцев (заболевание профессиональное).

Клиника вибрационной болезни.

А. Вибрационная болезнь от воздействия локальной вибрации.

В начале заболевания больные жалуются на боли в руках после работы и в ночное время, прекращающиеся или стихающие через 30-40 мин после начала работы, парестезии (ощущения без нанесения внешнего раздражения) или гиперестезии на руках. В дальнейшем парестезии и гиперестезии сменяются гипестезиями, снижением всех видов поверхностной чувствительности (вибрационной, температурной, болевой, меньше тактильной) по дистальному полиневритическому типу. При выраженных формах заболевания могут иметь место сегментарные нарушения чувствительности в виде «куртки» или «полукуртки». На смену первоначальной повышенной зябкости рук приходит выраженное мерзнутие рук, побеление пальцев рук от холодной воды, других охлажденных жидкостей и предметов. В дальнейшем к вызванным побелениям пальцев рук добавляются приступы «спонтанного» побеления пальцев, чаще всего обусловленные низкой температурой воздуха в быту и рабочей зоне. Позже ангиоспазм переходит в гипо или атонию сосудов микроциркуляторного русла, посинение или «почернение » пальцев рук на холоде. Умеренное снижение силы в руках сменяется на выраженную слабость мышц верхних конечностей, особенно сгибателей пальцев рук, неудержанием в руках деталей и инструментов без контроля зрения. Беспокоят судороги в мышцах рук.

Из общих жалоб со стороны нервной системы характерны астенические проявления (общая слабость, повышенная раздражительность, обидчивость, плаксивость, головные боли к концу рабочего дня, снижение умственной и общей работоспособности), к которым присоединяются вегетативные проявления (лабильность АД и пульса, повышенная потливость, «игра вазомоторов» кожи лица и шеи), позже присоединяются нарушения основных психических функций (внимания, памяти, мышления, интеллекта, речи). 

Со стороны сердечно-сосудистой системы предъявляются жалобы на непостоянные колющие боли в области сердца, учащение дыхания и пульса при выполнении привычной работы. 

Со стороны пищеварительной системы - диспептические жалобы.

При осмотре: руки бледные (позже - «мраморный рисунок» кожи кистей и предплечий, акроцианоз и «почернение» пальцев рук). При II-III степени вибрационной болезни - утолщение межфаланговых суставов, округление и выпуклость ногтей, расширение ногтевых фаланг пальцев рук, субатрофия межкостных мышц, тенаров и/или гипотенаров, утолщение или истончение, повышенная ломкость и расслаивание ногтей, гиперкератоз кожи кистей. В выраженных случаях - гипотрофия мышц плечевого пояса.

При пальпации кисти прохладные или холодные на ощупь, позже - «ледяные», сухие или влажные ладони. При выраженной форме заболевания - болезненные тяжи и крепитация в мышцах надлопаточной области, снижение пульсации на лучевых артериях.

Б. Вибрационная болезнь от воздействия общей вибрации.

Развивается при воздействии: 

- транспортной (трактора - гусеничные = + локальная вибрация, самоходные машины, комбайны, грузовые автомобили - МАЗы, КРАЗы и КАМАЗы = + локальная вибрация, тягачи, самосвалы, и не только большегрузные, строительно-дорожные машины, катки, грейдера, самоходный шахтный рельсовый транспорт), 

- транспортно-технологической (экскаваторы) 

- и технологической ( станки, кузнечно-прессовое оборудование) постоянной и непостоянной низко (1-4 Гц), средне- (8-16 Гц) и высокочастотной (32-64 Гц) вибрации.

Учитывается стаж работы (15-20 лет), сменная, годовая и стажевая вибронагрузка.

Для ВБ от общей вибрации характерны аналогичные локальные жалобы, данные осмотра и пальпации, но теперь со стороны нижних конечностей. Жалобы общего характера также носят аналогичный характер. Добавляются жалобы на боли в пояснично-крестцовой области и шейно-грудном отделах позвоночника.

Имеют место снижение пульсового наполнения и признаки венозной недостаточности нижних конечностей, снижение кожной температуры стоп до 21-23? С (норма - 25-27? С) у 30,0- 40,0 % больных.

Со стороны половых органов у женщин - чаще указания на выкидыши, преждевременные роды, недоразвитие плода, дистопию влагалища и матки (опущение, выпадение), обильные болезненные и продолжительные месячные, хронические инфекционные поражения внутренних половых органов.

У мужчин - снижение влечения и потенции, преждевременная эякуляция, в тяжелых случаях при воздействии общей или сочетанной вибрации - нарушение сперматогенеза.

Течение вибрационной болезни.

При продолжении контакта с вибрацией - прогрессирующее.

Прекращение контакта с вибрацией при начальных (I степень) и реже при умеренно выраженных проявлениях (II степень) вибрационной болезни приводит к регрессу клинических симптомов. Однако если рациональное трудоустройство вне контакта с вибрацией и сопутствующими неблагоприятными производственными факторами предпринимается в предпенсионном или в пенсионном возрасте регресс заболевания маскируется нарастающими инволютивными (возрастными) изменениями, прогрессированием сопутствующих заболеваний и развитием новых. 

Осложнения вибрационной болезни.

С определенной долей условности (поскольку они неполно отражены в классификации вибрационной болезни) к осложнениям вибрационной болезни можно отнести осложнения беременности и нарушение специфических функций женского и мужского организма, преходящие, хронические и острые цереброваскулярные и кардиоваскулярные нарушения, гипер- и гипотоническую болезни, гастроэнтерологические нарушения, полирадикулярные нарушения компрессионного и рефлекторного происхождения, сегментарные и проводниковые неврологические нарушения. 

Исходы вибрационной болезни.

При рациональном трудоустройстве в стадию функциональных нарушений (I степень, начальные проявления) и молодом возрасте заболевшего возможно выздоровление. В остальных случаях (стадия органических поражений - II и III степень, нерациональное или позднее трудоустройство больного) заболевание приводит к снижению общей и профессиональной трудоспособности. Острые кардио- и цереброваскулярные нарушения представляют угрозу для жизни больного.

В постконтактный период действия локальной и общей вибрации через 5 лет в диагнозе вибрационная болезнь меняется на остаточные явления вибрационной болезни от локальной или от общей вибрации с указанием степени тяжести и синдромов.

ВОЗДЕЙСТВИЕ ШУМА 

(Пункт 3.5 Приложения № 5 Приказа МЗ и МП РФ № 90 от 14 марта 1996 г.)

Определение понятия. Длительное воздействие производственного шума на организм работающих характеризуется специфическим поражением слухового анализатора и неспецифическим поражением нервной, сердечно-сосудистой, пищеварительной и эндокринной систем и полиморфностью клинической картины.

Актуальность вопроса. В России профессиональная тугоухость в структуре профессиональной патологии составляет 9-12 % и занимает 3-е место после поражения нервной системы и опорно-двигательного аппарата и профессиональной пылевой патологии (в Омском регионе - в среднем за последние 5 лет 15,6 % и 4-е место). 

«Шумоопасные» производства: добывающая, дерево-, металло-, камнеобрабатывающая промышленность, ткацкое производство, машино-, авиа- и судостроение и др.

«Шумоопасные» профессии: горнорабочие, проходчики, шахтеры, клепальщики, шлифовщики, полировщики, бетонщики, наждачники, заточники, слесари, испытатели моторов, котельщики, чеканщики, молотобойцы, кузнецы, жестянщики, медники, листоправы и др.

Этиология шумовых поражений.

Действие шума во многих случаях сочетается с воздействием вибрации, пыли, токсических и раздражающих веществ, неблагоприятных факторов микро- и макроклимата, с вынужденным неудобным, неустранимым рабочим положением тела, физическим перенапряжением, повышенным вниманием, нервно-эмоциональным перенапряжением, что ускоряет развитие патологии и обусловливает полиморфизм клинической картины. 

Источниками шума являются двигатели, насосы, компрессоры, турбины, пневматические инструменты, молоты, дробилки, станки и др.

Различают: 

по частоте: 

низко - 200-2000 Гц, 

средне - 2000-4000 Гц и 

высокочастотные шумы - 4000-8000 Гц;

по временным характеристикам: 

стабильные - с колебанием интенсивности не более 5 дБ и 

импульсные - с резкими изменениями интенсивности (более агрессивный);

по длительности воздействия: 

кратковременные и 

продолжительно действующие шумы.

ПДУ шума - 80 дБА в октавной полосе со среднегеометрической частотой 1000 Гц. ПДУ шума для конкретного работника устанавливается с учетом тяжести и напряженности труда и в зависимости от этого может составлять от 60 до 79 дБА.

При интенсивности производственного шума в 85 дБА профессиональная тугоухость выявляется у 5 % работников, при 90 - у 10 % при 100 - у 12 %, при 110 - у 34 %. 

Патогенез шумовых поражений.

Индустриальный шум, превышающий ПДУ, оказывает на организм работающего двоякое: специфическое и неспецифическое действие.

1. Специфическое действие шума сказывается на слуховом анализаторе, его звуковоспринимающей части, начиная с волосковых клеток спирального органа, являющихся рецепторами для нейронов спирального ганглия и, заканчивая нейронами коры извилины Гешли височной доли, где расположен корковый конец слухового анализатора, что приводит к развитию профессиональной тугоухости. Дистрофические (обменные, обратимые), а затем деструктивные (структурные, мало- или необратимые) изменения в слуховом анализаторе развиваются по причине длительной работы органа слуха в режиме повышенной шумовой нагрузки, повышенной афферентной импульсации, в истощающем режиме. Определенный вклад в развитие профессиональной тугоухости вносит 1) механический фактор, 2) центральные нарушения трофики слухового анализатора, 3) сосудистые нарушения.

Морфологической основой профессиональной тугоухости в основном являются некротические изменения в кортиевом органе и спиральном ганглии. Комбинированное действие шума и вибрации вызывает дегенеративные изменения в вестибулярном анализаторе - отолитовом аппарате и ампулах полукружных каналов, что обусловливает вестибулярный синдром.

2. Неспецифическое действие шума сказывается на функции:

ЦНС - вплоть до эпилептиформных припадков;

пищеварительной системы - вплоть до язвенных дефектов;

сердца - вплоть до инфаркта миокарда;

4) сосудов - вплоть до острого нарушения кровообращения в миокарде, мозге, поджелудочной железе и других органах по ишемическому или геморрагическому типу. 

Изменения в перечисленных выше и других органах и системах развиваются по нейро-гуморальному механизму. Превышающий ПДУ производственный шум является стрессорным фактором. В ответную реакцию на длительное воздействие шума вовлекается неспецифическая гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая система с выбросом и попаданием в циркулирующую кровь биологически активных веществ, воздействием их на гладкомышечные клетки стенок кровеносных сосудов (за исключением вен и капилляров), что приводит к повышению тонуса кровеносных сосудов, их спастическому состоянию, ишемии тканей и органов, гипоксии, ацидозу, дистрофическим (обратимым), а в дальнейшем деструктивным (мало- или необратимым) изменениям в различных тканях и органах, в большей мере в органах и системах с генотипически и/или фенотипически детерминированной повышенной слабостью и уязвимостью к «испытанию на прочность» через многократное и длительное нарушение кровообращения в них. 

Классификация шумовых поражений.

Классифицируются только изменения, обусловленные специфическим действием шума на слуховой анализатор, а именно - профессиональная тугоухость. Существует 4-х и 5-и степенная классификация профессиональной тугоухости по В.Е.Остапкович и Н.И.Пономаревой, основанная на выраженности снижения остроты слуха на низкие частоты (диапазона разговорной речи), на высокие частоты и на восприятии шепотной речи. 

В последнее время в оториноларингологической практике выделяют:

начальные признаки воздействия шума на орган слуха (I и II степень тугоухости по В.Е.Остапкович и др.);

легкое снижение слуха - I-я степень (III степень тугоухости по В.Е.Остапкович и др.);

умеренное снижение слуха - II-я степень (IV степень тугоухости по В.Е.Остапкович и др.);

значительное снижение слуха - III-я степень (V степень тугоухости по В.Е.Остапкович и др.).

Различают также: 

- внезапную тугоухость (развившуюся за 1 сут),

- острую (за 1-2 нед),

- подострую (за 3 нед),

- хроническую (постепенно).

Примерный диагноз специфического шумового поражения: Двусторонняя нейро-сенсорная тугоухость умеренной степени (заболевание профессиональное). 

Клиника шумовых поражений.

Больные в первую очередь предъявляют неспецифические жалобы:

со стороны нервной системы - на раздражительность, плаксивость, обидчивость, лабильность настроения, повышенную физическую и умственную утомляемость, нарушение сна, снижение памяти, внимания, невозможность сосредоточиться, головные боли к концу рабочего дня, несистемные головокружения, что укладывается в клиническую картину астенического, а затем астено-вегетативного и астено-невротического синдромов;

со стороны сердечно-сосудистой системы - на вначале колющие, затем сжимающие боли в области сердца, лабильность пульса, лабильность АД, повышенную потливость, зябкость и мерзнутие рук и ног;

со стороны пищеварительной системы - на диспептические нарушения.

Несколько позже появляются специфические жалобы: на шум, звон, писк в ушах, снижение слуха на оба уха, непостоянной головокружение, неустойчивую походку и др.

Снижение слуха происходит вначале на высокие частоты от 4000 до 8000 Гц, которые в основном составляют спектр частот индустриального шума, и не затрагивают частоты от 200 до 2000 Гц, входящие в диапазон частот разговорной речи. В дальнейшем слух снижается и на эти частоты, больной начинает плохо различать слова, затем плохо слышать разговорную речь и начинает предъявлять жалобы на снижение слуха.

При объективном, лабораторном, функциональном и инструментальном исследованиях раньше по времени, чем нарушение слуха, появляются признаки поражения нервной, пищеварительной, сердечно-сосудистой и эндокринной систем.

Изменяется функциональное состояние вестибулярного, зрительного и кожного анализаторов, снижается статическая выносливость мышц, появляется тремор пальцев вытянутых рук, неустойчивость в позе Ромберга, установочный горизонтальный нистагм, красный , быстрый, стойкий, разлитой рефлекторный дермографизм, гипестезии с дистальных участков тела.

Угнетается пиломоторный рефлекс, ответ на внутрикожное введение адреналина, снижается суточное содержание катехоламинов в моче, появляются функциональные сердечные шумы, замедляется внутрижелудочковая проводимость, повышается артериальное давление (кардиоваскулярный синдром).

Течение шумовых поражений.

При продолжении контакта с шумом - прогрессирующее.

Прекращение контакта с шумом при начальных признаках воздействия шума на орган слуха (I и II степень тугоухости по В.Е.Остапкович и др.) приводит к стабилизации процесса и частичному восстановлению остроты слуха, реже - к обратному развитию неспецифических изменений со стороны нервной, сердечно-сосудистой и других систем. Рациональное трудоустройство в более поздние сроки (тугоухость III-V степени по В.Е.Остапкович и др.) является запоздалой мерой и не восстанавливает здоровье и трудоспособность больного, так как к этому времени имеет место значительный возраст больного, нарастание инволютивных (возрастных) изменений, прогрессирование сопутствующих заболеваний и развитие новых. 

Осложнения шумовых поражений.

С определенной долей условности к осложнениям шумовых воздействий можно отнести преходящие, хронические и острые цереброваскулярные нарушения, геморрагический или ишемический инсульт, дисциркуляторную энцефалопатию, эпилептиформные припадки, преходящие, хронические и острые кардиоваскулярные нарушения, инфаркт миокарда, гипер- и гипотоническую болезни, острые и хронические гастроэнтерологические нарушения, нарушения секреторной, моторной и эвакуаторной функции, эрозивные и язвенные дефекты. 

Исходы шумовых поражений.

При рациональном трудоустройстве в стадию функциональных нарушений (I-II степень тугоухости по В.Е.Остапкович и др.) и относительно молодом возрасте больного возможно частичное выздоровление и стабилизация процесса. В остальных случаях ( III-V степень тугоухости по В.Е.Остапкович и др., нерациональное или позднее трудоустройство больного) заболевание приводит к снижению общей и профессиональной трудоспособности. Острые кардио- и цереброваскулярные нарушения (инфаркты, инсульты) представляют угрозу для жизни больного.

Диагностика вибрационных и шумовых поражений.

В диагностике вибрационной болезни используются:

I. Субъективные данные (характерные жалобы).

II. Данные объективного обследования.

III. Данные лабораторных, инструментальных и функциональных исследований:

а) общих (общий и расширенный - липиды, сахар и др. анализ крови, общий анализ мочи, кал на яйца глистов, ЭКГ, кровь на RW, рентгенография органов грудной полости) ,

б) специальных:

- кистевая динамометрия - при 1-й ст. ВБ - снижается выносливость мышц, при 2-й - сила мышц в 30-40% случаев, а выносливость всегда..(В норме сила в сгибателях пальцев рук для М - 45 кгс и больше, для Ж - 30 кгс и больше);

- альгезиометрия (болевая чувствительность) с помощью иголки - при 1-й ст. ВБ гипалгезия по дистальному полиневритическому типу на кистях и стопах, при 2-й ст. ВБ - и на предплечиях и голенях;

- паллестезиометрия (вибрационная чувствительность) с помощь камертона С 125 Гц или аппарата (ИВЧ-02, вибротестор и др.), начиная с дистального межфалангового сустава IV пальца кистей или I пальца стоп (в норме 15-20 с) - снижение вибрационной чувствительности по дистальному полиневритическому типу при 1-й ст. ВБ на 125 Гц, при 2-й ст. - по всему частотному спектру;

- температурная чувствительность с помощью пробирок с холодной и теплой водой - снижение по тому же типу;

- тактильная чувствительность с помощью ваты - снижение по тому же типу;

- реовазография в/к и н/к с нагрузочными пробами (нитроглицерин, лед на тыл кисти): снижается пульсовое кровенаполнение при 1-й ст. ВБ - кистей, при 2-й - предплечий; 

- УЗДГ сосудов конечностей - повышение или понижение периферического сопротивления сосудов, изменение (отсутствие) градиента давления плечо-палец, уменьшения кровенаполнения сосудов и кровоснабжения конечностей;

- рентгенография костей кистей, стоп, позвоночника и других по показаниям- остеопороз (+ денситометрия), остеосклероз, разрежение костей, «пробойниковые отверстия» в костях запястья (повторные исследования не чаще чем через 5 лет);

- капилляроскопия ногтевого ложе IV пальца кистей и I пальца стоп - оцениваем: 

- фон (розовый, бледный, цианотичный, мутный), 

- форму капилляров (в норме в виде шпилек для волос с артериальной и венозной браншами и переходным коленом), 

- численную плотность краевых функционирующих капилляров ка- пилляров на длине в 1 мм (норма 12-18), 

- кровоток (медленный, быстрый, прерывистый, сплошной, отсутствует),

- наличие пристеночных тромбов в переходном колене - (при атонии капилляров).

- Проба Паля - выявление асимметрии периферического сопротивления одноименных сосудов, которая возможна в связи с удержанием виброинструментов одной или двумя руками (arteria radialis, arteria dorsalis pedis).

- Проба Боголепова. Цель - определение реакции сосудов на перемену положения симметричных частей тела в пространстве (уравнивание цвета опущенной и поднятой руки или ноги в течение не более 15 с).

- Проба белого пятна. Руки сжимают в кулаки на 30 с, раскрывают ладони, фиксируют время исчезновения белых пятен на ладонях от давления пальцев (норма - до 5 с).

- Проба на скрытый гипергидроз (если нет явного гипергидроза). Наносятся болевые раздражения кожи ладони, через 15 с проверяют влажность ладоней.

- Электронейромиография. Глобальная ЭНМГ- повышение биоэлектрической активноси в/к при 1-й ст. ВБ без нарушения структуры. При 2-й ст. - снижение БЭАМ на предплечиях, феномен извращения. Нарушение структуры ЭНМГ по 2А и 2Б типу. Стимуляционная ЭНМГ - определение скорости проведения возбуждения по чувствительным и двигательным волокнам. Замедление проводимости возбуждения при 2-й ст. по чувствительным ветвям соматических нервов. Двигательные ветви не страдают (?). ЭЭГ. ЭКГ.

- Холодовая проба + тепловидение или + электротермометрия. Цель - определение адекватности реакции кровеносных сосудов на холодовой раздражитель. Методика: охлаждение кистей (стоп) в воде со льдом или снегом 10 мин, затем через каждые 3 мин в течение 21 мин выполняют 8 теплоснимков. В норме к 21-й мин кровоток и температура охлажденного участка тела восстанавливается и на 8-м теплоснимке получают полное теплоизображение. При 1-й ст.ВБ температура восстанавливается через 25-35 мин, при 2-й - через 40-50 мин и >. 

- Кожная электротермометрия ( норма: пальцы - 32,4?С, тыл кистей - 29,6?С, предплечья - 27?С). Снижается на кистях при 1-й ст. ВБ до 25-27?С, при 2-й - до 25-23?С, при 3-й - не > 22?С.

При воздействии шума дополнительно:

определение остроты слуха на разговорную речь;

определение остроты слуха на шепотную речь;

камертональные пробы Ринне, Вебера, Швабаха для разграничения по

ражения звукопроводящей и звуковоспринимающей части слухового 

анализатора, опыт Федеричи;

пороговая и надпороговая тональная аудиометрия для определения 

остроты слуха на разные частоты от 200 до 8000 Гц;

- вегетативно-вестибулярные пробы (кресло и барабан Барани, спон 

танный и рефлекторный нистагм и др.).

IV. Консультации узких специалистов (невролога, ангиолога, кардиолога, оториноларинголога, сурдолога, при необходимости - гастроэнтеролога, эндокринолога и др.).

V. Данные документов (для юридически обоснованной связи заболевания с профессией):

копии трудовой книжки (профессия, стаж),

санитарно-гигиенической характеристики условий труда (с указанием фактического и ПДУ вибрации и шума, продолжительности контакта с вибрацией и шумом в течение рабочей смены, регулярности использования коллективных и индивидуальных средств защиты, использования оздоровительных мероприятий, проведения предварительного при поступлении на работу профилактического медицинского осмотра, регулярности проведения периодических профилактических медицинских осмотров и др.),

амбулаторной карты (учетная форма 025/У-87) с результатами предварительного при поступлении на работу и периодических профилактических медицинских осмотров, заболеваемостью и обращаемостью к врачам различного профиля за все время работы в данной профессии. 

Дифференциальная диагностика вибрационных и шумовых поражений.

При воздействии локальной вибрации. Проводится с:

- с миалгиями. Сходство - наличие боли. Различия - при миалгии 

(миозите) боль усиливается при пальпации и выполнении движений. Нет расстройств чувствительности;

- с болезнью Рейно. Сходство - приступы побеления участков кожи. Различия - нет болевых нарушений, побеление наступает и при волнениях, белеют все симметричные участки тела, в том числе и не соприкасающиеся с генератором вибрации;

- с сирингомиелией. Сходство - нарушения чувствительности. Различия - нарушения чувствительности носят сегментарный (куртка, жилет, полукуртка) и диссоциированный характер (одни виды чувствительности выпадают - болевая и температурная), а другие сохраняются (тактильная и вибрационная) на одних и тех же участках тела;

- с полиневропатиями (алкогольной, инфекционной, аллергической);

- с проявлениями шейного остеохондроза;

- микозами кистей (шелушение, цианоз, трещины, гиперкератоз ладоней - 

консультация дерматолога)

- и др. 

При воздействии общей вибрации.

Проводится посиндромно с поражением нижних конечностей и позвоночника другой этиологии. Исключаются также другие причины поражения сердечно-сосудистой, пищеварительной, эндокринной и нервной системы, специфических функций женского и мужского организма.

При воздействии производственного шума.

Дифференциальная диагностика профессиональной тугоухости проводится с тугоухостью другого генеза: 

врожденной;

от использования ототоксических медикаментов;

постототравматической, 

постотоинфекционной; 

постнейротравматической; 

постнейроинфекционной; 

отосклеротической (стадийность: 1-я ст. - кондуктивная тугоухость, горизонтальная кривая, костно-воздушный разрыв более 30 дБА; 2-я ст. - сенсо-невральная тугоухость,разрыв менее 20 дБА, горизонтальная кривая; 3-я ст. - перцептивная тугоухость, разрыва нет, но кривая горизонтальная);

возрастной (инволютивной);

нейроонкологической (невринома слухового нерва - сенсоневральная тугоухость, процесс чаще односторонний, ультразвуковой порог в норме, но латерилизация в здоровую сторону, нет 100%-й разборчивости речи, снижение разборчивости при усилении речи, удлинен латентный период, пороги дискомфорта резко снижены);

нейрососудистой (артериальная гипертензия - снижение слуха после криза, несимметричность снижения более 15 дБА, при надпороговых тестах - феномен ускоренного нарастания громкости - 1,5-6 дБА, в норме - 0.3 дБА, ультразвуковой порог повышен, латентный период в норме, нужна надпороговая аудиометрия - лицензия);

- обусловленной б-нью Меньера (чаще одностороннее поражение, прогрессирует с каждым приступом, + вегетатика, наличие кондуктивного компонента перед атакой, который затем уходит, выраженный феномен ускоренного нарастания громкости).

Наиболее информативным методом в дифференциальной диагностике профессиональной тугоухости является тональная аудиометрия. Особенностями тональной аудиограммы при профессиональной тугоухости являются:

снижение слуха носит двусторонний симметричный характер, различия не превышают одной степени тугоухости;

нет существенного различия между снижением костной и воздушной звукопроводимости;

нормальное восприятие ультразвукового диапазона.частот;

аудиограмма имеет нисходящий характер с провалом в области высоких частот от 4 до 8 тыс Гц.

Дифференциальная диагностика неспецифических действия производственного шума со стороны нервной, сердечно-сосудистой, пищеварительной, эндокринной и других систем представляет определенные трудности и проводится путем исключения непрофессиональных причин поражения этих органов и систем.

Лечение вибрационных и шумовых поражений.

Лечение должно быть: 

а) индивидуальным (с учетом формы, стадии, степени тяжести, скорости развития, осложнений и сопутствующих заболеваний, возраста, пола, массы тела, типа высшей нервной деятельности, акцентуации личности, материального состояния, образовательного и социального ценза, семейного статуса, 

б) комплексным (этиологическим, патогенетическим и симптоматическим).

Упор делается на этиологическое (прекращение контакта с вибрацией и шумом) и патогенетическое лечение. 

При воздействии вибрации. Лечение направлено на устранение местных и общих проявлений вибрационной болезни посредством улучшения или нормализации обменных процессов через улучшение или нормализацию локального и общего кровотока, микроциркуляции и транскапиллярного обмена (ангиотрофин, пиридоксин, АТФ, аскорбиновая кислота).

Для лечения локальных проявлений действия вибрации: растирание, массаж, теплые 2 или 4-х камерные ванны, аппликации парафина, озокерита, лечебной грязи в сочетании с рапой, фонофорез средств, нормализующих тонус капилляров (при спазме - вазодилятаторы - галидор, папаверин, но-шпа, никотиновая кислота, при атонии - вазоконстрикторы); средства, избирательно улучшающие периферический кровоток - андекалин, тропафен и др.; 

Физиотерапевтическое лечение включает амплипульсотерапию, УФО на воротниковую зону, ультразвук с гидрокортизоном, а также суховоздушные ванны с набором трав, локальную баротерапию, рефлексотерапию, в/в лазерное облучение крови, массаж плечевого пояса, лечебную гимнастику, сероводородные, йодобромные, азотно-термальные ванны.

Для лечения генерализованных проявлений действия вибрации и шума:

- витаминотерапия (группа В, витамин С), 

- биогенные стимуляторы (стекловидное тело, пеллоид дистилят, экстракт плаценты, продигизон, гумизоль и др.), 

- адаптогены (элеутерококк, китайский лимонник, женьшень, пантокрин, апилак и др.). 

- циклооксигеназа-2: нестероидный противовоспалительный препарат 7-10 дней.

При выраженном болевом синдроме - витамины группы В, индометацин, ортофен, новокаиновые блокады.

По показаниям: транквилизаторы - седуксен,реланиум и др., антидепрессанты - в небольших дозах в стационаре.

Лечение общих проявлений длительного воздействия производственной вибрации и шума на нервную, сердечно-сосудистую, пищеварительную, эндокринную и другие системы проводится соответствующими специалистами (кардиолог, невролог, акушер-гинеколог, гастроэнтеролог и др.) с использованием средств, избирательно улучшающих гемодинамику в соответствующих органах и тканях, метаболитов этих органов и тканей, витаминотерапии, биогенных стимуляторов, адаптогенов, репарантов, протекторов и других.

С учетом того, что действие вибрации и шума на организм работающего практически всегда комбинируется с воздействие других неблагоприятных опасных и вредных производственных факторов (пыль, раздражающие вещества, физическое перенапряжение, неблагоприятный микро- и макроклимат и др.) к лечению могут привлекаться другие соответствующие специалисты.

При воздействии производственного шума.

Патогенетическое лечение профессиональной тугоухости включает использование :

средств избирательно улучшающих мозговой кровоток (компламин, кавинтон, циннаризин, теоникол, стугерон и др.);

метаболитов нервной ткани (глютаминовая кислота, липоцеребрин, церебролизин, аминалон, пирацетам, ноотропил, глюкоза, ионсодержащие препараты - панагин и др.);

витаминотерапии (группа В, витамин С);

биогенных стимуляторов (стекловидное тело, пеллоид дистилят, экстракт плаценты, продигизон, гумизоль и др.); 

адаптогенов (элеутерококк, китайский лимонник, женьшень, пантокрин, апилак и др.). 

Симптоматическое лечение направлено на устранение шума, писка, звона в ушах.

Консервативными методами лечения профессиональной тугоухости возможно добиться некоторого улучшения слуха или стабилизации процесса. Полного восстановления слуха добиться нельзя.

Хирургическому лечению профессиональная тугоухость не подлежит.

Профилактика вибрационных и шумовых поражений.

Профилактике служит:

1. Совершенствование генераторов вибрации и шума и технологических процессов.

2. Качественное проведение предварительного при поступлении на работу профилактического медицинского осмотра согласно Приказа МЗиМП РФ № 90 от 14 марта 1996 года, Приложения № 1, пунктов 5.3, 5.3.1, 5.3.2, 5.4 и Приложения № 4, основная цель которого - определение профессиональной пригодности к работе в контакте с вибрацией и шумом.

Обязательный состав врачебной комиссии:

при воздействии локальной вибрации и шума: невропатолог,- оториноларинголог,- терапевт; при воздействии общей вибрации: - невропатолог, - оториноларинголог, - терапевт, - хирург, - офтальмолог. 

Обязательные исследования при медосмотре:

при воздействии локальной вибрации: 

- холодовая проба, - вибрационная чувствительность, - УЗДГ сосудов рук, - рентгенография кистей; 

при воздействии общей вибрации: 

- дополнительно - УЗДГ сосудов ног, - вестибулярные пробы, - аудиометрия, - ЭКГ, - рентгенография стоп.

при воздействии шума:

- шепотная и разговорная речь, тональная аудиометрия, вегетативно-вестибулярные пробы.

(Используется ГОСТ 12.4.062-78).

Дополнительные противопоказания к приему на работу в контакте с вибрацией (и к продолжению работы в контакте с вибрацией): 

- облитерирующие заболевания артерий, периферический ангиоспазм;

- хронические заболевания периферической нервной системы;

- аномалии расположения женских половых органов;

- хронические воспалительные заболевания женских половых органов;

- высокая близорукость (более 8 D).

Дополнительные противопоказания к приему на работу в контакте с интенсивным производственным шумом:

стойкое понижение слуха любой этиологии, в т. ч. и на одно ухо;

отосклероз и другие хронические заболевания уха;

нарушение функции вестибулярного аппарата, в т. ч. болезнь Меньера;

- наркомании, токсикомании, хронический алкоголизм; выраженная ве-

гетативная дисфункция;

- все формы гипертонической болезни.

3. Регулярное, использование индивидуальных средств защиты (виброгасящие перчатки, виброгасящие ботинки, наушники, шлемы "беруши" и др.).

4. Наличие, исправность и регулярное использование коллективных средств защиты: звукоизолированных кабин, помещений для персонала, для оборудования и др. 

5. Качественное и регулярное проведение периодических медицинских осмотров согласно Приказа МЗиМП РФ № 90 от 14 марта 1996 года, Приложения № 1, пунктов 5.3, 5.3.1, 5.3.2 и 5.4 и Приложения № 4, основная цель которых выявление ранних, начальных признаков воздействия вибрации и шума и начальных признаков общих заболеваний, которые препятствуют продолжению работы в условиях контакта с вибрацией и с шумом.

Частота периодических медицинских осмотров.

При контакте с локальной вибрацией: в ЛПУ - 1 раз в год, в центре профпатологии - 1 раз в 3 года. 

При контакте с общей вибрацией: в ЛПУ - 1 раз в 2 года, в центре профпатологии - 1 раз в 5 лет.

При контакте с шумом: в ЛПУ при интенсивности шума до 99 дБА 1 раз в 2 года, свыше 100 дБА - 1 раз в год, в Центре профпатологии - 1 раз в 5 лет и 1 раз в 3 года, соответственно.

6. Оздоровление лиц, контактирующих с вибрацией и шумом (здоровых) в условиях профилактория, дома отдыха, пансионата и групп здоровья, производственная гимнастика, ежедневные гидропроцедуры или сухое тепло с массажем рук, витаминотерапия.

7. Использование защиты временем - исключение чрезмерно длительного стажа работы в контакте с вибрацией и исключение сверхурочных работ.

8. Наличие и регулярное использование дополнительных к обеденному узаконенных оплачиваемых перерывов для посещения гидропроцедурной (теплые ванночки, самомассаж и растирание рук полотенцем).

Медико-социальная экспертиза 

при поражениях производственной вибрацией и шумом.

Проводится с учетом формы, стадии, степени тяжести и осложнений вибрационных и шумовых поражений, сопутствующих заболеваний, образовательного ценза и возраста больного.

При первой степени тяжести вибрационной болезни (компенсированная, стадия функциональных, обменных, обратимых изменений) после стационарного, амбулаторного и (при возможности) санаторно-курортного лечения возможное временное (до 2 мес) рациональное трудоустройство вне контакта с вибрацией, физическим перенапряжением, без воздействия неблагоприятных факторов микро- и макроклимата. При регрессе клинических проявлений больной может продолжать работу в своей профессии с ужесточением мер профилактики, динамическим наблюдением и оздоровлением. В дальнейшем - диспансерное ведение, 2 раза в год стационарное лечение с временным рациональным трудоустройством на 3-4 недели, санаторно-курортное лечение в отпускной период. 

В противном случае больной признается стойко частично утратившим общую и профессиональную трудоспособность, стойко нетрудоспособным в своей профессии, нуждающимся в постоянном рациональном трудоустройстве. 

При второй и третьей степени тяжести вибрационной болезни больной признается стойко частично (при третьей степени возможно стойко полно) утратившим общую и профессиональную трудоспособность, нетрудоспособным в своей профессии, нуждающимся в постоянном рациональном трудоустройстве. Если трудоустройство связано со снижением квалификации и заработной платы, больной направляется на МСЭК для определения процента (степени) утраты общей и профессиональной трудоспособности и определения III группы инвалидности на время переквалификации (примерно на 1 год). Переквалификация рекомендуется при условии, что до выхода на пенсию по возрасту остается более 15 лет.

При стойкой полной потере общей и профессиональной трудоспособности больной направляется на МСЭК для определения II и реже I группы нвалидности по профессиональному заболеванию и/или процента утраты общей и профессиональной трудоспособности.

При определении трудоспособности больных с шумовыми поражениями МСЭК руководствуется только степенью тугоухости и не учитывает неспецифические проявления действия шума на организм работающего, что не позволяет вовремя использовать рациональное трудоустройство.

При начальных признаках воздействия шума на орган слуха работник признается профессионально пригодным с ужесточением мер профилактики и использованием мер оздоровления.

При легкой, умеренной и выраженной степени двусторонней нейросенсорной тугоухости больной признается стойко частично утратившим общую и профессиональную трудоспособность, стойко нетрудоспособным в своей профессии, нуждающимся в постоянном рациональном трудоустройстве с определением при снижении зарплаты процента утраты общей и профессиональной трудоспособности и III-й группы инвалидности по профессиональному заболеванию на период переквалификации. 

Реже (при выраженных неспецифических проявлениях действия шума) больной признается стойко полно утратившим трудоспособность, нетрудоспособным и вне своей профессии, нуждающимся в направлении на МСЭК для определения процента утраты общей и профессиональной трудоспособности и II-й (реже I-й) группы инвалидности по профессиональному заболеванию. 

Трудовые рекомендации при воздействии вибрации.

Больному противопоказан труд с воздействием: 

- вибрации,

- физического (статического и динамического) перенапряжения,

- неблагоприятных факторов микро- и макроклимата,

- длительного пребывания на ногах,

- вынужденной неудобной рабочей позы.

При воздействии шума противопоказан труд с воздействием:

- шума,

- неблагоприятных факторов микро- и макроклимата,

- вибрации,

- других неблагоприятных производственных факторов в зависимости от неспецифически пораженной системы или органа.

Диспансеризация больных с вибрационной и шумовой патологией.

Осуществляется согласно Приказа МЗ СССР № 555 от 29 сентября 1989 года, Приложения 7, схемы № 18 и № 19.

2  Вибрационная болезнь

Этиология и патогенез

Вибрационная болезнь, обусловленная воздействием локальной вибрации, возникает у работающих с отбойным молотком, виброуплотнителем бетона, полирующими, шлифующими и бурильными установками. В основе патогенеза заболевания лежит сложный механизм нервно-рефлекторных и нейрогуморальных изменений, которые приводят к нарушению регуляции сосудистого тонуса. Патологический процесс при этом носит характер своеобразного трофоневроза. Существенную роль в развитии вибрационной болезни играет также ряд сопутствующих факторов, в частности микротравматизация, значительное статическое напряжение мышц плечевого пояса, вынужденное положение тела, охлаждение и др. Болезнь возникает исподволь и развивается постепенно. В зависимости от характера работы с ручными вибрирующими механизмами, стажа работы, условий труда и ряда других факторов скрытый период заболевания может колебаться от нескольких месяцев до нескольких лет. Однако даже после появления первых симптомов вибрационной болезни больные нередко в течение длительного времени не обращаются к врачу из-за «улучшения состояния» во время работы.

Клиника

Поражаются преимущественно верхние конечности. Клиническая симптоматика складывается из болевого синдрома, расстройств чувствительности, периферической ангиодистонии со спазмами артерий пальцев рук, вегетативно-трофических нарушений и дегенеративно-дистрофических изменений суставов и костей. Больные жалуются на тупые, ноющие боли в кистях, предплечьях, межлопаточной области, лопатках. Наиболее выражены боли в работающей руке. Болевые ощущения в руках возникают самопроизвольно по утрам, ночью или после работы. Через 10—15 мин после начала работы боли, как правило, исчезают. Кроме того, отмечаются чувство онемения и одеревенения в руках, их зябкость, быстрая утомляемость, невозможность выполнения тонкой работы. Могут выявлять ся тремор рук, снижение их мышечной силы, вялость сухожильных рефлексов, нарушение болевой, температурной и тактильной чувствительности. Наблюдается наклонность к сосудистым спазмам по типу синдрома Рейно: внезапное побледнение пальцев кистей после мытья рук холодной водой или общего охлаждения. Продолжительность таких приступов различна. В конце приступа кожа пальцев обычно становится ярко-розовой или синюшной.

Со временем появляются отечность, цианотичность, гипотермия и повышенная потливость кистей. Пальцы рук набухают, на них может быть множество трещин, кожный рисунок, особенно на концевых фалангах, стирается. Развивается гиперкератоз кожи ладоней и боковых поверхностей пальцев. Иногда гиперкератоз определяется в виде округлых бледных гладких образований на тыле межфаланговых суставов. Возникают трофические изменения ногтей, которые становятся мутными, деформированными, утолщенными либо, напротив, истонченными. Постепенно происходит стойкое утолщение и деформация пальцев рук, особенно в области концевых фаланг и(или) межфаланговых суставов с ограничением их подвижности. Возможно развитие трофических изменений сухожилий кистей. При рентгенологическом исследовании определяются признаки деформирующего остеоартроза, наиболее выраженные в суставах кистей и запястий. 

Лечение 

Лечение вибрационной болезни предполагает прежде всего освобождение от работы в условиях воздействия вибрации. Для медикаментозной терапии назначают ганглиоблокаторы в сочетании сосудорасширяющими препаратами. Кроме того, применяют широкий спектр физиотерапевтических процедур: теплые местные ванны, аппликации парафина, нафталана, электрофорез новокаина на область кистей, общие сероводородные и радоновые ванны, грязелечение, иглоукалывание, лазеротерапия, паравертебральные блокады (от III шейного до V грудного позвонков) с новокаином или лидокаином и др.

Вибрационная болезнь

Вибрационная болезнь обусловлена длительным (не менее 3-5 лет) воздействием вибрации в условиях производства. Вибрации делят на локальные (от ручных инструментов) и общие (от станков, оборудования, движущихся машин). Воздействие вибрации встречается во многих профессиях.

Патогенез: хроническаямикротравматизацияпериферических вегетативных образований, периваскулярных сплетений с последующим нарушением кровоснабжения, микроциркуляции, биохимизма и трофики тканей.

Клиническая картина характеризуется сочетанием вегетососудистых, чувствительных и трофических расстройств. Наиболее характерные клинические синдромы: ангиодистонический, ангиоспастический (синдром Рейно), вегетосенсорной полиневропатии. Заболевание развивается медленно, через 5-15 лет от начала работы, связанной с вибрацией, при продолжении работы заболевание нарастает, после прекращения отмечается медленное (3-10 лет), иногда неполное выздоровление. Условно выделяют 3 степени болезни: начальные проявления (I степень), умеренно выраженные (II степень) и выраженные (III степень) проявления. Характерные жалобы: боли, парестезии, зябкость конечностей, приступы побеления или синюшности пальцев рук при охлаждении, снижение силы в руках. При нарастании заболевания присоединяются головная боль, утомляемость, нарушение сна. При воздействии общей вибрации преобладают жалобы на боль и парестезии в ногах, пояснице, головную боль, головокружения.

Объективные признаки заболевания: гипотермия, гипергидроз и отечность кистей, цианоз или бледность пальцев, приступы "белых" пальцев, возникающие при охлаждении, реже во время работы. Сосудистые нарушения проявляются в гипотермии кистей и стоп, спазме или атонии капилляров ногтевого ложа, снижении артериального притока крови к кисти. Могут быть кардиапгии. Обязательным является повышение порогов вибрационной, болевой, температурной, реже тактильной чувствительности. Нарушение чувствительности имеет полиневритический характер. По мере нарастания заболевания выявляется сегментарная гипалгезия, гипапгезия на ногах. Отмечается болезненность мышц конечностей, уплотнение или дряблость отдельных участков.

На рентгенограммах кистей часто выявляются кистевидные просветления, мелкие островки уплотнения или остеопороз. При длительном (15-25 лет) воздействии общей вибрации часто выявляются дегенеративно-дистрофические изменения поясничного Отдела позвоночника, осложненные формы поясничного остеохондроза.

Характеристика основных синдромов вибрационной болезни. Периферический ангиодистонический синдром (I степень); жалобы на боль и парестезии в руках, зябкость пальцев. Нередко выраженные гипотермия, цианоз и гипергидроз кистей, спазмы и атония капилляров ногтевого ложа, умеренное повышение порогов вибрационной и болевой чувствительности, снижение кожной температуры кистей, замедленное восстановление ее после холодовой пробы. Сила, выносливость мышц не изменены.

Периферический ангиоспастический синдром (синдром Рейно) (I, II степень) является патогномоничным для воздействия вибрации. Беспокоят приступы побеления пальцев, парестезии. По мере нарастания заболевания повеление распространяется на пальцы обеих рук. Клиническая картина вне приступов побеления пальцев близка кангиодистоническому синдрому. Преобладаеткапилляроспазм.

Синдром вегетосенсорной полиневропатии (II степени) характеризуется диффузными болями и парестезиями в руках, реже ногах, снижением болевой чувствительности по полиневритическому типу. Вибрационная, температурная, тактильная чувствительность снижена. Снижена сила и выносливость мышц. По мере нарастания заболевания вегетососудистые и чувствительные расстройства выявляются и на ногах. Учащаются и удлиняются по времени приступы побеления пальцев. Развиваются дистрофические нарушения в мышцах рук, плечевого пояса (миопатоз). Изменяется структура ЭМГ, замедляется скорость проведения возбуждения по двигательным волокнам локтевого нерва. Нередко выявляются астения, вазомоторная головная боль. Вибрационная болезнь III степени встречается редко, ведущим при этом является синдром сенсомоторной полиневропатии. Обычно он сочетается сгенерализованными вегетососудистыми и трофическими нарушениями, выраженной церебрастенией.

Вибрационную болезнь следует дифференцировать от синдрома Рейно иной этиологии, сирингомиелии, полиневропатий (алкогольных, диабетических, лекарственных и др.), вертеброгенной патологии нервной системы.

Лечение. Временное или постоянное прекращение контакта с вибрацией. Эффективно сочетание медикаментозного, физиотерапевтического и рефлекторного лечения. Показаны ганглиоблокаторы - галидор, бупатол, сосудорасширяющие средства - препараты никотиновой кислоты, симпатолитики, препараты, улучшающие трофику и систему микроциркуляции: АТФ, фосфаден, компламин, трентал, курантил, инъекции витаминов группы В, инъекции гумизоля. Эффективны камерные гальванические ванны с эмульсией нафталанской нефти, электрофорез новокаина, папаина или гепарина на кисти, диатермия, УВЧ или УФО на область шейных симпатических узлов, диадинамические токи, ультразвуке гидрокортизоном, массаж, ЛФК. Показана гипербарическая оксигенация: Широко используют курортные факторы: минеральные воды (радоновые, сероводородные, йодобромные, азотные термальные), лечебные грязи.

Трудоспособность больных вибрационной болезнью I степени длительно остается сохранной; рекомендуется профилактическое лечение 1 раз в год с временным переводом (на 1-2 мес) на работу без воздействия вибрации. Больных вибрационной болезнью II и в особенности III степени необходимо переводить на работу без вибрации, охлаждения и перенапряжения рук; им назначают повторные курсы лечения. При II степени больные остаются трудоспособными в широком круге профессий. При III степени профессиональная и общая трудоспособность больных стойко снижена.

Профилактика заключается в применении так называемых вибробезопасных инструментов, соблюдения оптимальных режимов труда. Во время сменных перерывов рекомендуется самомассаж и обогрев рук (суховоздушные тепловые ванны). Показаны курсы профилактического лечения (1-2 раза в год).

2 САРКОИДОЗ.


Актуальность знакомства врачей общей практики с проблемой  саркоидоза связана с изменением организации помощи этой группе больных. Согласно приказа МЗ РФ № 109 от 21.03.2003г. "О совершенствовании противотуберкулезных мероприятий в РФ", VIII группа ДУ, выделенная для больных саркоидозом, была изъята у фтизиатров и  передана в общелечебную сеть.   По нашей области – это приказ комитета по охране здоровья населения № 135-Д от 14.06.2004г., согласно которому нами было передано 167 больных саркоидозом, наблюдавшихся по VIII А, Б, В группам учета.


Возникает правомерный вопрос: "Почему же до этого времени больные саркоидозом наблюдались у фтизиатров?" Забегая немного вперед, я скажу, что гистологическое сходство саркоидной и туберкулезной гранулем, сходство рентгенологической картины, а также обнаружение у части больных саркоидозом ультромелких и атипичных форм микобактерии, дает основание 30-40% авторов считать  этиологию  саркоидоза – туберкулезной. Поэтому, в нашей стране исторически сложилось так, что выявление больных саркоидозом, оказание им лечебной помощи,  осуществлялось в противотуберкулезных диспансерах. Здесь десятилетиями накапливался опыт соответствующей работы. Над проблемой саркоидоза трудились такие выдающиеся советские ученые-фтизиатры как Рабухин Александр Ефимович, Цигельник, А.Г. Хоменко, З.И. Костина. Первая монография по саркоидозу  в нашей стране также принадлежит фтизиатрам, она была издана еще в 1975 году под редакцией Рабухина А.Е. Первое описание саркоидоза ВГЛУ принадлежит Рафаилу Давыдовичу Синельникову (1956г.)


Поэтому сложившаяся практика была поддержана приказом Минздрава СССР № 527 от 05.07.1988г., по которому наблюдение за больными саркоидозом было возложено на противотуберкулезные учреждения, но вне групп диспансерного наблюдения. Однако, необходимость более четкой регламентации требовала выделения особой группы диспансерного учета для больных саркоидозом, которая и была введена официально  приказом Минздрав РФ № 324 от 22.11.1995г.

Кратко об истории саркоидоза.


Впервые саркоидоз был описан в 1869 дерматологом Гетчинсоном, как "папиллярный псориаз",  затем французом Белье в 1889г. – как  люпоидную форму саркоидоза кожи после отморожения пальцев, и наконец Бек (немец) в 1899г. на основании сходства  гистологических изменений в коже с саркомой предложил термин, в переводе с греческого "саркос" – мясо, "идос" – вид – "саркоидоз". В 1917 году Шауман (швед) сделал сообщение о том, что саркоидоз поражает не только кожу, но и лимфоузлы и объединил все ранее описанные случаи термином "доброкачественная лимфогранулома" и в 1934 году в Страсбурге на съезде  дерматологов было предложено именовать заболевание болезнью Бенье-Бека-Шаумана, так как в литературе  к этому времени существовало 19 различных названий этой болезни (в т.ч. и по фамилии больных).


Однако в 1948г. международная конференция в Вашингтоне по данной проблеме сочла необходимым рекомендовать понятие "саркоидоз". Затем на различных съездах  и конференциях в 1950, 1957, 1960 г. с незначительными  изменениями и дополнениями была сформирована классификация саркоидоза, которая вошла в 1999г. в МКБ-10 в III класс "Болезни кроветворных органов и отдельные нарушения иммунной системы" под шифром Д86.0-Д 86.9

И так, современное определение "саркоидоз". Саркоидоз это системный, относительно доброкачественный гранулематоз неизвестной этиологии, характеризующийся образованием в органах и тканях несекретирующих эпителиоидно клеточных гранулем (неказеинфицированных, т.е. без твор.некроза).

Распространенность и эпидемиология саркоидоза.


Саркоидоз распространен почти во всем мире, причем в странах с умеренным и холодным климатом и в странах промышленно развитых он встречается гораздо  чаще. 


Болезненность (распространенность) саркоидозом по разным странам  мира составляет от 10 до 40 больных на 100 тысяч.


Причем в США у лиц черной рассы саркоидоз встречается чаще в 10-17 раз, чем у белой. В России (данные за 2000 год) болезненность 25 на 100 тысяч, заболеваемость составляет 3 на 100 тысяч населения. По Новгородской области ежегодно регистрируется 7-8 новых случаев, на учете состояло 167 больных. Таким образом заболеваемость составляет 1 на 100 тысяч населения, а болезненность 23 на 100 тысяч. По г.Новгороду и району – 75 больных, по г.Боровичи – 17, Старая Русса – 6 и т.д.


Вновь выявленные случаи, чаще регистрируются в возрасте от 20 до 50 лет с пиком  в 30-39 лет и 2/3 пациентов – женщины, склонные к полноте, без вредных привычек.

Этиология  саркоидоза неизвестна но согласно последним концепциям, в соответствии с международным соглашением по саркоидозу в 1999г. это сочетание генетических, экологических, инфекционных и иммунологических причин. Основные генетические – это изменения в генах нистосовместимости (НLA), в генах ответственных за выработку (АПФ) – ангиотензин превращающего фермента и генах ответственных за рецепторы к витамину Д.

Другие 3 основных этиологических фактора, приводящих к образованию гранулем.

I . Бактерии (ультромелкие формы ВК, хламидии, бореллии и другие).

Вирусы – в частности вирус простого герпеса и аденовирусы

Паразиты- чаще аскориды, лямблии, шистоматозы

II. Продукты  растений и животных, в частности сосновная пыльца, споры, белки.

III Соединения отдельных металлов как бериллий, цирконий, кремний.

Причем в патогенезе саркоидоза отмечается  не непосредственная роль всех выше перечисленных факторов, а триггерная. То есть, постоянная антигенная стимуляция приводит к нарушению регуляции  выработки цитокинов, накоплению Сд1 Тлимф и  вызывает в организме гиперчувствительность замедленного типа, т.е. I тип иммунного ответа.

По неизвестной причине, активированные лимфоциты скапливаются в том или ином органе и продуцируют большое количество интерлейкинов 1,2, 12, а также  (TNFL) фактора некроза опухолей L – который является ключевым цитокином в формировании саркоидной гранулемы. Гранулематозное воспаление является вариантом хронического воспаления, при котором в восполительном клеточном инфильтрате преобладают производные  моноцитов: макрофаги, эпителиодные и гигантские многоядерные клетки Пирогова-Лангханса (в центре), а по периферии располагаются лимфоциты, плазматические клетки и фибробласты. Это типичная II стадия (гранулематозная) развития саркоидоза органов дыхания. I стадия – это альвеолит – утолщение стенок альвеолярных перегородок за счет скопления лимфоцитов и макрофагов. III стадия – фиброзная, когда гранулема трансформируется в фиброзную ткань, что встречается у 5-10% больных саркоидозом и может приводить к так называемому "сотовому легкому" с тяжелой дыхательной недостаточностью. Кроме того, при саркоидозе доказана неконтролируемая выработка активированными альвеолярными макрофагами L-гидроксилязы, которая в норме вырабатывается в почках, в результате у части больных наблюдаются эпизоды гиперкальцийемии и гиперкальцийурии, которые могут служить маркерами активности процесса и иногда приводить к нефролитиазу.

В тоже время избыток интерлейкина 10 считают фактором, приводящим к спонтанной ремиссии при саркоидозе.

 Классификация саркоидоза.

Среди систем классификации наибольшее распространение получили классификации Вурм (Германия, 1958г.), которая выделяет на основании обзорная рентгенограммы 3 стадии: 

I    стадия – поражение ВГЛУ

II   стадия – поражение легких

III  стадия – фиброз.

Однако понятие стадий при саркоидозе довольно условно, поэтому в 1982г. А.Г. Хоменко в ЦНИИ туберкулеза была разработана и утверждена Минздравом СССР новая классификация,  по которой выделялись 5 основных клинико-рентгенологических форм:  I ВГЛУ, II легкие + ВГЛУ, III легкие, IV легкие + 2 ВЛЛ, V генерализованная; характеристика течения (активная фаза, фаза регрессии, фаза стабизации); характер течения (обортивное или спонтанной регрессии, замедленное или прогрессирующее – 4%); осложнения – 7-12% (стеноз бронха, ателектаз, гипопневматоз, ДН, ЛСН) и остаточные изменения (постсаркоидный пневмосклероз,  диффузная и буллезная эмфизема, адгезивный плеврит, фиброз корней легких с кальцинатами и без них).

В настоящее время используется классификация (1999-2000гг.)

по МКБ –10, 1992г.

Д 86.0 – саркоидоз легких (инфильтрация легочной ткани, II стадия, встречается приблизительно в 33% случаев)

Д 86.1 – саркоидоз ВГЛУ (двухсторонняя лимфоаденопатия средостения в 75-90%,  I стадия)

Д 86.2. – саркоидоз легких с саркоидозом ВГЛУ ( в 60-80%, III стадия)

Д 86.3. – саркоидоз кожи ("0" стадия без  двусторонней  лимфоаденопатии) ( IV стадия, фиброз, буллезная дистрофия легких)

Д 86.8 – саркоидоз других уточненных и комбинированных локализаций

- иридоциклит, артропатии, миокардит, миозит и т.д.

Д 86.9 – саркоидоз неуточненный.

Клинические проявления саркоидоза.


Саркоидоз традиционно относят к заболеваниям со скудной или слабовыраженной симптоматикой.


У 35-50% больных саркоидозом органов дыхания вообще симптоматика отсутствует, т.е. бессимптомное начало и такие больные как правило выявляются при  профилактических флюорографических осмотрах.


В 25% случаев постепенное начало заболевания. И здесь на 1 место выходит немотивированная усталость, которая является одной из ведущих причин снижения качества жизни   больных саркоидозом. Голландские ученые выделяют 4 типа усталости при саркоидозе:

- утренняя

- интермиттирующая в течение дня 

- вечерняя   

- постоянная в течении дня с явлениями миалгии и часто с депрессией.

На  2 месте стоит боль или дискомфорт в грудной клетки и в межлопаточной области, не связанные с актом дыхания, и которые являются при саркоидозе необъяснимым симптомом, так как изменений плевры в начале заболевания нет корелляции  с объемом лимфоаденопатии.

В 6% случаев может наблюдаться субфебрильная температура тела.

Острое начало встречается от 25% (при саркоидозе легких) до 45% при поражении ВГЛУ и как правило в сочетании с саркоидозом других органов.

При этом у 95% пациентов отмечаются интоксикационные жалобы, которые характеризуются повышением  температурой тела, вплоть до лихорадки, выраженной слабостью, сухим кашлем, одышкой, артралгиями и мышечными болями.

Классическим примером острого начала саркоидоза является синдром Лефгрена, который встречается примерно у 40% больных и включает в себя:

1) лихорадку (от 1-2 дней до 2-х недель)

2) узловатую эритему (аллергический васкулит), чаще на коже голени и бедер (диаметром от 1см. до 15 см.)

3) полиартралгии

4) повышение СОЭ в клиническом анализе крови

5) + обязательно двухстороннее увеличение ВГЛУ при рентгенобследовании.

Второй синдром, который встречается при остром начале саркоидозе – это примерно в 2%, синдром Хеерфордта-Вальден-Стрема, проявляющийся:

1)  лихорадкой 

2) паротитом (с поражением околоушных слюнных желез с их уплотнением и сухостью во рту)

3) поражением глаз (увеит, иридоциклит)

4) поражением лицевого нерва (парез) в сочетании опять же с двух сторонней лимфоаденопатии средостения при рентгеновском исследовании органов грудной клетки.

Третий синдром Микулича – все вышеперечисленное, но вместо пареза лицевого нерва – поражение слезных желез и  встречается он гораздо реже.


В общей сложности у 20% больных саркоидозом органов дыхания находят поражения других любых органов и тканей, кроме надпочечников.


Наиболее частыми внелегочными поражениями саркоидными гранулемами являются:

- печень в 60% (гепатомегалия при УЗИ у 30%)

- периферические лимфоузлы - 40% (любых групп)

-  кожа и п/к жировой клетчатки (от 25 до 40%) в виде  узловатой эритемы, узелков и бляшек

- глаза в 20%, селезенка в 19% (спленомегалия при УЗИ у 10%)

- почки в 9% спертая клиника МКБ

- саркоидоз сердца в 5% - поражение миокарда и проводящей системы с разной степенью блокадами и нарушениями ритма.


Саркоидоз костей в 5% (синдром Морозова) – это кистозное разрастание и оститы в  дистальных  фалангах пальцев. Реже в позвонках и костях черепа.


В 1% случаев находят поражения ЦНС (нейросаркоидоз), который проявляется менингоэнцефалитом и в 1% случаев –поражение ЖКТ, гранулематозные гастриты, язвы желудка и поджелудочной железы. Однако, доступные обнаружению при клиническом обследовании больного являются лишь:

- кожа

- лимфоузлы

- глаза


При физикальном исследовании больных с саркоидозом органов дыхания как правило  патогномоничных признаков не находим, и диагностика базируется на:

1. характерном  клинико-рентгенологическом симптомокомплексе (правильный диагноз выставляется в 32-52% случаев).

2. Чистологической верификации диагноза (примерно в 100% случаев), но отсутствие гистологического подтверждения, дает 40% диагностических ошибок.


Все остальные, известные на сегодняшний день рутинные методики, являются вспомогательными в установлении диагноза саркоидоза.

И так, клинический анализ крови: от 40 до 60% пациентов имеют умеренную лейкопению (3-5 тыс.)  и лимфопению (12-15% или менее 1,5  х 109 ). Анемия встречается в 20% случаев и как правило во II стадии СОД. Еще менее – моноцитоз. Ускоренное СОЭ – выше 20 мм/час как правило при остром начале и в последних стадиях саркоидоза, когда присоединяется вторичная инфекция.

Биохимия крови – гиперграмма – глобулинемия, умеренное

- повышение содержания фибриногена и В-липопротеидов.


У 70-75% - повышено в сыворотке крови в 2 раза содержания АПФ – ангиотензинпревращающего фермента. В норме он вырабатывается в эндотелии легочных капилляров, а при саркоидозе ОД – он усиленно продуцируется эпителиоидными клетками гранулем.

Его содержание снижено при туберкулезе, БА, ХОБЛ, раке легких, а повышено при СД, ВГ, силикозе, гипертериозе и др.).

Электролиты у 18% пациентов регистрируется гиперкальциемия и в 3 раза чаще – гиперкальцийурия.

В иммунограмме : иммуноглобулины А повышены у 60% больных, у 25-50% больных – повышены иммуноглобулины класса М.

В несколько раз повышено содержание ЦИК, снижено количество Т-лимфоцитов и их активность, повышено количество В-лимфоцитов, соотношение  (хелперы супрессоры) СД4/СД8 > 3,5 раза, наблюдается в 94% случаев.

При ФВД – могут быть обструктивные нарушения, смешанные и рестриктивные, поэтому диагностической ценности не имеют.

Бронхоскопия с БАЛ (широко вошла в диагностику с 1986г. – Япония) у 75% больных саркоидозом находят изменения на слизистой бронхов в виде "капелек росы" и "эктазий" за счет гранулем в послизистом слое. При поражении ВГЛУ может быть сужение просвета бронхов у 1/6 части больных из-за компрессии, а также расширение шпор трахеи и бронхов. При БАЛ – в бронхиальной жидкости почти всегда повышено содержание лимфоцитов от 20 до 60%, тогда как при туберкулезе более 12% их не бывает. В лаважной жидкости так же повышено содержание иммуноглобулинов  А  и М и менее соотношении СД4/СД8 6:1 (температура нормальная, 1,8:1)


Характерным для саркоидоза является снижение чувствительности к туберкулину – так, р.Манту с 2 ТЕ у больных саркоидозом в 70% отрицательная или минимальная (2-5 мм), если она 18-22 и выше, то нужно искать связь с туберкулезом – либо больной из туб.очага, либо профессиональный контакт.

Сцинтиграфия (легких, головного мозга, внутренних органов) с техницием-99  или Галием – 67 применяется лишь НИИ.

Проба Квейма (1941г. – норвежский дерматолог) – это внутрикожное введение пастеризованной суспензии лимфоузла или селезенки, пораженной саркоидозом, при этом в месте введения появляется через 4-6 недель папула, которая достигает размеров от 3 до 8 см. (но описан случай когда она образовалась на 9-1 год) и при биопсии этой папулы находят саркоидные гранулемы, диагностическая ценность ее примерно 60-70% и в настоящее время лишь в НИИ и в исключительных случаях.

Среди инвазивных методов – на 1 м. месте стоит видеоторокоскопия с биопсией и гистологической верификации диагноза, информированность этого метода почти 100% (пример трудности диагностики).

Рентгендиагностика и дифференциальная диагностика.

 Однако, важнейшая роль в выявлении и установлении предварительного диагноза саркоидоза принадлежит рентгенографии (томограмма и зонограмма). Саркоидоз по характеру диагностического поиска является "диагнозом исключения", поскольку является не заразным  и не злокачественным. Описано более 30 заболеваний, ведущим рентгенологическим проявлением, которых является расширение корней легких и/или средостения. Поражение ВГЛУ при саркоидозе является наиболее характерным и встречается более чем у 90% больных. Наиболее часто при саркоидозе  увеличиваются ВГЛУ бронхопульмональной группы ( в 95%) и реже трахеобронхиальной, паратрахеальной и очень редко-бифуркационные лимфоузлы. 


Рентгенологически в 90-95% случаев – двустороннее, симмитричное увеличение при саркоидозе – редко, около 5% и в случае поражения паратрахеальных ВГЛУ. В этой стадии дифференциальная диагностика в первую очередь проводится с туберкулезным лимфоаденитом, представляющим большую опасность как инфекционного заболевания. Частота его в РФ 2-3 случая на 100 тысяч населения. В диагностическом плане – это 43%. При тублимфоадените в 80% - одностороннее поражение ВГЛУ, чаще справа, а если двухсторонняя, то неправильной формы, бугристых очертаний + клиника тубинтоксикации  , гиперпробы Манту, нередко бактериовыделения и свищи в бронхах или через протоки слизистых желез.


В 8% случаев саркоидоз ВГЛУ приходится дифференцировать с лимфогрануломатозом (ЛМГ) на ранних стадиях, пока нет поражения периферических лимфоузлов. При ЛМГ в начале  идет поражение паратрахеальной группы ВГЛУ и только затем процесс распространяется на бронхопульмональные лимфоузлы, в результате  рентгенологически при ЛМГ в первую очередь изменения находят в переднем средостении (подтверждение на боковых рентгенограммах), на томограммах – симптом "дымовой трубы"  и "занавесий", когда поражается верхнее средостение. Кроме того, ЛМГ поражает одинаково молодых мужчин и женщин, в начале заболевания кроме преходящей лихорадки (повышение температуры тела до 40 градусов и выше), которая проходит через 5-6 часов самостоятельно, остается лишь адинамия и слабость. Такие приступы могут повторяться через 1-2 месяца и лишь когда появляются увеличенные ВГЛУ появляется клиника, интоксикация и респираторные жалобы (сухой, приступообразный кашель, одышка).


Приблизительно в 5% случаев дифф.диагностику саркоидоза ВГЛУ приходится проводить с неопластическими и метастатическими процессами во ВГЛУ. Но здесь на 1 место выходит клиника: интоксикационные и респираторные жалобы, часто боль и кровохарканье. Рентгенологически чаще резкая ассиметрия корня легкого на стороне поражения, уменьшение объема легкого вплоть до ателектаза. На томограммах – ампутация или сужение бронха на стороне поражения.


Во второй стадии саркоидоза, когда процесс распространяется на легочную ткань, мы имеем два варианта изменений на рентгенограммах:

1) легочная диссеминация (или инфильтрация легочной ткани по новой классификации), в сочетании с лимфоаденопатией ВГЛУ.

2) легочная диссеминация (инфильтрация легочной ткани) без двухстороннего увеличения ВГЛУ встречается в 33% случаев.

Оба эти варианта особенно трудны в плане диагностики.

Диф.диагностика по данным литературы она проводится со 150  заболеваниями , но на 1 месте это  ДТЛ (в структуре заболеваемости туберкулеза = 50%), метастатические и неспецифические процессы, фиброзирующие альвеолиты, пневмокониозы и гистоцитоз-х. На их долю приходится 95% больных с легочными диссеминациями. В отличие от всех этих заболеваний при саркоидозе очаговые тени довольно мономорфные, размерами от 2 мм. до 7мм  (слияние гранулем), средней интенсивности и многочисленные, и определяются в основном по ходу сосудов перибронхиально, перивоскулярна  в интерстицильных прослойках в средних и нижних отделах, тяготеют к плевральным оболочкам и нет эмфиземы легочной ткани.

Если заболевание прогрессирует, то очаги "сливаются" в фокус размерами от 2см. и до 4 см. и более см. за счет конгломерирования гранулем. Они неоднородные, полиморфные и могут располагаться во всех отд. дегких, но чаще в верхне/среднем отделе. Полостные изменения при саркоидозе в отличии от туберкулеза встречаются очень редко всего лишь в 1-3% случаях, нередки (9,5%) кальцинаты, чаще в ВГЛУ.


Интерстициальные изменения при саркоидозе проявляются мелкосетчатой деформацией легочного рисунка. Часто  наблюдается симптом "матового стекла" – диффузное снижение прозрачности легочной ткани (проявление альвеолита). Необходимо отметить, что обычная КТ дает мало дополнительной информации и даже в институтах используется редко. Таких больных, из-за сложностей дифференциальной диагностике диссеминированных процессов в легких, а это:

- однотипность клинических, лабораторных и рентгенологических проявлений почти всех диссеминаций, а также разнообразие вариантов течения одного и того же заболевания приходится почти всегда направлять для оперативного лечения и гистологической верификации диагноза.

Летальность при саркоидозе по данным разных авторов составляет от 0,25% до 2,85% и основной причиной смерти при неуклонно прогрессирующем процессе является:

1. нарастание пневмосклероза  приводящего к ЛСН.

2. осложнения от сопутствующих тяжелых заболеваний в виде гнойной инфекции, СД, ГБ.

Прежде чем перейти к вопросам лечения, необходимо остановиться  на объеме обследования больного с подозрением на саркоидоз в амбулаторных условиях:
1. клинический анализ крови

2. анализ мочи общий

3. анализ суточной мочи на СА ++

4. общий белок и белковые фракции, фибриноген, В-липопротеиды

5. электролиты сыворотки крови

6. обзорная рентгенограмма органов грудной клетки, томография или зонограммы средостения.

7. ЭКГ и ФВД

8. реакция Манту с 2 ТЕ.

В условиях стационара  обследование дополняется проведением:

1. бронхоскопии с БАЛ, в осадке смывов из бронхов  обязательное определение не только клеточного состава (подсчет лимфоцитов), но и МБТ.

2. Исследование основных показателей гуморального иммунитета (ЦИК, иммуноглобулины), а при наличии лабораторных возможностей и клеточного иммунитета, в том числе в осадке БАЛ (СД4, СД8 и их  соотношение, их функциональная активность).

3. УЗИ-печени, селезенки, забрюшинных и периферических лимфоузлов, эхокардиоскопия.

4. Осмотр окулиста, невропатолога, ЛОР, кардиолога, дерматолога и фтизиатра.

5. При невозможности установления диагноза – направление в торакальное отделение НОКБ для открытой биопсии ВГЛУ или легких и гистологической верификации диагноза.

После того, как определились с диагнозом саркоидоза необходимо определить его активность (в случае бессимптомного течения)

1. лейкопения и лимфопения в гемограмме

2. диспротеинемия, гипергаммаглобулинемия, гиперкальцийурия и гиперкальцийемия (более 100 мг/сутки)

3. повышение ЦИК, снижение количества Т-лифоцитов и их активности (СД4), в крови и повышение их в осадке БАЛ.

Повышенное кол-во в крови лимфоцитов В (СД8) и снижение их в осадке БАЛ.

(6:1), если это исследование не проводится, то подсчет лимфоцитов в осадке БАЛ (более 12%). 

 
Вопрос о лечении саркоидоза дискутируется с момента определения саркоидоза, как самостоятельной нозологической формы.  Исторический период попыток его лечения насчитывает более 10 лет: от гомеопатических средств, разных диет, вплоть до полного голодания, препаратов мышьяка, цитостатиков, рентгенотерапии, до новейших средств физиотерапии и плазмафереза.


Однако решающим поворотом в лечении саркоидоза явилось открытие и внедрение в практику в начале 1950-х годов синтетических  кортикостероидов. Они, в сочетании  с иммуномодулярами антиоксидантами, НПВС, адаптогенами и современными  методиками физиотерапии, являются сегодня ведущими при саркоидозе. Лечение глюкокортикостероидами всегда  неспецифично и никогда не бывает этиологическим, оно никогда не излечивает заболеваний. В тоже время неспецифический характер делает его пригодным для воздействия на многочисленные патологические процессы в том числе и при саркоидозе.


После установления диагноза перед лечащим врачом встает самый главный вопрос лечить или наблюдать? И этот вопрос вполне оправдан по нескольким причинам:

1. для саркоидоза характерна, как Вы помните, спонтанная ремиссия, которая по данным М.М. Ильковича, встречается в 60-70% случаев впервые выявленного саркоидоза, что явно завышено. По данным же Борисова С.Е. (Московский НИИ ФП), который за 1989-1999гг. наблюдал 2800 больных с 1975г, спонтанная ремиссия наблюдается лишь у 12-15% при поражении только ВГЛУ, а при сочетанном поражение ВГЛУ и легких – лишь у 7% больных.

2. Этиология заболевания неизвестна, поэтому невозможно (как пример при туберкулезе или ОРВИ) прогнозировать  дальнейшее течение саркоидоза – 34% больных  могут давать рецидивы через 3-4 месяца после прекращения лечения.

3. Все лечебные мероприятия при саркоидозе носят симптоматический или патогенетический характер и направлены на предотвращение трансформации гранулем в фиброз, т.е. серьезных осложнений, в том числе и "сотового  легкого" и  последнее.

При назначении кортикостероидов имеют место осложнения – около 10%, в том числе такие серьезные, как  симптом Кушина, стероидные язвы желудка, туберкулез, СД, остеопороз, АГ, а также выраженные побочные эффекты, возникающие у 15-20% больных. Это развитие расстройства сна, психозов, тахикардии и отеков, мышечные боли и судороги, нарушение менструального цикла у женщин.

В результате, все эти вышеперечисленные факторы требуют от практического врача определения тактики ведения больного, особенно с впервые выявленным саркоидозом.

В случае поражения только внутригрудных лимфатических узлов такими критериями являются:

- отсутствие жалоб и клинических проявлений заболевания;

- молодой возраст больного (до 30 лет)

- беременность

- отсутствие изменений слизистой бронхов при ФБС и нормальных показателях ФВД;

- нормальные показатели или незначительные сдвиги в анализах крови, белковых фракций и электролитов сыворотки крови, са++ в суточной моче.


С такими больными проводится разъяснительная работа об их дальнейшей "судьбе", которая предполагает в течение последующих  3-х месяцев наблюдения за ними при следующих условиях:

1. вести здоровый образ жизни

2. воздержатся от переезда  в другую местность

3. Избегать излишней инсоляции.

По истечении этого срока больному проводится контрольное рентгенологическое исследование (обзорный снимок, зонограмма, клинический анализ крови и ФВД). В случае положительной динамики с тенденцией к регрессии, такой больной переводится в VIII А группу для дальнейшего наблюдения, каждые 3 месяца.


В случае отрицательной динамики, т.е. прогрессирования процесса, больной госпитализируется в ЛДО, где и проводился подбор метода и дальнейшее лечение, так же как и всем остальным больным, начиная со второй клинико-рентгенологической формы. За 2000-2003гг. 63 больных (52 женщины и11 мужчин), рецидивов было 18 (из них 15 женщин и 3 мужчин).


Абсолютными показаниями для немедленного начала лечения кортикостероидами являются наличие поражения сердца и глаз, в связи с риском опасных для жизни осложнений и потери зрения, а также в случаях:

1. острого начала саркоидоза с наличием высокой активности воспалительного процесса, проявляющегося полиартритом и узловатой эритемой;

2. сочетание саркоидоза органов дыхания с любыми внелегочными локализациями;

3. значительного, прогрессирующего поражения легочной ткани с выраженными нарушениями  функции дыхания;

4. рецидивов саркоидоза с выраженными клиническими проявлениями и функциональными нарушениями.

Кортикостероидная терапия проводится обычно длительно: в течение 6-8 месяцев до 10-12.  Короткого (3-месячного) курса лечения недостаточно для достижения стойкой ремиссии, и вероятность рецидива существенно возрастает. Используемые  при саркоидозе дозы (от 0,1 мг., до 0,5 мг. на кг/сут.) кортикостероидов вырьируют от 20 до 80 мг. эквивалента преднизолона в сутки. Оптимальной с точки зрения соотношения  эффективности и побочных действий лечения является начальная суточная доза 25-30 мг. После 40-60 дней ежедневного приема препаратов у 70-8-% больных определяется отчетливая положительная динамика, выражающая в клиническом улучшении и уменьшении  изменений в легких и ВГЛУ на рентгенограммах.

Интермиттирующий (через день) прием 25-30мг. кортикостероидов позволяет добиться улучшения несколько позже – через 2-3 месяца, но частота и выраженность побочных действий лечения уменьшаются в 1,5-2 раза. после  регистрации  положительного эффекта от начатой кортикостероидной терапии возможен переход с ежедневного приема препарата на интермиттирующий, дозу постепенно  уменьшают до полной отмены и продолжают наблюдение за пациентами. Желательно использовать кортикостероидные препараты, обладающие лучшей переносимостью (метилпреднизалон, полькортолон, берликорт, бетаметазон). Кортикостероиды целесообразно сочетать с препаратами калия, антиоксидантами (витамин Е одновременно с тиосульфатом натрия в/в или в порошках или витамин С по 1  мл. в/м. Несомненна  целесообразность назначения препаратов при саркоидозе ингаляционных кортикостероидов (беклометазона, гидрокортизона, на небулайзере в случае поражения слизистой бронхов, которые выявляются у 20% больных.

Для лечения саркоидоза используют также  нестероидные противовоспалительные средства: делагил в дозе 0,5 мг/кг в сутки, индометацин 0,075-0,1 мг/кг в сутки, антиоксиданты (витамин Е в дозе 0,3-0,5 мг/кг в сутки – 1 капсула на 20 кг. веса.


В последнее время широко используется пентоксифиллин, который угнетает избыточное  образование фактора некроза  опухоли L в дозе 25 мг/кг  в сутки.


В лечении больных саркоидозом используют ряд немедикаментозных методов.  Разгрузочно-диетическая терапия обладает мощным иммуносупрессивным действием и стимулирует функцию надпочечников.. Больные, принимающие  ГКТ должны ограничивать себя в углеводах, жидкости, соленьях и копченостях.

Все вышеперечисленные препараты (делагил, индометацин, витамин "Е") могут применяться и в монотерапии, в вышеуказанных дозах длительностью от 32 до 40 недель, так и в сочетании с ГКГ. Подробно эти схемы изложены в проблемах туберкулеза за 2003 год.

Из физиотерапевтических методов предпочтение отдается КВЧ, фонофорезу с гидрокортизоном на грудную клетку в межлопаточную область, УЗ с гидрокартизоном и лазеротерапии.

В заключении хочется сказать, что несмотря на  значительные успехи, достигнутые в медицине в 20 веке, саркоидоз и сегодня остается загадкой как в плане причин возникновения, так и в вопросах радикального лечения.

 Поэтому я желаю   Вам от лица фтизиатрической службы, как можно быстрее ее разгадать

4  Болезнь легионеров

Введение.

В 1976 году вспыхнуло неизвестное заболевание, охватившее 200 человек в Американском легионе в Филадельфии. Так заявило о себе новое заболевание, известное теперь как "болезнь легионеров". Несколькими месяцами позже был идентифицирован этиологический агент — привередливая к питательным средам грамотрицательная бацилла (Legionella pneumophila). Факт участия Legionella в зарегистрированных ранее вспышках заболевания теперь был доказан серологическими исследованиями. Возникло предположение, что именно этим микроорганизмом была вызвана и вспышка пневмонии в Вашингтоне в 1965 году, и так называемая понтийская лихорадка в штате Мичиган в 1968 году. Наиболее ранняя идентификация Legionella относится к 1947 году, когда эта бактерия была выделена из крови морской свинки, которой в свою очередь была введена кровь от больного с респираторным заболеванием.

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ

Легионеллы представляют собой грамотрицательные бактерии, широко распространенные и длительно сохраняющиеся во внешней среда (в воде до 1 года). Заражение наступает аэрогенно при вдыхании мельчайших капелек инфицированной воды (душевые установки, распылители кондиционеров и др.). Легионеллы высокочувствительны к эритромицну, левомицетину, ампициллину, малочувствительны к тетрациклину и совершенно нечувствительны к пенициллину и цефалоспоринам. Воротами инфекции служат нижние отделы респираторного тракта. Чаще заболевают лица среднего и пожилого возраста; заболеванию способствуют курение, употребление алкоголя, сахарный диабет, применение иммунодепрессантов, СПИД. При распаде микробов освобождается эндотоксин, который обусловливает поражение ряда органов и систем. В тяжелых случаях развивается инфекционно-токсический шок, протекающий с дыхательной и сердечнососудистой недостаточностью, гипоксией, респираторным ацидозом.

ПЕРЕДАЧА ЗАБОЛЕВАНИЯ И ИНКУБАЦИОННЫЙ ПЕРИОД
Legionella pneumophilia по своей природе вездесуща. Она обнаруживается как в естественных, так и в искусственных водных системах, а также выделяется из сухой почвы и грязи. По данным одного исследования, Legionella была выделена в 32 % частных хозяйств в пригородах Чикаго. Центр по контролю заболеваемости в Атланте ежегодно регистрирует более 700 случаев легионеллеза, однако это, вероятно, лишь небольшая часть общего количества заболевших. По имеющимся данным, Legionella ответственна за возникновение бактериальной пневмонии в 4—22,5 % случаев. Эпидемиологические вспышки болезни легионеров наблюдаются значительно чаше, чем ее спорадические случаи. Наиболее часто они возникают летом и осенью. Действительная частота и распространенность инфекции остаются неизвестными.

Инкубационный период обычно длится от 2 до 10 дней, хотя при вышеупомянутой вспышке лихорадки в штате Мичиган он был значительно короче (в пределах двух суток). Предполагаемый механизм инфицирования — перенос L. pneumophila при ингаляции загрязненных аэрозолей, но точный способ передачи инфекции пока еще дискутируется. Прямой передачи инфекции от человека к человеку, по-видимому, не происходит. Чаше заболевают мужчины среднего возраста; соотношение полов — 2,6:1. Возрастной диапазон заболевающих весьма широк — от 5 месяцев до 90 лет.

К факторам риска относятся курение, сахарный диабет, хирургическое вмешательство или травма, хроническое заболевание легких, злоупотребление алкоголем, нахождение в течение ночи в пути в инкубационный период, проживание или работа вблизи новостроек или котлованов. Наибольшему риску заболевания подвергаются иммунонекомпетентные индивидуумы, например, лица с пересаженной почкой, а также лица с предшествующими сердечно-легочными или почечными заболеваниями и злокачественными новообразованиями.

. КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ И ДИАГНОСТИКА

Различают следующие клинические формы легионеллеза:

Болезнь легионеров (тяжелая пневмония).

Понтиакская лихорадка (вспышка в г. Понтиак в штате Мичиган характеризовалась острым началом, гриппоподобным течением умеренной тяжести, головной болью, лихорадкой, миалгией, но без признаков пневмонии). 

3. Лихорадка «Форт—Брагг» (лихорадка, кожные высыпания).

4. Другие возможные формы заболевания. 

Болезнь легионеров может быстро прогрессировать от умеренно выраженных неспецифических симптомов до тяжелого респираторного заболевания с классическими признаками бактериальной пневмонии. Внелегочные проявления при этом заболевании наблюдаются часто. После небольшого начального повышения температура тела с каждым днем быстро возрастает, достигая 39,5—40,0 °С. У больного отмечаются потеря аппетита, общая слабое недомогание, кашель (95 %), ознобы (77 %) и водянистый (47 %)стул. Общая слабость нередко бывает единственной проявляемой жалобой. Могут иметь место головная боль (75 %), профузный пот, тошнота (40 %), рвота, миалгия (75 %) и артралгия. Примерно у 30 % больных наблюдаются одышка, загрудинные, плевритические боли и кровохарканье. Кашель обычно непродуктивный, но он мало беспокоит больного. Время от времени может отделяться небольшое количество водянистой или кровянистой мокроты. В первые дни после значительного повышения температуры тела у 1/3 больных могут наблюдаться дезориентация и спутанность сознания. Кома возникает у 15—20 % больных.

При осмотре больного обнаруживаются признаки острого заболевания и интоксикации; отмечаются учащенное дыхание и влажные от пота кожные покровы, высокое повышение температуры тела сопровождается ознобом, быстро нарастают общая слабость, разбитость, мышечные боли, с первых дней появляются мучительный кашель, колющие боли в груди, выявляются признаки пневмонии, частота дыхания доходит до 30–40 в 1 минуту. Может быть рвота, жидкий стул. Поражается ЦНС (головокружение, бред, расстройства сознания). Отмечается тахикардия, АД понижено. Может развиться геморрагический синдром. При аускультации легких определяются слабые инспираторные хрипы во многих участках. По мере прогрессирования инфекции обнаруживаются классические для пневмонии уплотнение легкого и признаки сепсиса. При тяжелом течении быстро нарастает дыхательная и сердечнососудистая недостаточность, развивается инфекционно-токсический шок. Смерть наступает к концу 1-й недели болезни.

Легионеллез не всегда протекает в виде пневмонии. Так называемая понтиакская лихорадка характеризуется кратковременным повышением температуры (2–5 дней), умеренно выраженной общей интоксикацией. Могут выявляться у части больных симптомы бронхита и плеврита, но пневмония отсутствует. Летальных исходов при этой форме болезни не наблюдается.

Диагноз «острый легионеллез» необходимо думать при развитии тяжелой пневмонии в необычный сезон (конец лета) у мужчин среднего и пожилого возраста при наличии предрасполагающих факторов (курение, алкоголизм, сахарный диабет и др.). Имеет значение и отсутствие терапевтического эффекта от обычно применяемых при пневмонии антибиотиков (пенициллина, стрептомицина, тетрациклина). 

Диагноз легионеллеза наиболее точно устанавливается при использовании специальных сред, при условии тщательного забора материала (через кожный транстрахеальный аспират, лаважная жидкость), при котором исключается попадание микрофлоры из полости рта. Иммунофлюоресцентные методы диагностики считаются менее чувствительными, чем культуральные, и используются реже.

 ЛАБОРАТОРНЫЕ ДАННЫЕ
Количество лейкоцитов в периферической крови колеблется от 10 000 до 20 000 в 1 мм3; отмечается сдвиг формулы влево. Часто наблюдаются увеличение СОЭ и умеренное повышение активности печеночных ферментов (SCOT, ЛДГ, щелочная фосфатаза, билирубин). Почти у 10 % больных отмечается микрогематурия. Однако ее значение остается неясным. При окраске мазков мокроты по Граму выявляется небольшое количество полиморфно-ядерных лейкоцитов и отсутствие доминирующей бактериальной флоры. Довольно часто обнаруживается гипонатриемия (менее 130 мЭкв/л) или гипофосфатемия. Об аномальных изменениях в СМЖ не сообщалось.

РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКИЕ ДАННЫЕ
Рентгенологические изменения в легких весьма разнообразны. В начале заболевания на снимке может определяться лишь небольшой альвеолярный инфильтрат. Однако он быстро прогрессирует до множественных очагов несегментарных легочных инфильтратов. Поначалу эти инфильтраты располагаются в одном легком (70 %), однако у 2/3 больных они становятся двусторонними. По мере течения заболевания (примерно на 10-й день) часто наблюдается уплотнение легочной ткани. У 9—16 % больных имеют место плевральные выпоты.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА
Диагноз болезни легионеров предполагается на основании клинической картины заболевания. Сочетание лихорадки, респираторных симптомов, выраженного токсикоза и внелегочных симптомов при наличии инфильтратов на рентгенограмме предполагает данный диагноз. Преобладание в мазке мокроты, окрашенной по Граму, какого-либо одного патогена должно вызвать подозрение на другую инфекцию. У больных, не отвечающих на применение таких антибиотиков, как пенициллин или ампициллин, выше вероятность присутствия Legionella.

Дифференциальная диагностика должна включать микоплазменную пневмонию, пневмококковую пневмонию, пситтакоз, Q-лихорадку, грипп, вирусную пневмонию и туляремию. Прямое иммунофлюоресцентное окрашивание антител в тканях, мокроте или плевральной жидкости помогает подтвердить диагноз. Для полной уверенности в результатах исследования иногда приходится неоднократно направлять в лабораторию соответствующие образцы. Для серологического подтверждения диагноза необходимо иметь повышение титров антител за период от острой фазы заболевания до фазы реконвалесценции, по крайней мере, до уровня 1:128. Титры, превышающие 1:256 в фазу реконвалесценции, свидетельствуют о недавнем инфицировании L.pneumophilia. Определение титров антител с целью подтверждения диагноза обычно занимает 3—6 недель.

ЛЕЧЕНИЕ
С самого начала заболевания необходима активная терапия антибиотиками. Препаратом выбора является эритромицин, назначаемый парентерально в дозе 750—1000 мг каждые 6 часов. У больных, у которых подобная терапия оказывается неэффективной, обычно выявляется неадекватная концентрация эритромицина в крови, что говорит о необходимости его внутривенного введения, по крайней мере, вначале. Пероральная терапия эритромицином должна быть продолжена в течение 3 недель, поскольку более короткие курсы лечения приводят к рецидивам заболевания. Отсрочка начала лечения отрицательно влияет на прогноз; следовательно, в тех случаях, когда окончательный диагноз неизвестен и подозревается болезнь легионеров, лечение эритромицином должно быть начато как можно раньше. Тетрациклин не столь эффективен, как эритромицин. Альтернативным лекарственным препаратом может быть рифампин.

Так как тяжесть течения пневмонии при легионеллезе не всегда требует госпитализации больных, эритромицин и другие макролиды можно считать антибиотиками выбора при лечении любых пневмоний в амбулаторных условиях.

В настоящее время используют фторхинолоны широкого спектра действия (ципрофлоксацин и др.) в обычных терапевтических дозах.

 ТЕЧЕНИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ И ПРОГНОЗ
По степени тяжести и продолжительности болезнь легионеров варьирует от умеренного пневмонита до выраженной респираторной недостаточности. Симптоматика заболевания часто сохраняется в течение нескольких недель после установления диагноза. Резкие подъемы температуры могут продолжаться даже после начала специфической терапии. Дыхательная недостаточность часто имеет место; 11—46 % госпитализированных больных требуется вентиляторная поддержка. У 10 % больных возникает шок, что, как правило, указывает на очень неблагоприятный прогноз. Пневмония может разрешиться и спонтанно, однако смертность нелеченых больных довольно велика. Смертность при болезни легионеров достигает 40 % у лиц, не получающих адекватного лечения, и снижается до 5 % при использовании эритромицина и активной вспомогательной вентиляции. Внелегочные проявления болезни легионеров исчезают гораздо быстрее, чем лихорадка или пневмония. Рентгенологическая нормализация происходит значительно медленнее по сравнению с клиническим улучшением состояния больного; инфильтраты в легких остаются на рентгенограммах почти в течение 6-12 месяцев после клинического выздоровления.

Неблагоприятный исход среди больных, которым требуется госпитализация, наблюдается примерно в 15% случаев. При наличии сопутствующих, отягощающих течение легионеллеза заболеваний смертность может увеличиваться в 2-3 раза. Так, среди лиц с иммунодепрессией летальность составляет около 50%. Лица, благополучно перенесшие легионеллез, обычно никаких последствий в последующем не отмечают. Профилактика и мероприятия в очаге. Профилактические мероприятия в значительной мере определяются выявлением резервуара инфекции и их обеззараживанием (ванных помещений, душевых сеток, контроль за кондиционированием воздуха и др.). Особенно это касается лечебных учреждений с целью исключения нозокамиальной инфекции. Химиопрофилактика и специфическая профилактика не разработаны.

ВНЕЛЕГОЧНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ
L.pneumophila может вызвать внелегочные проявления инфекции без признаков одновременной пневмонии. Так, летом 1968 году рабочие в городе Понтиак (штат Мичиган) перенесли вспышку лихорадки, вызванную, как было доказано, легионеллой. Заболевание было острым, кратковременным, с ознобами, лихорадкой, головной болью и миалгиями. При этом не было зарегистрировано случаев пневмонии или смерти. Инкубационный период заболевания был коротким (24—48 часов). Отмечена очень высокая заразность заболевания: у 95 % посетителей и обслуживающего персонала имелись определенные симптомы инфекции. Частота описанной лихорадки неизвестна, но заболевание весьма напоминает вирусную респираторную инфекцию, возбудителем которой вполне мог бы быть вирус гриппа, а не бактерия Legionella.

Кроме того, L.pneumophila была зарегистрирована как причина миокардита у детей без признаков пневмонии. Сообщалось об аналогичных случаях перикардита и эндокардита у взрослых.
5  Пневмокониозы

Условия труда могут явиться причиной развития легочных заболеваний. Этому способствуют вредные и неблагоприятные факторы, присутствующие в рабочей зоне дыхания: пыль, аллергены, раздражающие и токсичные вещества в виде газов, дыма, паров.
Отрицательный эффект от воздействия аллергенов и некоторых токсичных веществ может проявить себя достаточно рано – в течение нескольких суток или даже часов. Появление симптомов раздражения дыхательных путей (саднение, першение в горле, кашель, осиплость голоса) или аллергических реакций (водянистый насморк, чиханье, приступообразный кашель), вплоть до приступов удушья и развития бронхиальной астмы, позволяет своевременно поставить диагноз заболевания и установить причинный фактор его развития.

Длительное вдыхание пылевых частиц, особенно мелкой, так называемой респирабельной фракции (размерами до 5 мк), способствует их оседанию и накоплению в легких. При этом возможно развитие хронического заболевания, известного под названием пневмокониоза, данного в 1866 г. F.A. Zenker (от греческого pneumon – легкое, conia – пыль). Этот термин объединяет все многочисленные виды пылевых фиброзов легких [1–3].

Пневмокониозы характеризуются хроническим диффузно–диссеминированным воспалительным процессом в легочной ткани с развитием интерстициального фиброза. В любой дефиниции заболевания разные исследователи подчеркивают ведущую роль длительной экспозиции высоких концентраций неорганической (минеральной) пыли. Тем не менее W. Parkes характеризует пневмокониозы как небластогенный процесс в легких с альтерацией их структуры, вызванный многолетней работой в контакте с минеральной или органической пылью [2,4].
Отечественные ученые дают следующее определение: пневмокониоз – это профессиональное заболевание, вызванное длительной ингаляцией промышленной пыли и характеризующееся хроническим диффузным асептическим воспалением легких с развитием пневмофиброза [3].
В 1930 г. в Йоханнесбурге состоялась первая Меж​ду​народная конференция по силикозу, принявшая его классификацию. Этим силикоз был признан во всем мире как нозологическая форма. Конференция положила начало развитию рентгенологического периода в диагностике пылевых заболеваний легких. Ведущая роль рентгенологических изменений в распознавании и классификации пневмокониозов сохраняется и по настоящее время.
Классификация силикоза продолжала изменяться с 1950 по 1980 гг. В 1971 и 1980 гг. в Международные классификации помимо силикоза были включены другие виды пневмокониозов.
В 1958 г. сотрудниками НИИ гигиены труда и профессиональных заболеваний АМН СССР была разработана «Классификация пневмокониозов и методические указания к пользованию классификации пневмокониозов». 
В 1976 г., согласно Международной классификации, были выделены 6 групп пневмокониозов по этиологическому принципу:


• силикоз;
• силикатозы;
• металлокониозы;
• карбокониозы;
• пневмокониозы от смешанной пыли;
• пневмокониозы от органической пыли.


В 1996 г. сотрудниками ГУ НИИ медицины труда РАМН разработана последняя отечественная классификация пневмокониозов, сужающая этиологический принцип, с объединением всех пневмокониозов в 3 группы:
• пневмокониозы от высокофиброгенной пыли (с содержанием SiO2 более 10%): силикоз, антракосиликоз, сидеросиликоз, силикосиликатоз;
• пневмокониозы от слабофиброгенной пыли (с содержанием SiO2 менее 10%): силикатозы, асбестоз, карбокониозы;
• пневмокониозы от пыли токсико–аллергенного действия: пыль, содержащая металлы–аллергены, по​лимерные материалы, органическая пыль [5,6].
Международная организация труда (ILO) в 2000 г. пересмотрела предыдущие варианты классификаций пневмокониозов и составила новый, базирующийся на кодировании рентгенологических признаков заболевания. Целью создания международной классификации является стандартизация методов рентгенодиагностики пневмокониозов [7,8].
Пневмокониозы по распространенности занимают одно из ведущих мест в структуре профессиональных заболеваний. Чаще они развиваются при выполнении подземных работ, связанных с бурением горных пород, дроблением, размолом, просевом, обработкой и переработкой кварца, гранита, волокнистых материалов. Известен пневмокониоз газоэлектросварщиков. В других видах производства пневмокониозом заболевают рабочие металлообрабатывающей промышленности (обрубщики, формовщики), рабочие асбестообрабатывающих предприятий, фарфоровых, стекольных, абразивных и других заводов.
Самым распространенным из всех пневмокониозов является силикоз. Он возникает от вдыхания пыли кварца (кремнезема), содержащей двуокись кремния (SiO2) в свободном состоянии. Кроме того, имеется много минералов, называемых силикатами, которые содержат SiO2 не в свободном, а в связанном состоянии. Их пыль также способна вызывать пневмокониозы, которые получили название силикатозов. Термин «смешанные фиброгенные пыли» означает комбинацию кремния с другими нефиброгенными пылями (угольной, алюминиевой, пылью железа и др.) [2,6].
Многочисленными проведенными исследованиями установлено, что профессиональные заболевания легких, и в частности пневмокониозы, развиваются в основном у лиц с детерминированным генотипом. Взаимоусиливающее влияние наследственно обусловленных и производственных факторов приводит к развитию болезни [3,4].
Силикоз
Заболевание чаще встречается у работников горно–рудной промышленности, лиц, занятых добычей полезных ископаемых: золота, вольфрама, олова и других пород, содержащих кварц, – а также среди проходчиков, металлургов, печников, обработчиков керамических материалов, пескоструйщиков и т. д. Начало развития болезни соответствует в среднем 10–15 годам стажа работы в контакте с кварцевой пылью. Зару​бежные авторы приводят выявленную зависимость частоты заболевания с более длительным стажем работы у рабочих–металлургов: при стаже работы до 20 лет силикоз встречается в 3% случаев, при работе в течение 25 лет – в 12%, а среди лиц со стажем 30 и более лет заболевание диагностируется в 17% случаев [4].
Существуют три группы факторов, влияющих на характер и степень выраженности реакции легочной ткани на минеральную пыль:
1–я – концентрация пыли, интенсивность ее экспонирования, длительность контакта (стажа работы);
2–я – индивидуальная чувствительность к пыли и наличие факторов, предрасполагающих к развитию фиброза;
3–я – характер пыли, геометрические размеры частиц и аэродинамические свойства.
Известно, что только частицы размерами от 0,5 до 5 нм способны к проникновению в самые глубокие отделы респираторного тракта, оседанию и накоплению.
Патогенез силикоза очень похож на таковой при любом интерстициальном фиброзе с развитием хронического воспаления (альвеолита), при котором активированные воспалительные клетки приводят к разрушению легочной структуры и формированию фиброзных рубцов. В начале заболевания минеральные частицы пыли интенсивно поглощаются макрофагами, которые при этом резко активируются, потребляя кислород и усиливая генерацию его активных форм. Происходит высвобождение провоспалительных медиаторов (цитокинов и метаболитов арахидоновой кислоты), которые, в свою очередь, индуцируют накопление воспалительных клеток в альвеолярных перегородках и эпителиальном пространстве. Кислородные радикалы приводят к дестабилизации и гибели макрофагов, повреждая ткани легкого. Протеолитические энзимы, такие как металлопротеиназы и эластаза, высвобождающиеся из поврежденных макрофагов, в свою очередь также способствуют разрушению легочных структур. Фаза воспаления сопровождается репаративными процессами, при которых факторы роста стимулируют выработку и пролиферацию мезенхимальных клеток и регулируют образование новых сосудов и эпителия в поврежденных тканях. Неконтролируемые механизмы неоваскуляризации и эпителизации могут легко привести к развитию фиброза [3,9–11]. Фиброгенные частицы пыли самостоятельно активируют прововоспалительные цитокины. Установлена важная роль фактора некроза опухоли – α (ФНО– α) и интерлейкина–1 в развитии силикоза. Одну из ключевых позиций в фиброгенезе занимают факторы роста, в частности, трансформирующий фактор роста – β. Доказано его прямое стимулирующее влияние на пролиферацию фибробластов и экспрессию коллагена и фибронектина.


Патанатомия и патоморфология.


По патоморфологическим проявлениям все пневмокониозы образуют две формы: интерстициальную и интерстициально–гранулематозную. Каждая из форм проходит стадию воспаления и продуктивно–склеротических изменений. Тип гранулемы зависит от характера пыли. Высокофиброгенная пыль вызывает формирование макрофагальных гранулем (клеточно–пылевых узелков), что является характерным для силикоза. Силикотические узелки развиваются на фоне межуточного фиброза (рис. 1) с разрастанием соединительной ткани в альвеолярных перегородках, вокруг бронхиол и сосудов, в парасептальном и субплевральном пространствах. Узелки четко очерчены, имеют округлую форму и твердую консистенцию. В основе узелков – частицы пыли и погибший макрофаг. Силикотический процесс всегда сопровождается диффузными изменениями слизистой оболочки бронхов с формированием катарально–склерозирующего эндобронхита. В межуточной ткани легкого на фоне диффузного склеротического процесса заметны скопления кониофагов (макрофагов, поглотивших пыль). Кониофаги и клеточ​но–пы​левые очажки могут заполнять просветы альвеол и находиться в зоне корней лимфатических сосудов и периваскулярно. Возможны сегментарные ателектазы одних участков и буллезная эмфизема других вследствие сдавления и перетягивания бронхов фиброзной тканью [2,3,10].

Клиническая картина


Жалобы больных силикозом неспецифичны и скудны: кашель, мокрота и одышка при физической нагрузке [10]. В первую очередь эти жалобы предъявляют курильщики. При осмотре больного нельзя заметить каких–либо признаков хронического легочного заболевания. Обращает на себя внимание несоответствие выраженности рентгенологических изменений и скудности клинических проявлений. При формировании крупных фиброзных узлов и изменений со стороны плевры появляются жалобы на боли в грудной клетке, покалывания под лопатками. Перкуторный звук укорачивается, а с образованием эмфиземы появляется коробочный оттенок. Аускультативно вначале выслушивается жесткое дыхание, которое сменяется ослабленным по мере нарастания эмфиземы. Хрипы появляются с развитием бронхита или присоединением инфекции.


Рентгенологическая характеристика


При обычном течении силикоза (мелкоузелковой форме) на рентгенограмме можно увидеть просовидные тени, которые вначале располагаются преимущественно в области верхушек легких. С нарастанием процесса узелки распространяются на средние и нижние участки, могут сливаться в более крупные образования с последующим уплотнением и обызвествлением (интерстициально–гранулематозная форма). Прогрес​си​рующая форма силикоза (узловая) характеризуется значительным увеличением образований (до 1 см в диаметре и более), наличием плевродиафрагмальных и плеврокардиальных спаек (рис. 2). Часто эта форма возникает спустя несколько лет после перерыва контакта с кремнеземом и называется «поздний силикоз». Внутри крупного узла может образоваться полость по типу каверны, что резко осложняет течение болезни и может привести к летальному исходу (рис. 3). 


С помощью компьютерной томографии (КТ) удается выявить более мелкие узелки в паренхиме легких даже в тех случаях, когда рентгенограмма показывает вариант нормы. Узелки размерами менее 10 мм могут быть обнаружены и в субплевральных пространствах, причем как четко очерченной формы, так и с размытыми краями. Пятнистые размытые образования чаще приводят к нарушению архитектоники паренхимы легких и развитию фокальной эмфиземы. В случаях, когда эти образования достигают в диаметре более 4 см, могут сформироваться зоны асептического некроза [4,9,10]. 


Биохимия и иммунология силикоза


Обычно силикоз протекает без изменений в периферической крови. Прогрессирование процесса, как правило, сопровождается увеличением содержания общего белка, в частности, крупнодисперсных фракций глобулинов ( β и γ). Повышена концентрация гаптоглобина, фибриногена, С–реактивного белка, белково–связанного оксипролина при снижении экскреции с мочой его пептидно–связанных и свободных фракций [11].
В настоящее время имеется достаточно исследований, подтверждающих наличие иммунных нарушений при силикозе. В крови больных можно обнаружить циркулирующие антинуклеарные антитела (в 23–35% случаев), повышение уровня ангиотензинпревращающего фермента (45% случаев), причем частота их находится в прямой зависимости от степени выраженности изменений в легочной ткани. Нередки случаи выявления ревматоидного фактора (10–14% случаев). Типичны высокие уровни сывороточных иммуноглобулинов – IgA и IgG (до 80% случаев). Указанные нарушения присутствуют сравнительно чаще среди пескоструйщиков (в 20–40% случаев), регулярно подвергающихся массивному запылению кремнеземом во время работы [3,6]. 


Функция внешнего дыхания


При анализе состояния функции внешнего дыхания (ФВД) у больных силикозом следует принимать во внимание фактор курения. При неосложненном силикозе ФВД редко нарушается, а у курящих рано развивается обструктивный синдром в результате взаимоусиливающего влияния кремниевой пыли и сигаретного дыма. С нарастанием диссеминированного процесса в легких, формированием крупных фиброзных полей и эмфиземы выявляются рестриктивные нарушения со снижением жизненной емкости легких (ЖЕЛ) и диффузионной способности. Сопутствующий бронхит также приводит к обструкции дыхательных путей. Прогрессирование заболевания сопровождается развитием дыхательной недостаточности и формированием легочного сердца, декомпенсация которого является частой причиной смерти больных.
Осложнениями силикоза являются:


– силикотуберкулез;
– спонтанный пневмоторакс;
– среднедолевой синдром;
– хронический бронхит.


Самым тяжелым осложнением силикоза является туберкулез. В этих случаях заболевание называется силикотуберкулезом. При нем изменяются клинические черты силикоза, в равной степени, как и самостоятельного туберкулеза легких. Имеются экспериментальные данные [4,12], показывающие потенцирующее влияние кремниевой пыли на рост Micobacterium tuberculosis в макрофагальных культурах. Кроме того, в присутствии кремнезема непатогенные штаммы микобактерии вызывают обширные повреждения паренхимы легких. Интеркуррентная инфекция и кардиореспираторные нарушения могу стать причиной летального исхода. Клинические наблюдения свидетельствуют о том, что больные силикозом имеют высокий риск развития рака легкого, в свою очередь и онкобольные подвержены заболеванию силикозом. Часто силикоз сочетается с ревматоидным артритом (силикоартрит), синдромом Каплана, склеродермией, системной герпетической инфекцией. Крайне опасной формой является острый силикопротеиноз, сочетающийся с туберкулезной инфекцией. Больные очень быстро худеют. На фоне выраженной гипоксемии и сердечной недостаточности наступает летальный исход.
Из других осложнений силикоза следует указать на спонтанный пневмоторакс, который возникает вследствие разрыва эмфизематозных булл, хронический бронхит, синдром средней доли. Причиной последнего является персистенция инфекции дыхательных путей, а также нарушение дренажной функции среднедолевого бронха, сдавленного фиброзным процессом или увеличенными лимфоузлами.


Силикатозы.
Силикатозы – это группа заболеваний легких, вызванных вдыханием пыли силикатов, минералов, содержащих двуокись кремния в связанном состоянии с другими минералами (тальком, цементом, железом, алюминием, магнием, кальцием и др.).


Сюда относятся:
– асбестоз;
– металлокониозы (бериллиоз, талькоз, сидероз, алюминоз, баритоз и др.);
– карбокониозы (антракоз, графитоз, сажевый пневмокониоз и др., вызванные углеродсодержащей пылью); 
– силикосиликатоз.


Силикаты широко распространены в природе и используются во многих отраслях промышленного производства. Они присутствуют в 2 формах: волокнистой и неволокнистой. Последняя относится к так называемым филосиликатам, похожим по своей структуре на лист дерева. 
Пневмокониоз от воздействия силикатов отличается умеренно выраженным фиброзом и более доброкачественным течением (за исключением асбестоза), так как силикатная пыль является слабофиброгенной, менее агрессивной и токсичной, чем кварцевая [13].


Асбестоз
Самым опасным и тяжелым по течению заболеванием является асбестоз, вызванный вдыханием пыли асбеста – волокнистого бесструктурного гидросиликата, стойкого к воздействию высоких температур. Суще​ствуют шесть типов асбеста, которые используются в промышленности [14]: это хризотил, кроцидолит, амозит, антофиллит, тремолит, актинолит. Пять последних форм относятся к амфиболовому асбесту, который отличается от хризотилового большей токсичностью, фиброгенностью и канцерогенностью. Асбест нашел широкое применение во всех отраслях промышленности за последние два столетия. В настоящее время его потребление исчисляется 5 млн т в год (по данным международной статистики). Хризотил составляет 95% от всей мировой продукции асбеста. Основными материалами, изготовленными из асбеста, являются: арматура труб, кровельные покрытия, клепальные изделия, панели для стен и полов, гофрированные и формовые листы, асбестовая бумага для изоляции проводов и труб, тормозные накладки и накладки для сцепления, синтетическая пряжа, шнур, веревки и т.д. [15].
В развитии асбестоза большую роль играют не только физико–химические свойства пыли, но и повреждающее действие самих волокон. Заболевание встречается у работников строительной, авиационной, машино– и судостроительной промышленности, в автомобилестроении и других отраслях. Согласно международным стандартам, предельно допустимой концентрацией асбеста в зоне дыхания рабочего считается одно фиброволокно на кубический сантиметр воздуха. Санитар​но–гигиенический регламент США допускает не более 0,1 фиброволокна на кубический сантиметр. Решающим в подтверждении наличия асбестоза как профессионального заболевания является обнаружение асбестовых волокон на рабочем месте, а также выявление специфических асбестовых (железистых) телец в биологических средах и тканях организма (рис. 4).
Согласно данным зарубежных исследователей [16], волокна асбеста могут быть обнаружены в дыхательных путях даже у лиц, не работающих с ним. Количество волокон на 1 мг ткани у них составляет 250, в то время как у экспонированных, но здоровых рабочих оно может достигать 2400. В интерстиции легких больных асбестозом 1–й стадии волокна находят в количестве 8–9 тыс. на 1 мг, а у больных 2–й стадией их может быть до 200 тыс.
В противоположность кварцевой пыли фагоцитоз асбестовых волокон характеризуется как незавершенный. Целым рядом исследований доказана способность асбестовых волокон индуцировать развитие фиброза, рака легкого и плевры [3,15,16]. Процесс фиброзирования легкого проходит несколько стадий. Начинается он с развития воспаления за счет образования свободных радикалов и выделения из макрофагов провоспалительных медиаторов, фибронектина и цитотоксических агентов, завершается пролиферацией фибробластов с отложением коллагена. При развитии рака под воздействием асбеста в первую очередь разрушается ДНК клеток–мишеней. Число поврежденных клеток рефлекторно возрастает в ответ на очередное разрушение ДНК под влиянием канцерогена, составляя основу для формирования опухолевых клеток. Пролиферация последних знаменует клиническую манифестацию онкозаболевания.


В экспериментах на животных доказана способность асбестовых волокон повреждать клеточные мембраны, приводя их к гибели, осуществлять генные мутации, хромосомные абберации с последующей трансформацией клеток. Асбестовые волокна также инициируют выход из макрофагов различных факторов роста фибробластов и других клеток, участвующих в патогенезе асбест–обусловленных легочных заболеваний.


Клиническая картина


Симптомы и физикальные данные при асбестозе не отличаются от таковых при интерстициальном легочном фиброзе другой этиологии. Больных беспокоят одышка, сухой кашель и неспецифические боли в грудной клетке. Сухие мелкопузырчатые хрипы по типу крепитации – наиболее важный объективный признак асбестоза. Хрипы слышны преимущественно в конце вдоха по аксиллярной линии с обеих сторон грудной клетки. Тем не менее у 10–15 % больных на ранних стадиях развития заболевания хрипы могут отсутствовать. Физикальные изменения, как правило, коррелируют с нарушением ФВД и рентгенологическими проявлениями асбестоза. Заболевание, вызванное хризотил–ас​бестом, чаще проявляется симптомокомплексом хронического бронхита, эмфиземы легких и пневмосклероза. В мокроте можно обнаружить «асбестовые тельца». Асбестовые бородавки встречаются на коже верхних и нижних конечностей. Прогрессирование заболевания сопровождается рестриктивными нарушениями вентиляционной функции и диффузионными расстройствами (снижение Dlco и PaO2). У больных нарастает дыхательная недостаточность, формируется легочное сердце.


Рентгенологическая картина асбестоза

 
На ранних стадиях заболевания определяется усиление легочного рисунка, расширение ворот легких и повышенная прозрачность. По мере прогрессирования болезни появляется грубая тяжистость. Фиброзные изменения носят ячеистый или сетчатый характер, на фоне которых видны мелко– и крупноузелковые тени в базальных отделах. Характерным для асбестоза являются плевральные изменения, а именно адгезивный и эксудативный плеврит, фиброз висцеральной и париетальной плевры, образование неправильной формы бляшек, часто с обызвествлением, утолщение междолевых и междольковых перегородок (рис. 5). Нередко выявляется плевроперикардит. Наличие плевральных бляшек считается надежным индикатором экспозиции асбеста. Бляшки состоят из гиалина, локализуются преимущественно в субмезотелиальных участках париетальной плевры на уровне костальных краев, в диафрагмальном и параспинальном пространствах. Клини​ко–рентгенологические наблюдения свидетельствуют о возможном развитии мезотелиомы плевры из асбестовых бляшек [16].


Исход заболевания
Наиболее частыми осложнениями асбестоза яв​ляются: 
– локальные ателектазы за счет ретракции плевральных рубцов и коллапса участков легочной ткани;
– пневмония;
– бронхоэктазы;
– бронхогенная карцинома;
– мезотелиома плевры.


Развитие рака легкого и мезотелиомы плевры может не сочетаться с легочным фиброзом. Прогноз асбестоза неблагоприятен из–за  прогрессирования заболевания.


Талькоз
Талькоз принадлежит к числу относительно доброкачественных силикатозов. Заболевание развивается от вдыхания пыли талька. В редких случаях оно может протекать в осложненной форме, но не склонно к прогрессированию как асбестоз. В процессе развития болезни симптомы могут долго отсутствовать. Кли​нически выраженный талькоз известен характерными рентгенологическими признаками – округлыми затемнениями в форме конгломератов. В этот период больного беспокоят нарастающая одышка, продуктивный кашель и боли в грудной клетке. При обследовании ФВД выявляются рестриктивные нарушения. Рентгено​логическая картина в немалой степени зависит от природы талька и наличия других компонентов в пыли. В случае экспозиции чистого талька мелкоочаговые тени располагаются в средних зонах легких ближе к корням. Смешанная пыль вызывает более выраженные затемнения, которые от гилюса распространяются на верхушки и нижние зоны. У курящих встречаются мелкие, неправильной формы образования в нижних долях [13]. Как и асбестовая пыль, тальк способен вызвать изменения в плевре в виде ее утолщения, слоистости и образования бляшек. Позже бляшки обызвествляются, и подчас их сложно отличить от асбестовых. Прогноз заболевания зависит от состава пыли, ее концентрации на рабочем месте и количества, депонированного в легких. Тяжелее протекает талькоз, вызванный косметической пудрой.


Металлокониозы
Пневмокониозы этой группы заболеваний обусловлены вдыханием металлической пыли, как то: бериллия (бериллиоз), железа (сидероз), алюминия (алюминоз), бария (баритоз) и т.д. Наиболее распространенным является сидероз, который развивается у горнорабочих при добыче железа и его переработке, у сталеплавильщиков, газо– и электросварщиков при работе в замкнутых пространствах и других лиц, имеющих контакт с пылью железа при сварке, нарезке и обработке изделий. Вторым названием заболевания считается пневмокониоз электросварщиков [17,18].
Заболевание отличается благоприятным течением и удовлетворительным прогнозом. Одышка беспокоит только при значительной физической нагрузке. Мани​фестацией заболевания считается появление на рентгенограмме мелкопятнистых теней повышенной плотности, разбросанных по всем легочным полям без образования конгломератов. Несоответствие скудных клинических симптомов отчетливым изменениям на рентгенограмме объясняется непроницаемостью электросварочного аэрозоля для рентгеновских лучей. Это позволило зарубежным исследователям назвать сидероз «рентгенологической болезнью» [1,3,19]. С прекращением работы в контакте с пылью железа или сварочным аэрозолем все рентгенологические изменения могут исчезнуть. Следует учитывать тот факт, что часто рабочие подвергаются воздействию смешанной пыли, содержащей помимо железа свободный диоксид кремния. В этих случаях возможно развитие сидеросиликоза с более выраженной клинико–рентгенологической симптоматикой и неблагоприятным прогнозом. Су​щест​венно осложняет течение болезни присоединение туберкулеза.
Бериллиоз развивается от вдыхания труднорастворимых соединений бериллия. Известен удивительным сходством клинических проявлений и гистологической картины с саркоидозом. Берилий используется в разных технологических процессах современной индустрии, а именно: самолетостроении и космонавтике, электронике, компьютерных и коммуникационных технологиях. Благодаря легкому весу, твердой субстанции, низким магнетическим свойствам и хорошей электропроводимости бериллий хорошо утилизируется. Бе​рил​лий в основном находится в виде сплава с медью или в составе керамики. Экспозиция его частиц возможна в ядерной индустрии, где он используется в качестве ускорителя ядерной реакции между ураном и плутонием. Вдыхание высоких концентраций паров бериллия вызывает токсический пневмонит, который часто встречался в 1940–50–е годы и приводил к смерти больных [17]. В настоящее время случаи классического бериллиоза редки, благодаря тщательному санитарному контролю за уровнем паров на рабочем месте и модернизации технологий. Экспозиция небольших концентраций бериллия приводит к так называемой хронической бериллиевой болезни. Для нее характерно диффузное легочное воспаление с формированием эпителиоидных неказеозных гранулем в интерстиции легких, располагающихся преимущественно вдоль бронхососудистых пучков, в подслизистом слое бронхов, субплевральных пространствах и в интратрахеальных лимфатических узлах [20]. Бериллиоз характеризуется многообразием симптоматики с преобладанием поражения легких. Гранулематозный процесс может развиться не только в легких, где депонируется бериллий, но и в тех органах, куда его перемещает макрофаг или другие клет​ки–фагоциты.


При попадании бериллия под кожу или в конъюнктиву глаза развивается локальное гранулематозное поражение. Наблюдаются как стертые, так и клинически выраженные формы болезни.
Характерно постепенное начало заболевания с появлением слабости, одышки при физической нагрузке, сухого приступообразного кашля, болей в грудной клетке. Больной теряет в весе до 20 кг, повышается температура до субфебрильных и фебрильных цифр. Довольно рано возникают рестриктивные нарушения легочной функции и снижение диффузионной способности (Dlco). Обострения заболевания часто связаны с интеркуррентной инфекцией и характеризуются многообразием клиничекой смптоматики. В легких формируется буллезная эмфизема на фоне гранулематозного процесса, которая может привести к спонтанному пневмотораксу. Нарастают дыхательная недостаточность и признаки декомпенсации легочного сердца, которые могут привести к летальному исходу. Нередко исходом заболевания является развитие «сотового легкого» [17,20].
Карбокониозы развиваются при длительном контакте с углеродсодержащей пылью (уголь, графит, сажа). Характерным для них является умеренно выраженный мелкоочаговый и интерстициальный фиброз легких. Одним из распространенных заболеваний этой группы является антракоз, вызванный вдыханием дисперсной угольной пыли [12,18,19]. Среди рабочих угольных шахт антракоз чаще встречается в сочетании с силикозом – антракосиликоз. Типичным для антракоза является наличие обструктивного бронхита и эмфиземы легких. В связи с этим имеют место ранние нарушения ФВД. Рентгенологические изменения складываются из диффузного интерстициального фиброза и мелкоочаговых образований на фоне эмфиземы легких. По клинической картине и рентгенологическим изменениям антракоз представляет собою относительно доброкачественное, медленно прогрессирующее заболевание. При​сое​ди​не​​ние туберкулеза и силикоза ухудшает прогноз.


Отличительным морфологическим признаком антракоза является отложение угольной пыли в виде черных очажков в интерстициальной ткани, в сосудах легких или периваскулярно (рис. 6). Частицы угольной пыли и макрофаги, нагруженные ими, – кониофаги – проникают в альвеолярное пространство и оседают в межальвеолярных перегородках (рис. 7). Поверхность плевры имеет сине–черную пигментацию. Периброн​хи​альные и паратрахеальные лимфатические узлы увеличены, плотные, также имеют черную окраску. Фо​кальная эмфизема вокруг пятнистых теней (очажков угольной пыли) – характерный рентгенологический признак антракоза. Также часто встречаются узелковые тени, которые располагаются напротив пятнистых очагов. Гистологически узелки состоят из макрофагов, коллагена и ретикулина, составляющих строму для макрофагов. Узелки могут присутствовать в респираторных бронхиолах. Возможно их образование из очажков угольной пыли с последующим обызвествлением.
Дифференциальная диагностика пневмокониозов, профилактика и лечение
Пневмокониозы необходимо дифференцировать с диссеминированными легочными заболеваниями другой этиологии. Решающая роль в дифференциальной диагностике принадлежит тщательно собранному анамнезу заболевания, изучению профанамнеза и профмаршрута больного с анализом санитарно–гигиенической характеристики условий его труда.
Сходство клинико–рентгенологической картины пневмокониза может быть со следующими заболеваниями: 


– диссеминированный туберкулез легких;
– саркоидоз;
– идиопатический фиброзирующий альвеолит;
– карциноматоз легких;
– системные заболевания (ревматоидный артрит, гранулематоз Вегенера, узелковый полиартрит и др.) [17,20].


Специфической терапии пневмокониозов не существует. Больным проводят лечение, направленное на снижение воспаления в ткани легкого, улучшение дренажной функции бронхов и элиминацию пылевых частиц. Основными противовоспалительными препаратами при диссеминированных заболеваниях легких являются глюкокортикостероиды в комбинациях с бронхорасширяющими средствами. В случаях присоединения инфекции назначаются антибиотики. Показаны общеукрепляющие средства, витаминотерапия, препараты иммуномоделирующего действия. 
Профилактика заключается прежде всего в улучшении условий труда, технической модернизации производственных процессов с целью снижения концентрации пыли в рабочей зоне, усовершенствовании средств индивидуальной защиты органов дыхания. Необходимым условием профилактики развития пневмокониоза и его осложнений является повышение качества проведения первичных и периодических медицинских осмотров согласно действующему законодательству.
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Условия труда могут явиться причиной развития легочных заболеваний. Этому способствуют вредные и неблагоприятные факторы, присутствующие в рабочей зоне дыхания: пыль, аллергены, раздражающие и токсичные вещества в виде газов, дыма, паров.
Отрицательный эффект от воздействия аллергенов и некоторых токсичных веществ может проявить себя достаточно рано – в течение нескольких суток или даже часов. Появление симптомов раздражения дыхательных путей (саднение, першение в горле, кашель, осиплость голоса) или аллергических реакций (водянистый насморк, чиханье, приступообразный кашель), вплоть до приступов удушья и развития бронхиальной астмы, позволяет своевременно поставить диагноз заболевания и установить причинный фактор его развития.
Длительное вдыхание пылевых частиц, особенно мелкой, так называемой респирабельной фракции (размерами до 5 мк), способствует их оседанию и накоплению в легких. При этом возможно развитие хронического заболевания, известного под названием пневмокониоза, данного в 1866 г. F.A. Zenker (от греческого pneumon – легкое, conia – пыль). Этот термин объединяет все многочисленные виды пылевых фиброзов легких [1–3].
Пневмокониозы характеризуются хроническим диффузно–диссеминированным воспалительным процессом в легочной ткани с развитием интерстициального фиброза. В любой дефиниции заболевания разные исследователи подчеркивают ведущую роль длительной экспозиции высоких концентраций неорганической (минеральной) пыли. Тем не менее W. Parkes характеризует пневмокониозы как небластогенный процесс в легких с альтерацией их структуры, вызванный многолетней работой в контакте с минеральной или органической пылью [2,4].
Отечественные ученые дают следующее определение: пневмокониоз – это профессиональное заболевание, вызванное длительной ингаляцией промышленной пыли и характеризующееся хроническим диффузным асептическим воспалением легких с развитием пневмофиброза [3].
В 1930 г. в Йоханнесбурге состоялась первая Меж​ду​народная конференция по силикозу, принявшая его классификацию. Этим силикоз был признан во всем мире как нозологическая форма. Конференция положила начало развитию рентгенологического периода в диагностике пылевых заболеваний легких. Ведущая роль рентгенологических изменений в распознавании и классификации пневмокониозов сохраняется и по настоящее время.
Классификация силикоза продолжала изменяться с 1950 по 1980 гг. В 1971 и 1980 гг. в Международные классификации помимо силикоза были включены другие виды пневмокониозов.
В 1958 г. сотрудниками НИИ гигиены труда и профессиональных заболеваний АМН СССР была разработана «Классификация пневмокониозов и методические указания к пользованию классификации пневмокониозов». 
В 1976 г., согласно Международной классификации, были выделены 6 групп пневмокониозов по этиологическому принципу:
• силикоз;
• силикатозы;
• металлокониозы;
• карбокониозы;
• пневмокониозы от смешанной пыли;
• пневмокониозы от органической пыли.
В 1996 г. сотрудниками ГУ НИИ медицины труда РАМН разработана последняя отечественная классификация пневмокониозов, сужающая этиологический принцип, с объединением всех пневмокониозов в 3 группы:
• пневмокониозы от высокофиброгенной пыли (с содержанием SiO2 более 10%): силикоз, антракосиликоз, сидеросиликоз, силикосиликатоз;
• пневмокониозы от слабофиброгенной пыли (с содержанием SiO2 менее 10%): силикатозы, асбестоз, карбокониозы;
• пневмокониозы от пыли токсико–аллергенного действия: пыль, содержащая металлы–аллергены, по​лимерные материалы, органическая пыль [5,6].
Международная организация труда (ILO) в 2000 г. пересмотрела предыдущие варианты классификаций пневмокониозов и составила новый, базирующийся на кодировании рентгенологических признаков заболевания. Целью создания международной классификации является стандартизация методов рентгенодиагностики пневмокониозов [7,8].
Пневмокониозы по распространенности занимают одно из ведущих мест в структуре профессиональных заболеваний. Чаще они развиваются при выполнении подземных работ, связанных с бурением горных пород, дроблением, размолом, просевом, обработкой и переработкой кварца, гранита, волокнистых материалов. Известен пневмокониоз газоэлектросварщиков. В других видах производства пневмокониозом заболевают рабочие металлообрабатывающей промышленности (обрубщики, формовщики), рабочие асбестообрабатывающих предприятий, фарфоровых, стекольных, абразивных и других заводов.
Самым распространенным из всех пневмокониозов является силикоз. Он возникает от вдыхания пыли кварца (кремнезема), содержащей двуокись кремния (SiO2) в свободном состоянии. Кроме того, имеется много минералов, называемых силикатами, которые содержат SiO2 не в свободном, а в связанном состоянии. Их пыль также способна вызывать пневмокониозы, которые получили название силикатозов. Термин «смешанные фиброгенные пыли» означает комбинацию кремния с другими нефиброгенными пылями (угольной, алюминиевой, пылью железа и др.) [2,6].
Многочисленными проведенными исследованиями установлено, что профессиональные заболевания легких, и в частности пневмокониозы, развиваются в основном у лиц с детерминированным генотипом. Взаимоусиливающее влияние наследственно обусловленных и производственных факторов приводит к развитию болезни [3,4].
Силикоз
Заболевание чаще встречается у работников горно–рудной промышленности, лиц, занятых добычей полезных ископаемых: золота, вольфрама, олова и других пород, содержащих кварц, – а также среди проходчиков, металлургов, печников, обработчиков керамических материалов, пескоструйщиков и т. д. Начало развития болезни соответствует в среднем 10–15 годам стажа работы в контакте с кварцевой пылью. Зару​бежные авторы приводят выявленную зависимость частоты заболевания с более длительным стажем работы у рабочих–металлургов: при стаже работы до 20 лет силикоз встречается в 3% случаев, при работе в течение 25 лет – в 12%, а среди лиц со стажем 30 и более лет заболевание диагностируется в 17% случаев [4].
Существуют три группы факторов, влияющих на характер и степень выраженности реакции легочной ткани на минеральную пыль:
1–я – концентрация пыли, интенсивность ее экспонирования, длительность контакта (стажа работы);
2–я – индивидуальная чувствительность к пыли и наличие факторов, предрасполагающих к развитию фиброза;
3–я – характер пыли, геометрические размеры частиц и аэродинамические свойства.
Известно, что только частицы размерами от 0,5 до 5 нм способны к проникновению в самые глубокие отделы респираторного тракта, оседанию и накоплению.
Патогенез силикоза очень похож на таковой при любом интерстициальном фиброзе с развитием хронического воспаления (альвеолита), при котором активированные воспалительные клетки приводят к разрушению легочной структуры и формированию фиброзных рубцов. В начале заболевания минеральные частицы пыли интенсивно поглощаются макрофагами, которые при этом резко активируются, потребляя кислород и усиливая генерацию его активных форм. Происходит высвобождение провоспалительных медиаторов (цитокинов и метаболитов арахидоновой кислоты), которые, в свою очередь, индуцируют накопление воспалительных клеток в альвеолярных перегородках и эпителиальном пространстве. Кислородные радикалы приводят к дестабилизации и гибели макрофагов, повреждая ткани легкого. Протеолитические энзимы, такие как металлопротеиназы и эластаза, высвобождающиеся из поврежденных макрофагов, в свою очередь также способствуют разрушению легочных структур. Фаза воспаления сопровождается репаративными процессами, при которых факторы роста стимулируют выработку и пролиферацию мезенхимальных клеток и регулируют образование новых сосудов и эпителия в поврежденных тканях. Неконтролируемые механизмы неоваскуляризации и эпителизации могут легко привести к развитию фиброза [3,9–11]. Фиброгенные частицы пыли самостоятельно активируют прововоспалительные цитокины. Установлена важная роль фактора некроза опухоли – α (ФНО– α) и интерлейкина–1 в развитии силикоза. Одну из ключевых позиций в фиброгенезе занимают факторы роста, в частности, трансформирующий фактор роста – β. Доказано его прямое стимулирующее влияние на пролиферацию фибробластов и экспрессию коллагена и фибронектина.
Патанатомия и патоморфология
По патоморфологическим проявлениям все пневмокониозы образуют две формы: интерстициальную и интерстициально–гранулематозную. Каждая из форм проходит стадию воспаления и продуктивно–склеротических изменений. Тип гранулемы зависит от характера пыли. Высокофиброгенная пыль вызывает формирование макрофагальных гранулем (клеточно–пылевых узелков), что является характерным для силикоза. Силикотические узелки развиваются на фоне межуточного фиброза (рис. 1) с разрастанием соединительной ткани в альвеолярных перегородках, вокруг бронхиол и сосудов, в парасептальном и субплевральном пространствах. Узелки четко очерчены, имеют округлую форму и твердую консистенцию. В основе узелков – частицы пыли и погибший макрофаг. Силикотический процесс всегда сопровождается диффузными изменениями слизистой оболочки бронхов с формированием катарально–склерозирующего эндобронхита. В межуточной ткани легкого на фоне диффузного склеротического процесса заметны скопления кониофагов (макрофагов, поглотивших пыль). Кониофаги и клеточ​но–пы​левые очажки могут заполнять просветы альвеол и находиться в зоне корней лимфатических сосудов и периваскулярно. Возможны сегментарные ателектазы одних участков и буллезная эмфизема других вследствие сдавления и перетягивания бронхов фиброзной тканью [2,3,10].
Клиническая картина
Жалобы больных силикозом неспецифичны и скудны: кашель, мокрота и одышка при физической нагрузке [10]. В первую очередь эти жалобы предъявляют курильщики. При осмотре больного нельзя заметить каких–либо признаков хронического легочного заболевания. Обращает на себя внимание несоответствие выраженности рентгенологических изменений и скудности клинических проявлений. При формировании крупных фиброзных узлов и изменений со стороны плевры появляются жалобы на боли в грудной клетке, покалывания под лопатками. Перкуторный звук укорачивается, а с образованием эмфиземы появляется коробочный оттенок. Аускультативно вначале выслушивается жесткое дыхание, которое сменяется ослабленным по мере нарастания эмфиземы. Хрипы появляются с развитием бронхита или присоединением инфекции.
Рентгенологическая характеристика
При обычном течении силикоза (мелкоузелковой форме) на рентгенограмме можно увидеть просовидные тени, которые вначале располагаются преимущественно в области верхушек легких. С нарастанием процесса узелки распространяются на средние и нижние участки, могут сливаться в более крупные образования с последующим уплотнением и обызвествлением (интерстициально–гранулематозная форма). Прогрес​си​рующая форма силикоза (узловая) характеризуется значительным увеличением образований (до 1 см в диаметре и более), наличием плевродиафрагмальных и плеврокардиальных спаек (рис. 2). Часто эта форма возникает спустя несколько лет после перерыва контакта с кремнеземом и называется «поздний силикоз». Внутри крупного узла может образоваться полость по типу каверны, что резко осложняет течение болезни и может привести к летальному исходу (рис. 3). 
С помощью компьютерной томографии (КТ) удается выявить более мелкие узелки в паренхиме легких даже в тех случаях, когда рентгенограмма показывает вариант нормы. Узелки размерами менее 10 мм могут быть обнаружены и в субплевральных пространствах, причем как четко очерченной формы, так и с размытыми краями. Пятнистые размытые образования чаще приводят к нарушению архитектоники паренхимы легких и развитию фокальной эмфиземы. В случаях, когда эти образования достигают в диаметре более 4 см, могут сформироваться зоны асептического некроза [4,9,10]. 
Биохимия и иммунология силикоза
Обычно силикоз протекает без изменений в периферической крови. Прогрессирование процесса, как правило, сопровождается увеличением содержания общего белка, в частности, крупнодисперсных фракций глобулинов ( β и γ). Повышена концентрация гаптоглобина, фибриногена, С–реактивного белка, белково–связанного оксипролина при снижении экскреции с мочой его пептидно–связанных и свободных фракций [11].
В настоящее время имеется достаточно исследований, подтверждающих наличие иммунных нарушений при силикозе. В крови больных можно обнаружить циркулирующие антинуклеарные антитела (в 23–35% случаев), повышение уровня ангиотензинпревращающего фермента (45% случаев), причем частота их находится в прямой зависимости от степени выраженности изменений в легочной ткани. Нередки случаи выявления ревматоидного фактора (10–14% случаев). Типичны высокие уровни сывороточных иммуноглобулинов – IgA и IgG (до 80% случаев). Указанные нарушения присутствуют сравнительно чаще среди пескоструйщиков (в 20–40% случаев), регулярно подвергающихся массивному запылению кремнеземом во время работы [3,6]. 
Функция внешнего дыхания
При анализе состояния функции внешнего дыхания (ФВД) у больных силикозом следует принимать во внимание фактор курения. При неосложненном силикозе ФВД редко нарушается, а у курящих рано развивается обструктивный синдром в результате взаимоусиливающего влияния кремниевой пыли и сигаретного дыма. С нарастанием диссеминированного процесса в легких, формированием крупных фиброзных полей и эмфиземы выявляются рестриктивные нарушения со снижением жизненной емкости легких (ЖЕЛ) и диффузионной способности. Сопутствующий бронхит также приводит к обструкции дыхательных путей. Прогрессирование заболевания сопровождается развитием дыхательной недостаточности и формированием легочного сердца, декомпенсация которого является частой причиной смерти больных.
Осложнениями силикоза являются:
– силикотуберкулез;
– спонтанный пневмоторакс;
– среднедолевой синдром;
– хронический бронхит.
Самым тяжелым осложнением силикоза является туберкулез. В этих случаях заболевание называется силикотуберкулезом. При нем изменяются клинические черты силикоза, в равной степени, как и самостоятельного туберкулеза легких. Имеются экспериментальные данные [4,12], показывающие потенцирующее влияние кремниевой пыли на рост Micobacterium tuberculosis в макрофагальных культурах. Кроме того, в присутствии кремнезема непатогенные штаммы микобактерии вызывают обширные повреждения паренхимы легких. Интеркуррентная инфекция и кардиореспираторные нарушения могу стать причиной летального исхода. Клинические наблюдения свидетельствуют о том, что больные силикозом имеют высокий риск развития рака легкого, в свою очередь и онкобольные подвержены заболеванию силикозом. Часто силикоз сочетается с ревматоидным артритом (силикоартрит), синдромом Каплана, склеродермией, системной герпетической инфекцией. Крайне опасной формой является острый силикопротеиноз, сочетающийся с туберкулезной инфекцией. Больные очень быстро худеют. На фоне выраженной гипоксемии и сердечной недостаточности наступает летальный исход.
Из других осложнений силикоза следует указать на спонтанный пневмоторакс, который возникает вследствие разрыва эмфизематозных булл, хронический бронхит, синдром средней доли. Причиной последнего является персистенция инфекции дыхательных путей, а также нарушение дренажной функции среднедолевого бронха, сдавленного фиброзным процессом или увеличенными лимфоузлами.
Силикатозы
Силикатозы – это группа заболеваний легких, вызванных вдыханием пыли силикатов, минералов, содержащих двуокись кремния в связанном состоянии с другими минералами (тальком, цементом, железом, алюминием, магнием, кальцием и др.).
Сюда относятся:
– асбестоз;
– металлокониозы (бериллиоз, талькоз, сидероз, алюминоз, баритоз и др.);
– карбокониозы (антракоз, графитоз, сажевый пневмокониоз и др., вызванные углеродсодержащей пылью); 
– силикосиликатоз.
Силикаты широко распространены в природе и используются во многих отраслях промышленного производства. Они присутствуют в 2 формах: волокнистой и неволокнистой. Последняя относится к так называемым филосиликатам, похожим по своей структуре на лист дерева. 
Пневмокониоз от воздействия силикатов отличается умеренно выраженным фиброзом и более доброкачественным течением (за исключением асбестоза), так как силикатная пыль является слабофиброгенной, менее агрессивной и токсичной, чем кварцевая [13]. 
Асбестоз
Самым опасным и тяжелым по течению заболеванием является асбестоз, вызванный вдыханием пыли асбеста – волокнистого бесструктурного гидросиликата, стойкого к воздействию высоких температур. Суще​ствуют шесть типов асбеста, которые используются в промышленности [14]: это хризотил, кроцидолит, амозит, антофиллит, тремолит, актинолит. Пять последних форм относятся к амфиболовому асбесту, который отличается от хризотилового большей токсичностью, фиброгенностью и канцерогенностью. Асбест нашел широкое применение во всех отраслях промышленности за последние два столетия. В настоящее время его потребление исчисляется 5 млн т в год (по данным международной статистики). Хризотил составляет 95% от всей мировой продукции асбеста. Основными материалами, изготовленными из асбеста, являются: арматура труб, кровельные покрытия, клепальные изделия, панели для стен и полов, гофрированные и формовые листы, асбестовая бумага для изоляции проводов и труб, тормозные накладки и накладки для сцепления, синтетическая пряжа, шнур, веревки и т.д. [15].
В развитии асбестоза большую роль играют не только физико–химические свойства пыли, но и повреждающее действие самих волокон. Заболевание встречается у работников строительной, авиационной, машино– и судостроительной промышленности, в автомобилестроении и других отраслях. Согласно международным стандартам, предельно допустимой концентрацией асбеста в зоне дыхания рабочего считается одно фиброволокно на кубический сантиметр воздуха. Санитар​но–гигиенический регламент США допускает не более 0,1 фиброволокна на кубический сантиметр. Решающим в подтверждении наличия асбестоза как профессионального заболевания является обнаружение асбестовых волокон на рабочем месте, а также выявление специфических асбестовых (железистых) телец в биологических средах и тканях организма (рис. 4).
Согласно данным зарубежных исследователей [16], волокна асбеста могут быть обнаружены в дыхательных путях даже у лиц, не работающих с ним. Количество волокон на 1 мг ткани у них составляет 250, в то время как у экспонированных, но здоровых рабочих оно может достигать 2400. В интерстиции легких больных асбестозом 1–й стадии волокна находят в количестве 8–9 тыс. на 1 мг, а у больных 2–й стадией их может быть до 200 тыс.
В противоположность кварцевой пыли фагоцитоз асбестовых волокон характеризуется как незавершенный. Целым рядом исследований доказана способность асбестовых волокон индуцировать развитие фиброза, рака легкого и плевры [3,15,16]. Процесс фиброзирования легкого проходит несколько стадий. Начинается он с развития воспаления за счет образования свободных радикалов и выделения из макрофагов провоспалительных медиаторов, фибронектина и цитотоксических агентов, завершается пролиферацией фибробластов с отложением коллагена. При развитии рака под воздействием асбеста в первую очередь разрушается ДНК клеток–мишеней. Число поврежденных клеток рефлекторно возрастает в ответ на очередное разрушение ДНК под влиянием канцерогена, составляя основу для формирования опухолевых клеток. Пролиферация последних знаменует клиническую манифестацию онкозаболевания.
В экспериментах на животных доказана способность асбестовых волокон повреждать клеточные мембраны, приводя их к гибели, осуществлять генные мутации, хромосомные абберации с последующей трансформацией клеток. Асбестовые волокна также инициируют выход из макрофагов различных факторов роста фибробластов и других клеток, участвующих в патогенезе асбест–обусловленных легочных заболеваний.
Клиническая картина
Симптомы и физикальные данные при асбестозе не отличаются от таковых при интерстициальном легочном фиброзе другой этиологии. Больных беспокоят одышка, сухой кашель и неспецифические боли в грудной клетке. Сухие мелкопузырчатые хрипы по типу крепитации – наиболее важный объективный признак асбестоза. Хрипы слышны преимущественно в конце вдоха по аксиллярной линии с обеих сторон грудной клетки. Тем не менее у 10–15 % больных на ранних стадиях развития заболевания хрипы могут отсутствовать. Физикальные изменения, как правило, коррелируют с нарушением ФВД и рентгенологическими проявлениями асбестоза. Заболевание, вызванное хризотил–ас​бестом, чаще проявляется симптомокомплексом хронического бронхита, эмфиземы легких и пневмосклероза. В мокроте можно обнаружить «асбестовые тельца». Асбестовые бородавки встречаются на коже верхних и нижних конечностей. Прогрессирование заболевания сопровождается рестриктивными нарушениями вентиляционной функции и диффузионными расстройствами (снижение Dlco и PaO2). У больных нарастает дыхательная недостаточность, формируется легочное сердце.
Рентгенологическая картина асбестоза 
На ранних стадиях заболевания определяется усиление легочного рисунка, расширение ворот легких и повышенная прозрачность. По мере прогрессирования болезни появляется грубая тяжистость. Фиброзные изменения носят ячеистый или сетчатый характер, на фоне которых видны мелко– и крупноузелковые тени в базальных отделах. Характерным для асбестоза являются плевральные изменения, а именно адгезивный и эксудативный плеврит, фиброз висцеральной и париетальной плевры, образование неправильной формы бляшек, часто с обызвествлением, утолщение междолевых и междольковых перегородок (рис. 5). Нередко выявляется плевроперикардит. Наличие плевральных бляшек считается надежным индикатором экспозиции асбеста. Бляшки состоят из гиалина, локализуются преимущественно в субмезотелиальных участках париетальной плевры на уровне костальных краев, в диафрагмальном и параспинальном пространствах. Клини​ко–рентгенологические наблюдения свидетельствуют о возможном развитии мезотелиомы плевры из асбестовых бляшек [16].
Исход заболевания
Наиболее частыми осложнениями асбестоза яв​ляются: 
– локальные ателектазы за счет ретракции плевральных рубцов и коллапса участков легочной ткани;
– пневмония;
– бронхоэктазы;
– бронхогенная карцинома;
– мезотелиома плевры.
Развитие рака легкого и мезотелиомы плевры может не сочетаться с легочным фиброзом. Прогноз асбестоза неблагоприятен из–за прогрессирования заболевания.
Талькоз
Талькоз принадлежит к числу относительно доброкачественных силикатозов. Заболевание развивается от вдыхания пыли талька. В редких случаях оно может протекать в осложненной форме, но не склонно к прогрессированию как асбестоз. В процессе развития болезни симптомы могут долго отсутствовать. Кли​нически выраженный талькоз известен характерными рентгенологическими признаками – округлыми затемнениями в форме конгломератов. В этот период больного беспокоят нарастающая одышка, продуктивный кашель и боли в грудной клетке. При обследовании ФВД выявляются рестриктивные нарушения. Рентгено​логическая картина в немалой степени зависит от природы талька и наличия других компонентов в пыли. В случае экспозиции чистого талька мелкоочаговые тени располагаются в средних зонах легких ближе к корням. Смешанная пыль вызывает более выраженные затемнения, которые от гилюса распространяются на верхушки и нижние зоны. У курящих встречаются мелкие, неправильной формы образования в нижних долях [13]. Как и асбестовая пыль, тальк способен вызвать изменения в плевре в виде ее утолщения, слоистости и образования бляшек. Позже бляшки обызвествляются, и подчас их сложно отличить от асбестовых. Прогноз заболевания зависит от состава пыли, ее концентрации на рабочем месте и количества, депонированного в легких. Тяжелее протекает талькоз, вызванный косметической пудрой.
Металлокониозы
Пневмокониозы этой группы заболеваний обусловлены вдыханием металлической пыли, как то: бериллия (бериллиоз), железа (сидероз), алюминия (алюминоз), бария (баритоз) и т.д. Наиболее распространенным является сидероз, который развивается у горнорабочих при добыче железа и его переработке, у сталеплавильщиков, газо– и электросварщиков при работе в замкнутых пространствах и других лиц, имеющих контакт с пылью железа при сварке, нарезке и обработке изделий. Вторым названием заболевания считается пневмокониоз электросварщиков [17,18].
Заболевание отличается благоприятным течением и удовлетворительным прогнозом. Одышка беспокоит только при значительной физической нагрузке. Мани​фестацией заболевания считается появление на рентгенограмме мелкопятнистых теней повышенной плотности, разбросанных по всем легочным полям без образования конгломератов. Несоответствие скудных клинических симптомов отчетливым изменениям на рентгенограмме объясняется непроницаемостью электросварочного аэрозоля для рентгеновских лучей. Это позволило зарубежным исследователям назвать сидероз «рентгенологической болезнью» [1,3,19]. С прекращением работы в контакте с пылью железа или сварочным аэрозолем все рентгенологические изменения могут исчезнуть. Следует учитывать тот факт, что часто рабочие подвергаются воздействию смешанной пыли, содержащей помимо железа свободный диоксид кремния. В этих случаях возможно развитие сидеросиликоза с более выраженной клинико–рентгенологической симптоматикой и неблагоприятным прогнозом. Су​щест​венно осложняет течение болезни присоединение туберкулеза.
Бериллиоз развивается от вдыхания труднорастворимых соединений бериллия. Известен удивительным сходством клинических проявлений и гистологической картины с саркоидозом. Берилий используется в разных технологических процессах современной индустрии, а именно: самолетостроении и космонавтике, электронике, компьютерных и коммуникационных технологиях. Благодаря легкому весу, твердой субстанции, низким магнетическим свойствам и хорошей электропроводимости бериллий хорошо утилизируется. Бе​рил​лий в основном находится в виде сплава с медью или в составе керамики. Экспозиция его частиц возможна в ядерной индустрии, где он используется в качестве ускорителя ядерной реакции между ураном и плутонием. Вдыхание высоких концентраций паров бериллия вызывает токсический пневмонит, который часто встречался в 1940–50–е годы и приводил к смерти больных [17]. В настоящее время случаи классического бериллиоза редки, благодаря тщательному санитарному контролю за уровнем паров на рабочем месте и модернизации технологий. Экспозиция небольших концентраций бериллия приводит к так называемой хронической бериллиевой болезни. Для нее характерно диффузное легочное воспаление с формированием эпителиоидных неказеозных гранулем в интерстиции легких, располагающихся преимущественно вдоль бронхососудистых пучков, в подслизистом слое бронхов, субплевральных пространствах и в интратрахеальных лимфатических узлах [20]. Бериллиоз характеризуется многообразием симптоматики с преобладанием поражения легких. Гранулематозный процесс может развиться не только в легких, где депонируется бериллий, но и в тех органах, куда его перемещает макрофаг или другие клет​ки–фагоциты.
При попадании бериллия под кожу или в конъюнктиву глаза развивается локальное гранулематозное поражение. Наблюдаются как стертые, так и клинически выраженные формы болезни.
Характерно постепенное начало заболевания с появлением слабости, одышки при физической нагрузке, сухого приступообразного кашля, болей в грудной клетке. Больной теряет в весе до 20 кг, повышается температура до субфебрильных и фебрильных цифр. Довольно рано возникают рестриктивные нарушения легочной функции и снижение диффузионной способности (Dlco). Обострения заболевания часто связаны с интеркуррентной инфекцией и характеризуются многообразием клиничекой смптоматики. В легких формируется буллезная эмфизема на фоне гранулематозного процесса, которая может привести к спонтанному пневмотораксу. Нарастают дыхательная недостаточность и признаки декомпенсации легочного сердца, которые могут привести к летальному исходу. Нередко исходом заболевания является развитие «сотового легкого» [17,20].
Карбокониозы развиваются при длительном контакте с углеродсодержащей пылью (уголь, графит, сажа). Характерным для них является умеренно выраженный мелкоочаговый и интерстициальный фиброз легких. Одним из распространенных заболеваний этой группы является антракоз, вызванный вдыханием дисперсной угольной пыли [12,18,19]. Среди рабочих угольных шахт антракоз чаще встречается в сочетании с силикозом – антракосиликоз. Типичным для антракоза является наличие обструктивного бронхита и эмфиземы легких. В связи с этим имеют место ранние нарушения ФВД. Рентгенологические изменения складываются из диффузного интерстициального фиброза и мелкоочаговых образований на фоне эмфиземы легких. По клинической картине и рентгенологическим изменениям антракоз представляет собою относительно доброкачественное, медленно прогрессирующее заболевание. При​сое​ди​не​​ние туберкулеза и силикоза ухудшает прогноз.
Отличительным морфологическим признаком антракоза является отложение угольной пыли в виде черных очажков в интерстициальной ткани, в сосудах легких или периваскулярно (рис. 6). Частицы угольной пыли и макрофаги, нагруженные ими, – кониофаги – проникают в альвеолярное пространство и оседают в межальвеолярных перегородках (рис. 7). Поверхность плевры имеет сине–черную пигментацию. Периброн​хи​альные и паратрахеальные лимфатические узлы увеличены, плотные, также имеют черную окраску. Фо​кальная эмфизема вокруг пятнистых теней (очажков угольной пыли) – характерный рентгенологический признак антракоза. Также часто встречаются узелковые тени, которые располагаются напротив пятнистых очагов. Гистологически узелки состоят из макрофагов, коллагена и ретикулина, составляющих строму для макрофагов. Узелки могут присутствовать в респираторных бронхиолах. Возможно их образование из очажков угольной пыли с последующим обызвествлением.
Дифференциальная диагностика пневмокониозов, профилактика и лечение
Пневмокониозы необходимо дифференцировать с диссеминированными легочными заболеваниями другой этиологии. Решающая роль в дифференциальной диагностике принадлежит тщательно собранному анамнезу заболевания, изучению профанамнеза и профмаршрута больного с анализом санитарно–гигиенической характеристики условий его труда.
Сходство клинико–рентгенологической картины пневмокониза может быть со следующими заболеваниями: 
– диссеминированный туберкулез легких;
– саркоидоз;
– идиопатический фиброзирующий альвеолит;
– карциноматоз легких;
– системные заболевания (ревматоидный артрит, гранулематоз Вегенера, узелковый полиартрит и др.) [17,20].
Специфической терапии пневмокониозов не существует. Больным проводят лечение, направленное на снижение воспаления в ткани легкого, улучшение дренажной функции бронхов и элиминацию пылевых частиц. Основными противовоспалительными препаратами при диссеминированных заболеваниях легких являются глюкокортикостероиды в комбинациях с бронхорасширяющими средствами. В случаях присоединения инфекции назначаются антибиотики. Показаны общеукрепляющие средства, витаминотерапия, препараты иммуномоделирующего действия. 
Профилактика заключается прежде всего в улучшении условий труда, технической модернизации производственных процессов с целью снижения концентрации пыли в рабочей зоне, усовершенствовании средств индивидуальной защиты органов дыхания. Необходимым условием профилактики развития пневмокониоза и его осложнений является повышение качества проведения первичных и периодических медицинских осмотров согласно действующему законодательству.
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6  ПРОФЕССИОНАЛЬНАЯ БРОНХИАЛЬНАЯ АСТМА
 Определение понятия.
Бронхиальная астма - это условно профессиональное заболевание, развивающееся вследствие контакта с производственным аллергеном и характеризующееся приступами удушья. Это самостоятельная нозологическая форма профессиональной патологии.

. Актуальность вопроса.
Бронхиальной астмой на Земном шаре болеют 3% популяции (примерно 150-180 млн человек), из них 2% составляют больные профессиональной бронхиальной астмой (примерно 3-3,5 млн человек). 

В России больных бронхиальной астмой примерно 3-3,5 млн человек, а профессиональной бронхиальной астмой - 60-70 тыс человек. 

Исходя из этого, в г. Омске с количеством жителей примерно 1,2 млн человек число больных бронхиальной астмой составляет примерно 36 тыс человек, а больных с профессиональной бронхиальной астмой - примерно 720 человек. 

К сожалению, по известным причинам заболевание с профессией связано у меньшего более, чем на порядок (> 10 раз), количества больных (у __ человек).

Краткая история вопроса.
Первые единичные случаи профессиональной бронхиальной астмы (ПБА) описаны в начале 19 века среди меховщиков (урсол), фармацевтов (ипекакуана), табаководов, парикмахеров.

Потенциально опасные производства
Производство натурального шелка, шерсти, меха, кожи, сельское хозяйство, хранение зерна и овощей, табачное, льнопрядильное, мукомольное, кондитерское производство, деревообрабатывающая, химико-фармацевтическая, микробиологическая промышленность.

Потенциально опасные профессии:
Работник гельминтологической, химической лаборатории, зоомагазина, зерно- и овощехранилищ, мельниц, парикмахерских, косметического кабинета, фармацевтического завода, процедурных медицинских и ветеринарных кабинетов, табачной фабрики, кондитерских, аптек, мебельных фабрик, мельниц, зернотоков, элеваторов, фабрик по первичной переработке шерсти, пера, пеньки, льна, хлопка, библиотек, архивов, пасек, теплиц, оранжерей, прачечных, швейных и меховых фабрик, ткачихи и др.

Этиология профессиональной бронхиальной астмы.
Потенциальными производственными аллергенами являются:

Химические (гаптены): урсол, хром, никель, кобальт, марганец, платина, диизоцианаты, формалин, эпихлоргидрин, синтетические полимеры, моющие средства, красители, пестициды и др. 

Животного происхождения: натуральный шелк, шерсть, волосы, эпидермис, перья, пчелы, овощные мухи, глисты, черви и др. 

Растительной природы: пыльца трав, кустарников, деревьев, злаковых, цветов, древесных, зерновая, мучная пыль, эфирные масла, табак, хлопок и др. Металлическая пыль (марганец, железо, алюминий), 

Лекарственные препараты: гормоны, вакцины, ферменты, белково-витаминные концентраты, кормовые антибиотики, пенициллин, стрептомицин, биомицин, тетрациклин, витамины, сульфаниламиды, анальгетики, аминазин, бальзамы и др. 

Воздействие производственных аллергенов нередко сочетается с воздействием пыли, токсических и раздражающих веществ, неблагоприятных факторов микро- и макроклимата, физическим перенапряжением, нервно-эмоциональным перенапряжением, что ускоряет развитие заболевания. 

Патогенез профессиональной бронхиальной астмы.
В основе непрофессиональной и профессиональной бронхиальной астмы лежит реагиновый тип немедленной гиперчувствительности.

Аллргические цитотропные антитела присоединяются к Fc-рецепторам тканевых базофилов и после образования иммунного комплекса с аллергеном или гаптеном на поверхности мембраны клетки-мишени возбуждают систему циклических монофосфатов цитоплазмы. В активированной клетке происходит усиление высвобождения биологически активных веществ (БАВ) из гранул и синтез новых субстанций с последующим их высвобождением. В межклеточное вещество диффундируют хемотаксические факторы для тромбоцитов, эозинофилов, ПГ и др., продукты арахидоновой кислоты, гистамин, гепарин, МРС-А и другие БАВ. Привлеченные в очаг аллергического воспаления эозинофилы ослабляют патохимический эффект активированного тканевого базофила, но не предотвращают все нежелательные эффекты. В результате развивается спазм гладкой мускулатуры бронхов и приступ удушья. Агрегация тромбоцитов способствует развитию отека, который в ткани легких, богатой капиллярами клинически не проявляется.

Реагины, индуцирующие аллергический бронхоспазм, при воздействии полных антигенов в основном представлены антигенами класса igм и igg. При воздействии гаптенов (химических аллергенов) преобладают цитотропные антитела класса igg, но антигаптенные реагины могут быть представлены и антителами класса ige.

I. В патогенезе профессиональной бронхиальной астмы, протекающей по типу атопической играет роль только реагиновый тип немедленной гиперчувствительности. В то же время, в отличие от атопической непрофессиональной бронхиальной астмы, при профессиональной имеет место аутоаллергический компонент с циркулирующих антигенов легочной ткани и противотканевых антител, как следствие цитотоксического эффекта промышленных аллергенов. 

Воздушная среда рабочей зоны кроме аллергенов содержит вещества раздражающего действия (растворители, кислоты, щелочи, пары и газы токсических веществ), что приводит к воспалению слизистой оболочки бронхиального дерева, ее атрофии, усиленному поступлению в кровь тканевых метаболитов, стимулирующих продукцию аутоантител. 

Активация продукции аутоантител может быть следствием сенсибилизации к микрофлоре бронхов, имеющей ряд общих с тканями человека антигенов и, следовательно, противомикробные антитела могут быть аналогами противотканевых антител. А развитию инфекционно-воспалительных процессов в бронхиальном дереве больных профессиональной бронхиальной астмой способствуют атрофические процессы в слизистой оболочке, ведущие к дефициту секреторного компонента, необходимого для проникновения iga в просвет бронхов, усугубляющие угнетение местного иммунитета.

II. По мере выраженности инфекционно-аллергического компонента на фоне профессиональной аллергии помимо реагинового типа включаются другие типы аллергических реакций: иммуно-комплексный тип с образованием ЦИК промышленных и инфекционных аллергенов с антителами класса iga. ЦИК активируют систему комплемента и в процесс вовлекается кининовая, нейтрофильно-макрофагальная и другие системы.

Присоединение инфекционно-аллергического компонента с выделение хемотаксических факторов для лимфоцитов, по-видимому, активирует Т-эффекторы, приводит к развитию гиперчувствительности замедленного типа. 
III. Патогенез профессиональной бронхиальной астмы, протекающей по типу астматического бронхита. Преобладают комплементзависимые реакции. Отсутствие типичных приступов удушья и ососбенности функционального состояния лимфоцитов предполагает отсутствие реагинового типа аллергии. С этим согласуется и меньшая выраженность сенсибилизации к промышленным аллергенам. При этом варианте, возможно, принимают участие и неиммунные механизмы, например, гистаминлиберирующий эффект токсических веществ или индукция ими альтернативного пути активации системы комплемента.

. Патологическая анатомия.
При профессиональной бронхиальной астме клеточная инфильтрация соединительной ткани собственного слоя слизистой оболочки, нередко сочетающаяся с инфильтрацией эпителиального пласта, включает лимфоциты, плазмоциты, гистиоциты, полинуклеарные лейкоциты, реже клетки с ацидофильной зернистостью.

Отличительной особенностью является также формирование периваскулярных инфильтратов с мононуклеарным клеточным профилем, и грануляционных изменений слизистой оболочки периваскулярного генеза.

Классификация профессиональной бронхиальной астмы.
Единой классификации профессиональной бронхиальной астмы нет.

Выделяют:

I. Формы профессиональной бронхиальной астмы:

Атопическая профессиональная бронхиальная астма у лиц с отягощенной аллергическими заболеваниями наследственностью, развившаяся под воздействием аллергенов растительного и животного происхождения и химических гаптенов.

Профессиональная бронхиальная астма, сходная с атопической, вследствие воздействия химических гаптенов и аллергенов растительного и животного происхождения.

Профессиональная бронхиальная астма с сочетанной аллергией к профессиональным и бактериальным аллергенам.

Хронический астматический бронхит.

Профессиональная бронхиальная астму, вызванная различными видами грибов.

II. По частоте и выраженности приступов удушья или астматического синдрома, степени ДН, осложнениям и характеру заболевания течение бронхиальной астмы и астматического бронхита делится на:

Легкое,

Средней тяжести,

Тяжелое.

Клиника профессиональной бронхиальной астмы.
Атопическая профессиональная бронхиальная астма у лиц с отягощенной аллергическими заболеваниями наследственностью, развившаяся под воздействием аллергенов растительного и животного происхождения и химических гаптенов. 
Клиника сходна с таковой при непрофессиональной атопической бронхиальной астме, для которой характерны симптомы экспозиции и элиминации. У 50% больных заболеванию предшествуют острые респираторные инфекции, бронхиты - у 40%, пневмонии - у 10%. При повторных респираторных инфекциях без своевременного трудоустройства может приобрести черты инфекционно-аллергического заболевания. У 1/3 больных первым приступам удушья предшествуют аллергические риниты, риносинуситы, у 41,3% - аллергический дерматит или экзема. У 10% больных этой группы одновременно развивается аллергическое поражение кожи, верхних дыхательных путей и бронхиальная астма. В периферической крови - эозинофилия (6-8%), в мокроте у 20% больных - эозинофилы, у 2% - спирали Куршмана.

2. Профессиональная бронхиальная астма, сходная с атопической, вследствие воздействия химических гаптенов и аллергенов растительного и животного происхождения.
Развивается у лиц в возрасте 30-55 лет с большим (10 лет и больше) стажем работы. Наследственной отягощенности аллергическими заболеваниями в отличие от предыдущей формы в этой группе больных не выявляется. Улучшение состояния, а иногда и полное излечение наступает только при своевременном трудоустройстве. При продолжении контакта с аллергеном развивается поливалентная аллергия, и тогда отстранение от работы не приводит к улучшению состояния. Для 1 и 2-й форм характерно отсутствие в анамнезе частых респираторных инфекций до развития профессиональной бронхиальной астмы.

3. Профессиональная бронхиальная астма с сочетанной аллергией к профессиональным и бактериальным аллергенам.
В отличие от 1 и 2-й формы нет четкого элиминационно симптома и есть симптом экспозиции. У 90% больных имеет место воспалительный процесс в бронхах, у 20% - хронический тонзиллит, риносинусит. Приступы удушья у этих больных не сменяются полной ремиссией при прекращении работы в контакте с аллергеном.

Кашель сопровождается выделением слизисто-гнойной мокроты со стрептококками, палочкой энфлюэнцы, пневмококками, клебсиеллой, стафилококками и др.

У половины больных - субфебрилитет,, небольшой лейкоцитоз (9-9,5х10\9/л), эозинофилия (10-12%).

Ухудшение состояния наблюдается не только при экспозиции, но и в холодное время года. Аллергологический анамнез не отягощен. Во всех случаях первые приступы удушья связаны с перенесенными инфекционно-воспалительными заболеваниями органов дыхания. При ингаляционном тестировании развивается аллергическая реакция по немедленно-замедленному типу. Рентгенологически - усиление сосудисто-бронхиального рисунка в нижних отделах легких. У 30% - плевро-диафрагмальные спайки. 

Развивается как у рабочих с малым стажем в первые месяцы контакта с органическим аллергеном, так и у длительно работающих спустя 10-20 лет от начала контакта.

При контакте с хлопком астма осложняется инфекционной аллергией.

При контакте с пылью табака тяжелые формы бронхиальной астмы не наблюдаются.

Хронический астматический бронхит.
Считается аналогом бронхиальной астмы. Проявляется почти постоянной экспираторной одышкой (астматический синдром), отсутствием развернутых приступов удушья, наличием катаральных явлений в бронхах при воздействии промышленных аллергенов в сочетании с пылью и/или веществами раздражающего действия. Часто сочетается с аллергическими заболеваниями верхних дыхательных путей и кожи. Предшествуют ОРВИ, бронхиты, пневмонии. Симптом элиминации отсутствует. Имеет место кашель с небольшим количеством слизисто-гнойной мокроты,, содержащей условно-патогенную и патогенную флору (палочка инфлюэнцы, пневмококки и др.).

При ингаляционном тестировании с растворами производственных аллергенов развивается реакция по немедленно-замедленному типу. Рентгенологически: усиление бронхо-сосудистого рисунка, в нижних отделах легких и нередко плевро-диафрагмальные спайки (в 20% случаев).

Профессиональная бронхиальная астма, вызванная различными видами грибов.
Ничем клинически не отличается от непрофессиональной бронхиальной астмы этой же этиологии.

Течение профессиональной бронхиальной астмы.
Легкое течение профессиональной брохиальной астмы присуще атопической (форма 1) или сходной с нею форме 2, так как после своевременного рационального трудоустройства и прекращения контакта с производственным аллергеном наступает ремиссия. Эмфизема легких развивается через 8-9 лет.

Течение средней тяжести и тяжелое течение характерно для больных профессиональной бронхиальной астмой с повышенной чувствительностью к профессиональным и бактериальным аллергенам (форма 3), вызванной различными видами грибов (форма 5) и астматическому бронхиту (форма 4). Эмфизема легких и признаки легочного сердца возникают через 3-5 лет от начала болезни.

Причины тяжелого течения профессиональной бронхиальной астмы:
1 - позднее рациональное трудоустройство;

2 - наличие инфекционно-воспалительного процесса;

3 - острые инфекции органов дыхания.

Две последние причины приводят к развитию бронхоэктазий, хронической пневмонии, астматического статуса.

Осложнения профессиональной бронхиальной астмы.
Развитие: 

1 - легочной недостаточности, 

2 -хронического легочного сердца и легочно-сердечной недостаточности, 

3 - астматического статуса, 

4 - эмфиземы легких, 

5 - бронхоэктазий.

. Исходы профессиональной бронхиальной астмы.
При своевременном (раннем) рациональном трудоустройстве и прекращении контакта с производственным аллергеном при 1 и 2-й форме профессиональной бронхиальной астмы - ремиссия и полное прекращение приступов удушья. 

при несвоевременном (позднем) рациональном трудоустройстве, при других формах профессиональной бронхиальной астмы или продолжающемся контакте с производственным аллергеном - нарастание частоты и выраженности приступов удушья или астматического синдрома, нарастание степени ДН, развитие осложнений, расширение круга аллергенов (в том числе - и за счет непроизводственных аллергенов).

Диагностика профессиональной бронхиальной астмы.
При диагностике учитываются:

I. Субъективные данные (характерные жалобы).

II. Данные объективного обследования.
III. Данные лабораторных, инструментальных и функциональных исследований
А) общих (общий анализ крови, общий анализ мочи, кал на яйца глистов, ЭКГ, кровь на RW, рентгенография органов грудной полости),

Б) специальных: обязательных:
Рентгенография органов грудной полости;

Исследование мокроты: - общий анализ,

- на ВК,

- на элементы бронхиальной астмы,

- на атипичные клетки,

- на микрофлору,

- на чувствительность микрофлоры к а/б;

Исследование функции внешнего дыхания (спирография, пневмотахометрия).

При необходимости (по показаниям):
Рентгенотомография легких,

Прицельные рентгеновские снимки легких,

Увеличенные рентгеновские снимки легких,

Компьютерная рентгенотомография легких, 

Магнитно-резонансная томография легких.

IY. Данные консультаций узких специалистов:
Пульмонолога,

Фтизиатра,

Аллерголога,

Онколога и др.

Y. Данные документов (для юридически обоснованной связи заболевания с профессией):
Копии трудовой книжки (профессия, стаж),

Санитарно-гигиенической характеристики условий труда (с указанием о контакте с производственными аллергенами, производственной пылью и раздражающими органы дыхания веществами, их фактической и ПДК, других опасных и вредных производственных факторов, продолжительности контакта с пылью и раздражающими органы дыхания веществами в течение рабочей смены, регулярности использования индивидуальных и коллективных средств защиты, использования оздоровительных мероприятий, проведения предварительного при поступлении на работу профилактического медицинского осмотра, регулярности проведения периодических профилактических медицинских осмотров),

Амбулаторной карты (учетная форма 025/У-87) с результатами предварительного при поступлении на работу и периодических профилактических медицинских осмотров, заболеваемостью и обращаемостью к врачам различного профиля за все время работы в данной профессии. 

Дифференциальная диагностика профессиональной бронхиальной астмы.
Отягощенный аллергологический анамнез предполагает атопический характер бронхиальной астмы и требует аллергологического обследования.

Устанавливаются симптомы элиминации и экспозиции, характерные для бронхиальной астмы атопического типа.

Значительная частота инфекционно-воспалительных заболеваний органов дыхания, характерны для непрофессиональной инфекционно-аллергической бронхиальной астмы и профессиональной бронхиальной астмы, сочетающейся с аллергией к производственным и бактериальным аллергенам.

В любом случае профессиональный характер бронхиальной астмы устанавливается только при положительных аллергологических и иммунологических реакциях на производственный аллерген.

Слизисто-гнойная мокрота с патогенными микроорганизмами характерна как для профессиональной бронхиальной астмы сочетанного генеза или астматического бронхита, так и для непрофессиональной инфекционно-аллергической бронхиальной астмы.

Рентгенотомографически - обнаружение воспалительных очагов и регионарных пневмосклерозов вследствие плохо леченных пневмоний позволяет определить непрофессиональную природу заболевания (при хроническом обструктивном бронхите, инфекционно-аллергической форме бронхиальной астмы и хронической пневмонии с бронхоспастическим синдромом).

Функция внешнего дыхания - проба с сольбутамолом в период ремиссии. При увеличении объема выдоха на 500 мл и > проба считается положительной и есть основания думать о бронхиальной астме или астматическом бронхите.

Тест с ингаляцией 0,1% раствора ацетилхолина или гистамина: выявляет повышенную реактивность бронхиального дерева, характерную для бронхиальной астмы.

Бронхоскопия: при бронхиальной астме имеет место отек слизистой, умеренная гиперсекреция вязкого, чаще слизистого секрета, локальная, реже диффузная гиперемия и атрофия. Это и не патогномоничное для профессиональной патологии гнойное отделяемое и выраженный воспалительный процесс позволяют заподозрить непрофессиональный обструктивный или астматический бронхит инфекционно-воспалительной природы. Нейтрофилы указывают на воспалительную реакцию, а лаброциты, эозинофилы и мононуклеары (иммунные клетки) свидетельствуют об активности аллергического процесса.

Аллергологическое тестирование в период ремиссии набором стандартизированных аллергенов (эпидермальных, пылевых, бытовых, растительного происхождения, а при подозрении на поллиноз - пыльцевых).

При сомнительной реакции на аллергены растительного, животного и микробного происхождения прибегают к стационарным провокационным пробам.

При положительной реакции на небактериальные антигены и соответствующей клинике (отсутствие инфекционно-воспалительного процесса в органах дыхания, эозинофилия в крови, симптом элиминации) ставится диагноз непрофессиональной атопической бронхиальной астмы.

При положительной реакции на внутрикожное введение микробных антигенов и синдромной реакции (развитие приступа удушья) или положительная проба ингаляции микробного антигена служит доказательством роли бактериальной аллергии в развитии астмы (непрофессиональная инфекционно-аллергическая бронхиальная астма).

Если одновременно имеет место повышенная чувствительность к профессиональному аллергену, предполагается сочетанное бактериальное и профессиональное происхождение бронхиальной астмы.

Кожные пробы с химическими аллергенами при диагностике астмы неинформативны. Информативной является стационарная провокационная ингаляционная проба в период ремиссии. При этом учитывается не только развитие приступа удушья, но и показатели ФВД и результаты иммунологических тестов до и после ингаляции.

При наличии приступов удушья в стационаре и непоказанности провокационной пробы используют тест экспозиции. Больной направляется на производство после улучшения состояния под наблюдение врача МСЧ. Ухудшение состояния здоровья и показателей ФВД с явлениями обструкции являются основанием считать промышленный аллерген этиологическим фактором.

Иммунологические тесты:

Показатель специфического повреждения базофилов (РСПБ).

Определение специфических антител в РСК со специально подобранными дозами гаптенов.

Реакция специфического розеткообразования (РОК).

Сравнение результатов иммунологических тестов до и через 24 ч после ингаляционной пробы подтверждает или отвергает иммунный характер реакции на ингаляцию гаптена.

Даже при противопоказаниях к ингаляционной пробе целый ряд положительных иммунных реаций на гаптен, характрных для немедленного, немедленно-замедленного и замедленного типа ответа, служат весомым критерием для установления диагноза профессиональной бронхиальной астмы.

Лечение профессиональной бронхиальной астмы.
Лечение профессиональной бронхиальной астмы должно быть: 

А) индивидуальным (с учетом формы, тяжести и течения заболевания, скорости прогрессирования, легочных и внелегочных осложнений, степени дыхательной недостаточности, вида нарушения бронхиальной проходимости (пароксизмальное и/или фоновое), сопутствующих заболеваний, возраста, пола, массы тела, типа высшей нервной деятельности, акцентуации личности, материального состояния, образовательного и социального ценза, семейного статуса.

Б) комплексным (этиологическим, патогенетическим и симптоматическим). 

В лечении ПБА упор делается на этиологическое (прекращение контакта (своевременное рациональное трудоустройство) с аллергеном, пылью, раздражающими органы дыхания веществами) и патогенетическое лечение. 

Патогенетическое лечение включает использование :

А. В неосложненных случаях пневмокониоза:
- средств улучшающих дренажную функцию бронхов (отхаркиваю- щие, разжижающие мокроту средства);

Снижающих давление в малом круге кровообращения (эуфиллин и др);

Улучшающих сердечную деятельность (избирательно улучшающих кровоток в сердечной мышце, метаболитов сердечной мышцы, уменьшающих потребность сердечной мышцы в кислороде, антигипоксантов, антиоксидантов, при явлениях сердечной недостаточности - сердечных гликозидов).

С учетом чувствительности: витаминотерапии (группа В, витамин С);

Биогенных стимуляторов (стекловидное тело, пеллоид дистилят, экстракт плаценты, продигизон, гумизоль и др.); 

Адаптогенов (элеутерококк, китайский лимонник, женьшень, пантокрин, апилак и др.);

УФО, УВЧ, диатермии на грудную клетку, вибромассажа грудной клетки, дыхательной гимнастики, лечебной физкультуры.

Б. В осложненных случаях:
При активации специфической микрофлоры - туберкулостатические препараты;

При активации неспецифической микрофлоры - антибиотики и сульфаниламидные препараты;

При трудно купирующихся приступах удушья и выраженной легочно-сердечной недостаточности - глюкокортикостероиды;

В. Санация хронических очагов инфекции.
Из современных медицинских препаратов наиболее эффективны симпатомиметики, ксантиновые производные, интал в сочетании с отхаркивающими средствами.

При признаках воспаления бронхов (повышение температуры тела, лейкоцитоз, гнойная мокрота с патогенной флорой) - антибиотики.

При неэффективности интала , бронхолитической терапии и при упорных, трудно купирующихся приступах удушья - стероидные гормоны.

При 1 и 2-м варианте профессиональной бронхиальной астмы достаточно отстранения больного от контакта с антигеном, пылью и раздражающими органы дыхания веществами с последующим лечением бронхолитиками, симпатомиметиками, инталом.

При 3 и 4-й форме - дополнительно требуется использование кортикостероидов, так как имеют место иммунные реакции замедленного типа, бактериальная аллергия и инфекционно-воспалительные изменения в бронхиальном дереве.

Лечение внелегочных осложнений со стороны нервной, сердечно-сосудистой, пищеварительной, эндокринной и других систем также должно быть индивидуальным и комплексным: с учетом пораженного органа или системы, стадии (функциональная - обратимая или органическая - мало или необратимая) и направлено на восстановление или частичное улучшение обменных процессов через использование средств, избирательно улучшающих кровоток в данном органе, метаболитов этого органа или ткани, витаминотерапии, биогенных стимуляторов, адаптогенов, репарантов, протекторов и др.

Профилактика профессиональной бронхиальной астмы.
Заключается в следующем:

Совершенствовании трудовых и технологических процессов (герметизация, механизация, электрификация, вынос пультов управления за пределы рабочих помещений, увлажнение воздуха и др.);

2) Качественном проведении предварительных при поступлении на работу профилактических медицинских осмотров согласно приказу № 90 от 14 марта 1996 года, приложению 1, пункт 3, и приложению 4, основная цель которых - определение профессиональной пригодности к работе в контакте с пылью.

Обязательный состав врачебной медицинской комиссии:

- терапевт,

Оториноларинголог, 

По показаниям - дерматовенеролог.

Обязательные исследования при проведении медосмотра: 
Рентгенография органов грудной полости,

Исследование ФВД,

Лейкоцитарная формула.

Дополнительные противопоказания к приему на работу в контакте с производственной пылью:

Аллергическое воспаление слизистой носа, глотки, гортани;

Тотальные дистрофические заболевания верхних дыхательных путей;

Хронические заболевания бронхо-легочной системы, в том числе с бронхоэктазами, эмфиземой легких;

Искривление носовой перегородки;

Врожденные аномалии (пороки развития) органов дыхания и сердца;

Хронические очаги инфекции.

Регулярном использовании индивидуальных средств защиты: масок, лепестков, противогазов и др.

Наличии, исправности и регулярном использовании коллективных средств защиты: приточно-вытяжная вентиляция и др.

Качественном и регулярном проведении периодических профилактических медицинских осмотров согласно приказу № 90 от 14 марта 1996 года, приложения 1, пункт 3 и приложения 4, основная цель которых - выявление начальных признаков пневмокониоза и начальных признаков общих заболеваний, препятствующих продолжению работы в контакте с пылью. 

Частота периодических медосмотров: в ЛПУ 1 раз в год, в центре профпатологии - 1 раз в 3 года.

Оздоровлении лиц, имеющих контакт с пылью, в профилактории, пансионате, доме отдыха, группе здоровья.

Защите временем (исключении чрезмерно длительного стажа работы в контакте с шумом и исключении сверхурочных работ).

Наличии и регулярном использовании дополнительных к обеденному оплачиваемых перерывов для посещения ингалятория.
Регулярном использовании дополнительного питания.
Медико-социальная экспертиза при профессиональной бронхиальной астме.
Наличие хотя бы одного приступа удушья является абсолютным показанием для немедленного прекращения контакта с потенциальными производственными аллергенами. При подтверждении профессионального генеза бронхиальной астмы больной признается стойко частично утратившим профессиональную и общую трудоспособность, нетрудоспособным в своей профессии, нуждающимся в постоянном рациональном трудоустройстве. При трудоустройстве со снижением квалификации и заработной платы больной направляется на МСЭК для определения процента (степени) утраты общей и профессиональной трудоспособности и III группы инвалидности по профессиональному заболеванию на период переквалификации (примерно на 1 год).

При тяжелом течении профессиональной бронхиаьной астмы возможна стойкая полная утрата трудоспосбности. Больной признается полно утратившим общую и профессиональную трудоспособность, нетрудоспособным и вне своей профессии, нуждающимся в направлении на МСЭК для определения II реже I группы инвалидности по профессиональному заболеванию и процента общей и профессиональной утраты трудоспособности.

При установленном диагнозе профессиональной бронхиальной астмы временное рациональное трудоустройство неэффективно и не используется, профессиональный больничный лист не выдается.

 Трудовые рекомендации при пневмокониозах.
Больному противопоказан труд с воздействием:

А) потенциальных аллергенов,

Б) пыли,

В) неблагоприятных факторов микро- и макроклимата,

Г) веществ раздражающего органы дыхания действия,

Д) физического перенапряжения.

В осложненных случаях профессиональной бронхиальной круг противопоказаний расширяется.

Диспансеризация больных профессиональной бронхиальной астмой.
Осуществляется согласно приказу № 555, приложению 7, схема 5.

На диспансерный учет берутся все больные профессиональной бронхиальной астмой, включая больных с начальными признаками заболевания.

Больные ПБА находятся на диспансерном учете в ЛПУ, обслуживающем работодателя, в течение всей своей жизни.

Больные ПБА должны ежегодно проходить курс стационарного лечения в профпатологических отделениях или в центрах профпатологии в целях предупреждения прогрессирования заболевания и развития осложнений.

 7   Промышленные яды

К промышленным или профессиональным ядам относятся такие химические вещества, которые в промышленности, сельском хозяйстве, транспорте и других отраслях могут вызывать нарушение нормальной жизнедеятельности организма и, следовательно быть причиной острых и хронических интоксикаций. Промышленные яды представляют потенциальную опасность для состояния здоровья при нарушении санитарных условий труда. Производственные яды могут приводить как к выраженным профессиональным заболеваниям, так и временно компенсированным нарушениям, повышению общей неспецифической заболеваемости и снижению резистентности организма к влиянию факторов окружающей среды.
Токсические свойства химических веществ, используемых в производственных условиях, интересовали ученых многие столетия, начиная с времен Гиппократа, Галена, Парацельса и Ромацини. Впервые токсическое действие промышленных ядов на лабораторных животных изучили в России во второй половине XIX века Е.В.Пеликан, а за рубежом - Lehman . Однако основоположниками промышленной токсикологии как науки, являются известные отечественные ученые Н.В.Лазарев (1895-1973) и Н.С.Правдин (1882-1954), которые в начале 20-х годов XX столетия заложили основы теории и практики гигиенического нормирования промышленных ядов.
В связи с многообразием химических соединений, встречающихся в условиях производства, до настоящего времени нет единой полной и универсальной классификации промышленных ядов. В зависимости от целей, стоящих перед исследователями, производственные химические факторы классифицируют по различным принципам.


Химическая классификация делит все промышленные яды на:

1.  Органические соединения (алифатические углеводороды, спирты, эфиры, альдегиды, кетоны, жирные кислоты, галогенопроизводные и ароматические углеводороды);

2. Неорганические вещества, в том числе различные металлы (марганец, свинец, ртуть), их окислы, кислоты и основания;

3.  Элементоорганические соединения (фосфорорганические, хлорорганические, ртутноорганические и др,).
В соответствие с классификацией Геддерсона и Хаггарда, разработанной еще в 1930 г., химические вещества по биологическому действию на организм делят на 4 большие группы:

1. Удушающие;


2.   Раздражающие;

3.  Летучие наркотики и родственные им вещества, действующие после поступления их в кровь;

4.  Неорганические                  и        металлоорганические         соединения (цитоплазматические яды).

Поэтому же принципу другая классификация делит промышленные яды на вещества:

1. Общетоксического действия;

2.   Раздражающего действия;

3.   Сенсебилизирующего действия;

4.   Канцерогенного действия;

5.   Мутагенного действия.

С учетом различных путей поступления в организм предложено классифицировать химические токсиканты на вещества:

1.  Ингаляционного действия;

2.   Перорального действия;

3.   Перкутанного действия.

Наконец, по таким важнейшим свойствам, как токсичность и опасность, профессиональные яды делятся на:

1.  Чрезвычайно токсичные;

2.   Высокотоксичные;

3.   Умеренно токсичные;

4.   Малотоксичные. И:
1.  Чрезвычайно опасные;

2.   Высокоопасные;

3.   Умеренно опасные;

4.   Малоопасные.


ГИГИЕНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 

Промышленные   яды   характеризуются   различными   физическими свойствами (температура кипения, упругость пара, летучесть и т.д.), которые определяют их поведение во внешней среде и обуславливают специфические особенности условий труда.


Интенсивность токсического действия химических веществ в значительной степени зависит от их агрегатного состояния и путей поступления в организм. В производственных условиях промышленные яды могут находиться в различном агрегатном состоянии - в виде газов, паров, жидкостей, аэрозолей, твердых веществ, а также в виде смесей и поступать в организм через органы дыхания, желудочно-кишечный тракт, неповрежденную кожу, а в отдельных случаях через слизистую оболочку глаз.


Наиболее интенсивное поступление токсичных веществ в виде газов, паров, аэрозолей и газо-паро-аэрозольных смесей происходит через дыхательные пути, что обусловлено большим объемом воздуха, проходящего через легкие, особенно при физических нагрузках, значительной общей поверхностью альвеол (более 100 м2) и постоянным обильным кровотоком в легочных капиллярах. В таких условиях яды легко и быстро проникают в кровь и распространяются по всему организму.


Вторым по значению является пероральный путь поступления токсичных агентов. Механизм проникновения в органы пищеварения ядов, находящихся в воздухе, обусловлен их растворением в слюне и всасыванием уже в ротовой полости или в желудке и кишечнике. Возможно также поступление промышленных ядов в пищеварительный тракт и при нарушении гигиенических условий труда и отдыха, при проглатывании с пищей и водой



Особое внимание в производственных условиях следует уделять химическим веществам, легко проникающим через неповрежденную кожу. Такие яды хорошо растворяются в жирах, что позволяет им свободно мигрировать через эпидермис, а одновременно достаточная растворимость в воде способствует дальнейшему транспорту указанных соединений через кровь. Наибольшую опасность из профессиональных ядов, проникающих через кожу, представляют бензол и его производные, фосфорорганические пестициды, ароматические нитросоединения, хлорированные и металлоорганические вещества.
По преобладающему действию все промышленные яды можно условно разделить на соединения преимущественно неиротоксического, гематотоксического, гепатотоксического, нефротоксического действия, а 
также на вещества, поражающие органы дыхания.

Отдельные группы промышленных ядов дают аллергенный, тератогенный^ мутагенный, эмбриотропный, гонадотоксический, бластомогенный и другие специфические эффекты.
Наконец, производственные яды оказывают, как правило, политропное действие на организм, т.е. Один и тот же токсический агент может поражать различные органы и системы.
Выведение химических веществ из организма возможно через легкие, желудочно-кишечный тракт, почки, а также с потом, слюной и женским молоком. Химические вещества могут эвакуироваться как в неизмененном состоянии, так и в виде метаболитов.


ИСТОЧНИКИ ВЫДЕЛЕНИЯ

Источниками выделения химических веществ в различных отраслях промышленности могут быть негерметичное оборудование, недостаточно механизированные   (автоматизированные)   онерации   загрузки   сырья   и

выгрузки готовой продукции, ремонтные работы. Химические вещества могут поступать в производственные помещения и через приточные вентиляционные системы в тех случаях, когда атмосферный воздух загрязнен химическими продуктами, являющимися выбросами данного производства ( химическая и нефтехимическая промышленность, цветная и черная металлургия и др. отрасли).
Заключительные операции в химической промышленности (расфасовка, транспортировка готовой продукции) могут сопровождаться загрязнением воздушной среды химическими продуктами, в особенности при процессах загрузки и выгрузки емкостей и тары (цистерны, баллоны, бочки, реакторы).

Основными причинами, обусловливающими возникновение профессиональных интоксикаций могут быть: нарушение правил техники безопасности и производственной санитарии, применение несовершенного, с точки зрения гигиены труда, оборудования и технологических процессов, недостаточно эффективная вентиляция производственных помещений, неправильная организация применения индивидуальных средств защиты и другие причины.


ДЕЙСТВИЕ НА ОРГАНИЗМ

Интоксикации в производственных условиях могут быть острые, подострые и хронические. Острые профессиональные отравления возникают быстро, при наличии относительно высоких концентраций паров и газов. Хронические интоксикации развиваются медленно, постепенно, в результате накопления в организме яда (материальная кумуляция) или суммирования (потенцирования) функциональных изменений, вызванных ядом (функциональная кумуляция). Многие промышленные яды могут вызывать и острые, и хронические отравления (бензол, окись углерода, фосфорорганические соединения), другие могут быть причиной лишь острых отравлений (синильная кислота) или хронических интоксикаций (марганец, свинец).


ОТРАВЛЕНИЯ ОРГАНИЧЕСКИМИ ВЕЩЕСТВАМИ
Органические растворители - это легколетучие жидкости, применяемые в промышленности для растворения низкомолекулярных и полимерных соединений, приготовления клеев, лаков и красок, обезжиривания поверхностей, экстракции жиров.
Опасность профессионального отравления, особенно острого, в значительной мере определяется летучестью (скоростью испарения) растворителей,   так   как   даже   не   очень   токсичные,   но   легколетучие соединения, испаряясь, быстро насыщают воздух рабочей зоны. По скорости испарения все органические растворители делят на 3 группы:

Легколетучие - этиловый эфир, бензин сероуглерод, бензол, толуол, дихлорэтан, хлороформ, эфиры уксусной кислоты, метиловый спирт и др.

Среднелетучие - ксилол, хлорбензол, бутиловый спирт и др.

Малолетучие - нитропарафины, этиленгликоль, тетралин, декалин и др.


Ароматические углеводороды. К этой группе веществ относятся; бензол (СбНб), толуол (СбНбСНз), ксилол (СбН4(СНз)2 и другие производные. Это летучие жидкости, хорошо растворимые в жирах, липоидах и органических растворителях. Растворимость их в воде очень мала. Применяются в качестве растворителей (красок, лаков) в химической, радиотехнической, резиновой, фармацевтической промышленности. Поступают в организм преимущественно ингаляционным путем, через кожные покровы (бензол). Выделяются через дыхательные пути (с выдыхаемым воздухом), почками, молочными железами. В организме накапливаются во внутренних органах, оказывают токсическое действие на кроветворный аппарат, нервную систему и внутренние органы (печень).
Среди наиболее опасных профессиональных ядов следует выделить органический растворитель бензол.
Бензол - бесцветная жидкость со своеобразным приятным запахом, легко испаряется при комнатной температуре, пары бензола в 2,7 раза тяжелее воздуха.
Бензол поступает в организм главным образом через дыхательные пути, отчасти через кожу. Большая часть выделяется легкими в неизменном виде, часть длительно циркулирует в крови. Отравления бензолом могут быть легкими, средней тяжести и тяжелыми.
Профилактика бензольных интоксикаций - ограничение применения бензола в качестве растворителя, герметизация оборудования и всех технологических систем, связанных с бензолом, соблюдение правил личной гигиены, применение средств индивидуальной защиты кожи и органов дыхания.

Нитропроизводные ароматических углеводородов.
К этой группе относятся следующие соединения: нитробензол (C6H5NO2), динитробензол и его изомеры (СбЩСЬЮгЬ, нитрохлорбензол (СбНдСШОг), анилин CeHsNHa и другие. По своему агрегатному состоянию относятся к жидкостям, летучесть которых сравнительно невелика, обладают хорошей растворимостью в жирах и органических растворителях. Применяются в химической, анилинокрасочной и фармацевтической промышленности, в производстве синтетических смол, используются в качестве взрывчатых веществ (тринитротолуол, тротил).

Эти вещества поступают в организм ингаляционным путем, через кожные покровы и желудочно-кишечный тракт и почки. В токсикологии упомянутых соединений существенное значение имеет образование в организме метгемоглобина, что приводит к кислородной недостаточности, а также к нарушению обмена веществ в клетках. Поэтому при острых и хронических отравлениях основное значение приобретают функциональные изменения центральной нервной системы и внутренних органов.
Легкое острое отравление сопровождается появлением синюшности, слабости, диспептическими растройствами. В крови увеличивается содержание метгемоглобина до 20-25% (отравление анилином). Появляются тельца Рейнца. При отравлении средней тяжести явления интоксикации становятся более выраженными, нарушается функция внутренних органов (токсический гепатит). Метгемоглобин в крови может достигнуть величины 30-40%.
Ртутьорганические вещества. Сюда входит следующая группа соединений: гранозан - содержит этилмеркурхлорид (2,5%), меркуран -смесь этилмеркухлорида (2,5%) с гамма-изомером хлорциклогексана (20%), гермезан (цианмеркурфенол), церезан (этилмеркурхлорид), диэтилртуть, хлорфенолртуть.

Соединения летучие. Применяются в сельском хозяйстве как фунгициды для протравливания семян.

Они поступают в организм через органы дыхания, желудочно-кишечный тракт, кожу. Длительно циркулируют в крови, их можно обнаружить во всех биосубстратах. Соединения ртути через плаценту проникают к плоду. Выводятся медленно, преимущественно с мочой и калом, депонируются в мозге, печени, почках, толстой кишке, надпочечниках. Легко проходят гематоэнцефалический барьер, непосредственно попадая в спинномозговую жидкость. Токсичность органических соединений ртути высокая, особенно для нервной системы, и значительно превышает токсичность неорганических соединений. Органические соединения ртути -сильнейшие протоплазматические яды, относящиеся к группе тиоловых ядов. Воздействуя на сульфгидрильные группы тканевых белков и ферментов, они нарушают ферментативные и обменные процессы, раздражают кожу, быстро кумулируют.

Наиболее распространенным является гранозан. При контакте с гранозаном возможны острые, подострые и хронические отравления.
Острое отравление обычно сопровождается явлениями гастроэнтерита, адинамии, ухудшением сердечной деятельности, нарушением функции почек, начальными явлениями энцефалополиневрита. Острые интоксикации наблюдаются при бытовых отравлениях (употребление хлеба из протравленного зерна. При остром отравлении также отмечаются металлический вкус во рту, стоматит, диспепсические явления, нарушения
сна, шаткость походки. В легких случаях выздоровление наступает через 2-3 недели.
Хроническая интоксикация развивается медленно и характеризуется дрожанием конечностей, головными болями, нарушением сна, беспокойством, снижением памяти, прогрессирующей астенизацией, нарушениями психики, выраженными сосудистыми изменениями, язвенным стоматитом, поносом, гепатитом, нефропатией, поражением гипофизарно-адреналовой системы. Отмечаются анемия, сдвиг лейкоцитарной формулы влево и дегенеративные изменения нейтрофилов, моно- и лимфоцитоз.
К числу радикальных мер профилактики интоксикации относятся тщательный контроль за применением и хранением ядохимикатов, обеспечение работающих средствами индивидуальной защиты, ограничение времени контакта с ядохимикатами (продолжительность рабочего дня при контакте с гранозаном 4 часа). Не допускаются к работам с ядохимикатами беременные, кормящие, подростки в возрасте до 18 лет. Орбязательно проводят предварительные при поступлении на работу и периодические медицинские осмотры.

Фосфорорганические вещества включают следующие соединения: метилнитрофос, диметилхлортиофосфат, фозолон, фталофос, хлорофос, матафос, карбофос и другие. Все вещества плохо растворимы в воде, исключая хлорофос, растворимость которого составляет 16%. Хорошо растворимы в жирах и липоидах. Находят широкое применение в сельском хозяйстве в качестве инсектицидов.

Поступают в организм преимущественно ингаляционным путем, а также через кожные покровы и перорально. Распределяются главным образом в липоидсодержащих тканях, включая центральную и периферическую нервную систему. Выделяются почками и желудочно-кишечным трактом преимущественно в виде продуктов их превращения. В механизме токсического действия ведущее значение имеет процесс угнетения ферментов (в частности холинэстеразы).

Картина отравления фосфорорганическими инсектицидами сопровождается функциональными нарушениями центральной и вегетативной нервной системы. Начальная стадия острого отравления характеризуется слюнотечением, тошнотой, слабостью, угнетением сердечной деятельности, потоотделением, поносом, спазмом бронхиол.
Тяжелые случаи отравления характеризуются никотиноподобным действием (наблюдаются фибриллярные подергивания мышц, дрожание тела расстройство функции мышц, сфинктеров, клонические и тонические судороги, коматозное состояние, отек легких).
Хроническая интоксикация фосфорорганическими инсектицидами сопровождается вегетоастеническим синдромом и начальными явлениями токсической энцефалопатии (тяжелая форма интоксикации).


ОТРАВЛЕНИЯ НЕОРГАНИЧЕСКИМИ ВЕЩЕСТВАМИ

Относятся отравления металлами и токсичными газообразными веществами.

Ртуть (Hg) - тяжелый металл серебристо-белого цвета, жидкий при комнатной температуре, испаряющийся уже при 0°С. Температура плавления - 38,8°С, кипения 357,25°С.

Наряду с жидкой ртутью используются ее соединения - сулема HgCb, цианид ртути Hg(CN)2, роданид ртути Hg(SCN)2 и др.

Металлическая ртуть в промышленности применяется при изготовлении приборов, выпрямителей, ламп дневного света.


Проникает ртуть ингаляционным путем, через кожу. Пероральный путь поступления возможен при случайном применении ее солей. Выделяется через желудочно-кишечный тракт и почки, а также с молоком и потом накапливается в печени, почках и центральной нервной системе. Характерными для интоксикации являются астеновегетативные расстройства, ртутный эритизм, тремор конечностей, ртутный стоматит, нарушение функции внутренних органов (печень, почки). Изменяется морфология перефирической крови (лимфоцитоз, эозинофилия, ретикулоцитоз). Наличие ртути в моче (более 0,01 мг/л) имеет диагностическое значение. Интоксикация возникает при содержании ртути в воздухе более 0,1-0,2 мг/м3.

Свинец (РЬ) - тяжелый металл серого цвета, мягкий и пластичный. Температура плавления 327 °С, начинает испаряться при 400-500°С, кипит при 1740°С. Встречается в аккумуляторном и полиграфическом производстве, при добыче руд и выплавке свинца, в производстве свинцовых изделий, красок. В производственных условиях опасность представляет не только свинец, но и его соединения: свинцовый глет РЬО, закись РЬгО, двуокись PbOi, четырехокись свинца PD3O4, азид РЬ(Мз)4- Свинец и его соединения поступают в организм ингаляционным путем в виде пара, аэрозолей и перорально. Выделяется через желудочно-кишечный тракт и почка!^, а также молочными и слюнными железами. Свинец является кумулятивным ядом, он накапливается в костях и внутренних органах в виде нерастворимого трифосфата свинца. В циркулирующей крови находится в виде коллоидного соединения двуосновной фосфорной соли. По своему токсическому действию свинец относится к политропным ядам, поражает центральную и перефирическую нервную систему, сердечно-сосудистую систему, систему крови, внутренние органы (желудочно-кишечный тракт, печень).

Различают следующие формы свинцовых отравлений: носительство свинца (наличие свинца в моче, свинцовая кайма на деснах); легкое свинцовое отравление (ретикулоцитоз, базофильная зернистость эритроцитов,   порфиринурия;   астеновегетативный   синдром);   отравление


средней тяжести - анемический синдром, вегетативный полиневрит, выраженный астеновегетатшшый синдром, токсический гепатит и тяжелая форма интоксикации. Диагностическое значение имеет повышенное содержание свинца в крови (более 0,03 мг%) и моче (более 0,05 мг/л).

Окись углерода (СО) - газ без запаха и цвета. Встречается в доменном и литейном производстве, в горячих цехах машиностроения, в химической промышленности, при использовании двигателей внутреннего сгорания.
ГИГИЕНИЧЕСКОЕ НОРМИРОВАНИЕ


Для воздуха рабочей зоны производственных помещений устанавливаются допустимые концентрации вредных веществ. ПДК - это концентрации которые при ежедневной (кроме выходных дней) работе в течение 8 часов или при другой продолжительности, но не более 41 часа в неделю, в течение всего рабочего стажа не могут вызывать заболеваний или отклонений в состоянии здоровья, обнаруживаемых современными методами исследований в процессе работы или в отдаленные сроки жизни настоящего и последующих поколений.
Среди законодательных, правовых и нормативных актов, направленных на улучшение условий труда и охрану здоровья работающих^ можно выделить Закон РСФСР «О санитарно-эпидемиологическом благополучии населения» от 19.04.91, Закон Российской Федерации «Об охране окружающей среды» от 19.12.91, «Гигиенические критерии оценки условий труда по показателям вредности и опасности факторов производственной среды, тяжести и напряженности трудового процесса», Руководство Р 2.2.013-94 от 12.07.94, ГОСТ 12.1.0055-88 ССБТ «Общие санитарно-гигиенические требования к воздуху рабочей зоны», Перечень ПДК в воздухе рабочей зоны и дополнения к нему, а также ГОСТы, СниПы и методические рекомендации, регламентирующие отдельные факторы производственной среды. Во всех разделах российского законодательства предусматриваются устранение причин профзаболеваний, улучшение здоровья и повышение работоспособности трудящихся.
Создание оптимальных условий труда лежит в основе всей деятельности технической, гигиенической и лечебно-профилактической служб и направлено на профилактику заболеваний, предупреждение утомления и обеспечение высокой работоспособности.
К организационным мероприятиям направленным на улучшение условий труда относятся: оптимизация режима труда, ритма трудового процесса, соотношение труда и отдыха, правильное чередование рабочих операций, обеспечение производственной эстетики, оптимальная планировка и др. Все эти мероприятия направлены на максимальное снижение неблагоприятного воздействия на работающих вредных факторов производственной среды, сохранение работоспособности и предупреждение утомления.

Для снижения интенсивности физической работы, облегчения труда и уменьшения действия токсических и физических факторов производственной среды применяют механизацию трудоемких работ, автоматизированные технологические процессы.
Предупреждению неблагоприятного воздействия вредных производственных факторов способствует система санитарно-технических профилактических мероприятий (в частности промышленная вентиляция).
Если невозможно ликвидировать производственные вредности или в значительной степени ослабить их действие, в дополнение к общим профилактическим мероприятиям применяют средства индивидуальной защиты.

К                 лечебно-профилактическим         мероприятиям        относятся
диспансеризация и профилактические медицинские осмотры (предварительные и периодические), направление трудящихся в санатории-профилактории для проведения курса профилактического лечения. Правильный выбор комплекса технических, санитарно-технических, санитарно-гигиенических и лечебно-профилактических мероприятий при работах с вредными химическими веществами в значительной степени гарантирует благоприятные условия труда и способствует предупреждению профессиональных заболеваний.

Предельно допустимые концентрации.

	
 
	
Наименование вещества
	
пдк
	
Класс опасности

	
 
	
Аммиак
	
20
	
4

	
 
	
Ацетон
	
200
	
4

	
 
	
Бензин-растворитель (в пересчете на С)
	
300
	
4

	
 
	
Бензин топливный (сланцевый, крекинг и др.)
	
100
	
4

	
 
	
Бензол
	
5
	
2

	
 
	
Гексахлорциклогексан (гексахлоран)
	
од*
	
1

	
 
	
Иод
	
1
	
2

	
 
	
Керосин (в пересчете на С)
	
300
	
4

	
 
	
Марганец
	
0,3
	
2

	
 
	
Масла минеральные
	
5
	
3

	
 
	
Медь
	
1
	
2

	
 
	
Маркаптофос
	
0,02'
	
1

	
 
	
Мышьяковистый водород
	
0,3
	
2

	
 
	
Нафталин
	
20
	
4

	
 
	
Озон
	
од
	
1

	
 
	
Ртуть металлическая
	
0,01
	
1

	
 
	
Ртуть двухлористая (сулема)
	
од
	
1

	
 
	
Свинец и его неорганические соединения
	
0,01
	
1

	
 
	
Сероводород
	
10'
	
2

	
 
	
Скипидар (в пересчете на С)
	
300
	
4

	
 
	
Соляная кислота
	
5
	
2

	
 
	
Спирт метиловый (метанол)
	
5"
	
3

	
 
	
Спирт этиловый
	
1000
	
4

	
 
	
Спирт бутиловый
	
10
	
3

	
 
	
Стрептомицин
	
од
	
1

	
 
	
Сурьма металлическая (в виде пыли)
	
0,5
	
2

	
 
	
Табак
	
3
	
3

	
 
	
Тетраэтилсвинец
	
0,005"
	
1

	
 
	
Тиофос
	
0,05'
	
1

	
 
	
Толуол
	
50
	
3

	
 
	
Углерод окись
	
20
	
4

	
 
	
Уран (растворимые соединения)
	
0,015
	
1

	
 
	
Фенол
	
3'
	
3

	
 
	
Формальдегид
	
0,5
	
2

	
 
	
Фосфор желтый
	
0,03
	
1

	
 
	
Хлор
	
1
	
2

	
 
	
Хлора двуокись
	
од
	
1

	
Хлористый водород
	
5
	
2
	
 

	
Цианистый водород, соли синильной кислоты
	
0,3*
	
2
	
 

	
Щелочи едкие (растворы в пересчете на NaOH)
	
0.5
	
2
	
 

	
Этиловый, диэтиловый эфир
	
300
	
4
	
 

	
	
	
	
	
	
	



*Вещества проникают через кожу.
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