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ПРЕДИСЛОВИЕ

Умение разграничить профессионально обусловленное заболе­

вание на самых ранних этапах его формирования от других заболева­

ний, этиологически не связанных с вредными факторами производст­

венной среды имеет огромное социальное значение. Знание этиоло­

гии, патогенеза, навыки дифференциальной диагностики заболеваний, 

способных возникать в связи с трудовой деятельность человека явля­

ется важнейшим компонентом базовой подготовки врача любого 

профиля. Своевременное выявление профессионально обусловленной 

патологии позволяет планировать и проводить эффективные меро­

приятия по совершенствованию производственных процессов, устра­

нению локальных причин возникновения профессиональной патоло­

гии, предупреждению тиражирования таких заболеваний на других 

промышленных предприятиях.

Появление новых технологий, постоянно изменяющиеся усло­

виями производственной деятельности влечет за собой существенные 

изменения в структуре профессиональных заболеваний. Изменяются 

не только причины их возникновения, но также и основные клиниче­

ские проявления, течение, исходы. Появились новые методы диагно­

стики, лечения, реабилитации профессиональных заболеваний. Со­

вершенствуется нормативная база экспертной оценки негативного 

воздействия факторов производственной среды на здоровье работаю­

щих. Все эти обстоятельства должны находить свое отражение в 

учебных и методических материалах, в первую очередь в лекционном 

материале. Изучение профпатологии как самостоятельной дисципли­

ны представляет для студентов определенную сложность ввиду спе­

цифичности не только клинических проявлений заболеваний связан-
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ных с трудовой деятельностью, но также и правовой, нормативной 

базы, особыми деонтологическими взаимоотношениями между вра­
чами первичного звена, специалистами-профпатологами и лицами, 

нуждающимися в их помощи. Публикация основных материалов этой 

дисциплины, регламентированных типовой и рабочей учебными про­

граммами, предназначена для увеличения эффективности усвоения 

студентами основ профпатологической помощи населению необходи­

мых для их работы в системе здравоохранения Республики Беларусь.
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Лекция 1. ОБЩ ИЕ ВОПРОСЫ 

ПРОФЕССИОНАЛЬНОЙ ПАТОЛОГИИ

Понятие о профессиональной патологии

как о клинической дисциплине

Профессиональные заболевания это повреждения здоровья, 

вызванные воздействием вредных и/или опасных факторов трудового

процесса.

Профессиональная патология является отраслью клинической 

медицины, изучающей негативное воздействие факторов производст­

венной среды на состояние здоровья работающих людей. Как клини­

ческая дисциплина, профпатология тесно связана с медициной труда, 

реабилитологией, гармоничное взаимодействие которых позволяет 

осуществлять на практике эффективную диагностику, лечение, про­

филактику, реабилитацию больных с профессиональными заболева­

ниями.

Исторические этапы развития профессиональной

патологии как клинической дисциплины

Профессиональная патология как клиническая дисциплина име­

ет глубокие исторические корни. В XVI веке Агрикола в своей работе 

«О горном деле и металлургии» впервые описал ряд заболеваний у 

шахтеров, возникающих в результате вдыхания ими пыли горных по­

род. В том же веке Парацельс опубликовал клинические описания ря­

да профессиональных заболеваний рудокопов и металлургов, впервые 

указал на истинные причины их возникновения. В 1700 году Бернардо 

Ромаццини написал первую книгу, посвященную вопросам профес­

сиональной патологии - «О болезнях ремесленников».

В последующие 300 лет в странах Европы в результате тщатель­

ных наблюдений, детальных научных исследований сформировались
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достаточно полные представления о профессиональных заболеваниях 
и вызывающих их причинах, позволившие разработать эффективные 

способы профилактики вредных воздействий на производстве.

В Республике Беларусь служба профессиональной патологии 

существует 1925 года, когда было создано отделение профпатологии в 

1-й клинической больнице Минска, в составе которого были 16 коек в 

стационаре, клиническая и экспериментальная лаборатории. В 1959 г. 

в областных центрах были созданы территориальные кабинеты проф­

патологии. В 1961 г. в Белорусском институте усовершенствования 

врачей организована кафедра профпатологии. В 60-70 годы было на­

чато преподавание профпатологии как самостоятельной дисциплины 

на старших курсах всех медицинских вузов. В 1999-2000 г в област­

ных центрах сформированы областные консультативно­

диагностические и экспертно-реабилитационные центры профпатоло­

гии. В 1999 г была разработана и утверждена квалификационная ха­

рактеристика специалиста врача по медицине труда. В 2003 году ор­

ганизован Республиканский центр профпатологии и аллергологии, 

ставший во главе службы профессиональной патологии Республики 

Беларусь.

Медицинские учреждения, занимающиеся 

вопросами профессиональной патологии 

В республике Беларусь существует служба профессиональной 

патологии (СПП). Ее главными задачами являются:

•  Разработка и осуществление мер по развитию и совершенство­

ванию ОШ .

• Подготовка высококвалифицированных специалистов в области 

профессиональной патологии и аллергологии.
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• Обеспечение специализированной медицинской помощью эко­

номически активного населения Республики Беларусь.

Структура СПП состоит из трех уровней: республиканского, об­
ластного и городского (районного).

Республиканский уровень СПП

• Главный специалист Минздрава РБ по профпатологии и аллер­

гологии.

• Республиканский центр профпатологии и аллергологии.

• Республиканский центр гигиены, эпидемиологии и обществен­

ного здоровья.

• Кафедра аллергологии и профпатологии Белорусской академии 

последипломного образования.

• Научно-исследовательский институт гигиены и санитарии.

• Курс профпатологии Белорусского государственного медицин­

ского университета.

Областной уровень СПП

• Областные центры профпатологии и аллергологии.

• Областные центры гигиены, эпидемиологии и общественного 

здоровья.

• Кафедры (курсы) профпатологии, гигиены труда Витебского, 

Гродненского, Гомельского медицинских университетов.

•  Отделения (койки) профпатологии областных больниц.

Районный уровень СПП

•  Городской (районный) центры гигиены и эпидемиологии.
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•  Кабинет профпатолога. Отделения профилактики территори­

альных организаций здравоохранения.

Организационно-методическим, консультативно-диагностичес­

ким и экспертно-реабилитационным органом, координирующим ре­

шение вопросов, связанных с охраной здоровья работающих и профи­

лактикой профессиональных и аллергических заболеваний в Респуб­

лике Беларусь является Республиканский центр профпатологии и 

аллергологии

Он состоит из амбулаторного консультативно- 

диагностического, стационарных профпатологического и аллерголо­

гического отделений, токсикологической, аллергологической и имму­

нологической лабораторий.

Республиканский Центр профпатологии и аллергологии осуще­

ствляет организационно-методическое руководство областными 

профпатологическими центрами, оказывает консультативную помощь 

населению, разрабатывает новые методы диагностики, лечения и про­

филактики профессиональных заболеваний, разрабатывает и органи­

зует мероприятия по медицинской и социальной реабилитации боль­

ных и инвалидов с профессиональными заболеваниями. Проводит 

анализ профессиональной заболеваемости в Республике Беларусь. 

Осуществляет обучение и аттестацию врачей по профпатологии и ал­

лергологии.

Условия возникновения и причины 

профессиональных заболеваний

Уровень риска возникновения профессиональной патологии за­

висит от гигиенических условий на рабочем месте, напряженности и 

тяжести трудового процесса, наличия вредных факторов, потенциаль­
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но опасных для здоровья работающих. Его можно прогнозировать с 

учетом класса условий труда на каждом конкретном производстве. 

Выделяются следующие классы производственных условий:

• 1-й класс. Это безопасные условия труда, обеспечивающие со­

хранение здоровья и высокой трудоспособности у работающих 

на производстве. Специальные меры по охране труда не требу­

ются, так как риск возникновения профессиональной патологии 

практически отсутствует;

• 2-й класс. Соответствует безопасным условиям труда. Имеет 

место несущественный риск возникновения профессиональной 

патологии. При выполнении минимальных гигиенических тре­

бований, в первую очередь, это полноценный отдых после рабо­

чей смены, у работника к началу следующего рабочего дня пол­

ностью восстанавливается функциональный потенциал орга­

низма;

• 3-й класс. Сюда относятся условия труда, когда на рабочем 

месте превышаются гигиенические нормативы различных не­

благоприятных производственных факторов, способных привес­

ти к профессиональному заболеванию. В этом классе выделяют­

ся четыре степени превышения гигиенических нормативов:

о 1-я степень -  условиям труда с малым, умеренным риском 

профессионального заболевания с преимущественно обра­

тимыми функциональными нарушениями. Такие условия 

возникают, если предельно допустимые концентрации 

(ПДК) или допустимый уровень интенсивности вредного 

воздействия на рабочем месте превышаются в 1,1-3 раза; 

о 2-я степень - условия труда со средним, существенным 

риском профессионального заболевания, ведущие к воз­

никновению стойких функциональных нарушений, увели­
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чению продолжительности периодов временной нетрудо­

способности, способствующие увеличению общей заболе­

ваемости, формированию начальных проявлений профес­

сионального заболевания. Эти условия формируются, если 

допустимый уровень вредных воздействий превышается в 

3,1-5 раз;

о 3-я степень -  условия труда с высоким риском возникно­

вения профессионального заболевания, протекающего в 

легкой форме. Такие условия труда способствуют росту 

общесоматической заболеваемости, по поводу которых 

значительно увеличивается продолжительность периодов 

временной нетрудоспособности. Они возникают, если до­

пустимый порог действия неблагоприятных производст­

венных факторов превышен в 5,1-10 раз; 

о 4-я степень — условия труда с очень высоким риском воз­

никновения клинически выраженных форм профессио­

нальных заболеваний, высокой вероятностью увеличения 

частоты формирования хронических непрофессиональных 

заболеваний, протекающих с продолжительными перио­

дами временной нетрудоспособности. Допустимые пороги 

и ПДК вредных факторов превышены более чем в 10 раз;

• 4-й класс. Соответствует экстремально опасным условиям труда 

с высоким и сверхвысоким риском возникновения тяжелого 

профессионального заболевания, чаще всего острого. В типич­

ных случаях это работа спасателей, испытателей, аварийные си­

туации на производстве.

Сведения о степени профессионального риска позволяют прово­
дить объективную аттестацию рабочих мест на производстве и на 

этом основании осуществлять управление здоровьем работающих,
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обеспечивать мотивированную социальную защиту и социальное 

страхование от профессиональных заболеваний.

Минимизацию негативного влияния профессионального риска 

на здоровье трудящихся обеспечивает научно обоснованная система 

управления профессиональным риском. В этой системе предусматри­

вается обязательное социальное страхование от профессиональных 

заболеваний, регламентируется необходимый объем медицинских ус­

луг при проведении медицинских осмотров, в процессе диспансерного 

наблюдения, восстановительного и профилактического лечения, тру­

довой и социальной реабилитации.

Выявление и оценка ранних признаков 

неблагоприятного влияния профессиональных 

факторов на здоровье работающих
Ранняя диагностика профессиональных заболеваний является 

залогом успешной медицинской и социальной реабилитации постра­

давших, так как большинство таких заболеваний, выявленных на на­

чальных стадиях, имеют благоприятный прогноз -  возможно полное 

выздоровление.

Вместе с тем, как и многие общесоматические страдания, про­

фессиональные заболевания на начальных стадиях своего формирова­

ния имеют неспецифические клинические проявления. Лишь отдель­

ные профессиональные болезни сопровождаются характерным клини­

ческим симптомокомплексом, который позволяет достаточно надеж­

но дифференцировать их от других заболеваний, не связанных с про­

изводственными отношениями. В разгар клинической картины многие 

профессиональные болезни также не имеют специфических клиниче­

ских признаков. И только сведения о наличии на рабочем месте забо­

левшего тех или иных факторов производственной среды с доказан­
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ным повреждающим эффектом, воздействие которых предшествовало 
развитию заболевания, могут явиться основанием, чтобы отнести эти 

заболевания к профессиональным.

С целью выявления ранних признаков неблагоприятного воз­

действия вредных факторов производственной среды, на здоровье ра­

ботающих проводятся периодические медицинские осмотры. В состав 

врачебной комиссии включаются специалисты, способные обнару­

жить наиболее ранние симптомы профессионального заболевания. 

Так, при высоком риске возникновения профессиональной бронхи­

альной астмы на данном конкретном производстве, в состав группы 

специалистов проводящих периодические осмотры обязательно вклю­

чается аллерголог. В связи с тем, что многие неблагоприятные произ­

водственные факторы способны вызвать поражение центральной 

и/или периферической нервной системы, периодические осмотры 

проводятся с участием невропатолога.

Необходимой особенностью диагностики профессиональных 

заболеваний является применение во время периодических осмотров 

лабораторных, биохимических, токсикологических, инструменталь­

ных методов исследования, обладающих чувствительностью и специ­

фичностью по отношению к сдвигам в органах и системах, вызывае­

мых вредными и опасными факторами производственного процесса. 

Использование таких методов позволяет получать объективные дока­

зательства роли производственных вредностей в качестве этиологи­

ческого фактора заболевания, дает возможность установить его связь 

с профессией.

На основании результатов периодических осмотров даются ин­

дивидуальные рекомендации по профилактике профессиональных за­

болеваний, диспансерному наблюдению, проведению восстанови­

тельного лечения, профессиональной реабилитации при выявлении
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начальных симптомов профессиональной патологии, формулируются 

технические задания, выполнение которых позволяет уменьшить или 
полностью исключить негативное влияние производственного про­

цесса на здоровье трудящихся.

Многообразие форм профессиональных болезней 

и их группировка по этиологическому признаку 

Различают острые и хронические профессиональные заболева­

ния. Острое профессиональное заболевание возникает от кратковре­

менного, в течение не более трех рабочих смен, воздействия неблаго­

приятного производственного фактора при выполнении профессио­

нальных обязанностей. К острым профессиональным заболеваниям не 

относятся несчастные случаи на производстве, которые возникают не­

зависимо от профессиональной деятельности пострадавшего.

Хроническое профессиональное заболевание формируется при 

длительном, систематическом воздействии повреждающих факторов 

производственной среды.

К хроническим профессиональным заболеваниям относятся 

также ближайшие и отдаленные последствия острых профессиональ­

ных заболеваний (пример: стойкие органические изменения централь­

ной нервной системы после отравления угарным газом).

Возможно развитие профессиональных заболеваний через дли­

тельный срок после прекращения работы с вредными, опасными ве­

ществами и производственными факторами (пример: поздние силико­

зы, бериллиоз и др.). К профессиональным относятся также болезни, в 

развитии которых профессиональное заболевание является фоном или 

фактором риска (пример: рак легких, развившийся на фоне силикоза, 

асбестоза, пылевого бронхита).
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Заболевания, с которыми приходится встречаться в профпатоло- 

гической практике, подразделяются на три основные группы:

1. Профессиональные заболевания, вызванные действием опреде­

ленного вредного фактора производственной среды. Эти забо­

левания имеют достаточно четко очерченную, специфическую 

клиническую картину. Сюда относятся пневмокониозы, острые 

и хронические интоксикации свинцом, ртутью, фосфороргани- 

ческими пестицидами и др.

2. Заболевания, возникающие в результате воздействия вредных 

факторов производственной среды, но в клинической картине 

которых отсутствуют специфические проявления, однозначно 

указывающие на профессиональный характер данной патоло­

гии. Это хронический бронхит, возникающий при работе в 

пыльной среде, неврологические расстройства, связанные с воз­

действием вибрации и шума, заболевания опорно-двигательного 

аппарата при физическом перенапряжении и др.

3. Заболевания, этиологически не связанные с неблагоприятными 

факторами производственных условий, но способные протекать 

в более тяжелой и выраженной форме при воздействии таких 

факторов. Так, у лиц с исходным аллергическим статусом при 

воздействии пылевого фактора производственной среды часто 

возникает бронхиальная астма.

Общепризнанных международных клинических классификаций 

профессиональных болезней в зависимости от производственных 

вредностей не существует. Каждая страна создает и утверждает спи­

сок таких заболеваний, а также факторов производственной деятель­

ности, способных их вызывать.

В Республике Беларусь утвержден Список профессиональных 

заболеваний, который используется при установлении диагноза, экс­
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пертизе трудоспособности, рассмотрении вопросов, связанных с воз­

мещением ущерба здоровью пострадавшего.

Список построен по этиологическому принципу. Он содержит 

названия заболеваний в соответствии с МКБ 10, а также описание 

вредных и опасных факторов производственной среды, трудового 

процесса, воздействие которых может приводить к возникновению 

каждого конкретного профессионального заболевания. В этом списке 

перечислены следующие семь групп профессиональных заболеваний:

1. Заболевания, вызванные воздействием химических факторов. 

Могут возникать у работающих с химическими веществами, об­

ладающими токсическими свойствами (азотная кислота, амми­

ак, бензол и его производные, сера, пергидроль, ртуть и ее со­

единения, свинец и его неорганические соединения, тетраэтил­

свинец и др., ядохимикаты применяемые в сельском хозяйстве и 

ДР-)-
2. Заболевания, вызываемые воздействием промышленных аэрозо­

лей. Могут возникать у работающих в условиях высокого со­

держания в окружающем воздухе пыли, содержащей диоксид 

кремния в свободном и связанном состояниях, частицы угля, 

графита, сажи, металлов, органических и искусственных мине­

ральных волокон, пластмасс, растительных волокон и др.

3. Заболевания, вызываемые воздействием физических факторов. 

Могут возникать у работающих с радиоактивными веществами, 

источниками ионизирующего, электромагнитного излучения, 

лазерами, подвергающихся действию интенсивного производст­

венного шума, вибрации и др.

4. Заболевания, связанные с физическими перегрузками и перена­

пряжением отдельных органов и систем. Могут возникать при 

выполнении работ, связанных с интенсивными статико-
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динамическими нагрузками на скелетно-мышечную систему, 
локальными мышечными перегрузками, пребыванием в вынуж­
денной позе, требующих высокой координации движений, сте­

реотипных движений, перенапряжения голосового аппарата, об­

служиванием пациентов психиатрических учреждений и др.

5. Заболевания, вызываемые воздействием биологических факто­

ров. Могут возникать при работе в контакте с инфицированны­

ми больными людьми и животными, инфицированным биологи­

ческим материалом, продуктами животного и растительного 

происхождения (обработка меха, кожи и др.), антибиотиками, 

грибами-продуцентами антибиотиков, белково-витаминными 

концентратами, кормовыми дрожжами, комбикормом и др.

6. Аллергические заболевания. Могут возникать при работе, свя­

занной с веществами и соединениями аллергизирующего воз­

действия.

7. Новообразования. Могут возникать при работе, связанной с 

продуктами перегонки каменного угля, нефти, сланцев, компо­

нентами замасливателей стекловолокна, другими химическими 

соединениями, обладающими канцерогенными свойствами, ис­

точниками ионизирующей радиации.

Только Республиканскому Центру профпатологии и аллерголо­

гии предоставлено право, в отдельных случаях признавать профес­

сиональными заболеваниями те болезни, которые не внесены в офи­

циально утвержденный в Республике Беларусь список профессио­

нальных заболеваний.
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Значение внедрения в промышленность новых 

производственных технологий на изменение структуры, 
формы и течения профессиональных болезней 

В промышленности все шире применяются высокоэффектив­

ные, частично или полностью автоматизированные технологии, с вы­

сокой степенью безопасности труда. Разработаны новые, высокоэф­

фективные средства коллективной и индивидуальной защиты от вред­

ных и опасных факторов, встречающихся в промышленном производ­

стве. По этой причине следует ожидать уменьшение вредного воздей­

ствия на работающих таких факторов производственной среды, как 

шум, вибрации, физическое перенапряжение, химические токсины, 

ионизирующая и неионизирующая радиация и др. И действительно, в 

современный условиях резко снизился риск возникновения тяжелых 

форм профессиональных заболеваний. Типичными стали случаи про­

фессиональной патологии со стертыми клиническими проявлениями, 

возникающие у лиц очень длительно (не менее 20 лет) работавших 

при минимальном по интенсивности воздействии неблагоприятных 

факторов производственной среды.

Разработка новых производственных процессов, в первую оче­

редь химических и биотехнологических, привело к возникновению 

условий для профессионального контакта с химическими и биологи­

ческими субстанциями, обладающими исключительно высокой ток­

сичностью и аллергенностью. Вместе с тем, в условиях существенно 
изменившейся в последние годы экологической обстановки, обуслов­

ленной увеличенным выбросом в атмосферу токсических и аллерген­

ных веществ, стало сложным разграничивать стертые формы некото­

рых профессиональных заболеваний от этиологически не связанных с 

производственным процессом на рабочем месте пострадавшего.
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Широкое распространение персональных компьютеров, исполь­
зование в работе информационных сетей привело к существенному 
увеличению интенсивности интеллектуального труда, формированию 

условий для перенапряжения центральной нервной системы, зритель­

ного анализатора в сочетании с обездвиженностью, постоянным на­

хождением в вынужденной позе. Достаточно часто работающие за 

компьютером игнорируют санитарно-гигиенические нормативы, рег­

ламентирующие такую работу. В результате возникают сочетанные 

профессиональные заболевания нервной системы, опорно­

двигательного аппарата, сердечно-сосудистой системы, нарушения 

зрения.

В процессе периодических осмотров все чаще приходится 

встречаться с признаками неспецифического влияния различных 

вредных факторов производственной среды на клиническое течение 

хронических заболеваний причинно не связанных с производством

В профпатологической практике появился новый феномен -  

«социофобия» - своеобразное психическое отклонение, когда патоло­

гическая боязнь потерять высокий заработок, а в последующем и 

льготную пенсию за работу в условиях действия вредных факторов 

производственной среды, заставляет работника отказываться от реко­

мендаций по рациональному трудоустройству, что в конечном итоге 

может привести к негативным последствиям для здоровья, утрате 

профессиональной трудоспособности.

Особенности клинического обследования и 

диагностики профессиональных заболеваний

При возникновении предположения о возникновении у рабо­

тающего профессионального заболевания, лечебно-профилактическое
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учреждение должно оформить соответствующие документы (см. ни* 
же) и в срок не более 2 месяцев направить его на дообследование в 

областной или республиканский центр профпатологии.

Острое профессиональное заболевание устанавливается врачом 

поликлиники или стационара с обязательным оформлением в таких 

случаях экстренного извещения.

Диагноз хронического профессионального заболевания устанав­

ливается врачебно-консультационными комиссиями (ВКК) областных 

и республиканского центров профпатологии. Он также может быть 

установлен ВКК любого лечебно-профилактического учреждения, где 

имеется врач профпатолог, прошедший последипломную подготовку 

по профпатологии. В таких случаях в заседании ВКК обязательно 

должны участвовать представитель территориального центра гигиены 

и эпидемиологии и представитель администрации предприятия, на ко­

тором работает заболевший.

Профессиональные поражения кожи могут констатироваться в

кожвендиспансерах, в которых имеются специалисты, подготовлен­

ные по вопросам профессиональной дерматологии.

Методология клинического обследования больных и средства 

диагностики профессиональной патологии имеют специфические осо­

бенности, что связано с необходимостью выявить этиологический 

фактор, вызвавший данное заболевание и, таким образом, установить 

причинно-следственную связь этого заболевания с неблагоприятными 

условиями труда на рабочем месте пострадавшего.

Для подтверждения диагноза профессионального заболевания 

проводится тщательный анализ анамнеза заболевшего -  составление 

его профессионального маршрута. Профессиональный маршрут по­

зволяет установить не только сам факт контакта с вредным фактором 

производственной среды, но также и длительность (стаж) вредного
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воздействия. Обязательно проводится санитарно-гигиеническая оцен­

ка условий труда заболевшего. Выполняется исследование функцио­

нального состояния различных органов и систем у больного. Так, на­

пример, для оценки характера поражения легких, определения степе­

ни нарушения функции внешнего дыхания у лиц, профессиональное 

заболевание которых связано с работой в запыленных условиях, вы­

полняются рентгенография легких, спирографическое исследование. 

Кроме классического общеклинического обследования выполняются 

специальные тесты, позволяющие выявить специфические признаки 

некоторых профессиональных заболеваний. Например, выявление 

свинца, ртути в моче при доказательстве профессионально обуслов­

ленной интоксикации этими металлами.

Необходимая документация для установления 

диагноза профессионального заболевания 

Диагноз острого профессионального заболевания или отравле­

ния может быть установлен в медучреждениях всех типов. При на­

правлении больного в медицинские учреждения, имеющие право ус­

танавливать диагноз хронического профессионального заболевания, 

необходимо подготовить следующие документы:

1. Направление лечебного учреждения.

2. Выписку из медицинской карты амбулаторного или стационар­

ного больного, где должны быть указаны:

•  все перенесенные заболевания;

•  время из возникновения;

• результаты специальных инструментальных и лабораторных 

исследований;

•  перечень лечебных мероприятий и их эффективность.
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3. Сведения о результатах предварительного (при поступлении на 

работу) и периодических медицинских осмотров.

4. Санитарно-гигиеническую характеристику условий труда.

5. Копию трудовой к н и ж к и .

Извещение, расследование и учет 

профессиональных заболеваний

В настоящее время действует Постановление Совета Министров 

Республики Беларусь №30 от 15.01.2004 г. «О расследовании и учете 

несчастных случаев на производстве и профессиональных заболева­

ний», регламентирующее такую работу на местах.

О каждом выявленном или предполагаемом случае острого 

профессионального заболевания в течение 12 часов необходимо на­

править извещение об остром профессионально заболевании в уста- 

новленной форме нанимателю, страхователю по месту работы забо­

левшего, в территориальный центр гигиены и эпидемиологии. В слу­

чае острых профессиональных заболеваний при одновременном про­

фессиональном заболевании двух и более работников извещение со­

ставляется на каждого заболевшего. В случаях изменения или уточне­

ния диагноза составляется повторное извещение, в котором указыва­

ется измененный или уточненный диагноз, дата его установления, 

первоначальный диагноз. Это извещение должно быть в течение 24 

часов направлено нанимателю, страхователю, в территориальный 

центр гигиены и эпидемиологии.

Помимо направления письменного извещения, должны быть 

немедленно информированы по телефону, телеграфу, телефаксу, дру­

гими средствами экстренной связи наниматель, страхователь, терри­
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ториальный центр гигиены и эпидемиологии в каждом из перечислен­

ных ниже случаев:

• острого профессионального заболевания со смертельным исхо­

дом;

• острого профессионального заболевания двух и более работни­

ков;

• заболевания сибирской язвой, бруцеллезом, столбняком, бешен­

ством и другими особо опасными инфекциями при установле­

нии связи с профессиональной деятельностью пострадавшего.

Об острых профессиональных заболеваниях со смертельным ис­

ходом, одновременном профессиональном заболевании двух и более 

человек наниматель, страхователь информируют территориальные 

прокуратуру, департамент государственной инспекции труда. В таких 

случаях территориальный центр гигиены и эпидемиологии предостав­

ляет внеочередное донесение в Министерство здравоохранения.

В случае подозрения на хроническое профессиональное забо­

левание при проведении периодического медицинского осмотра, либо 

при личном обращении работника по этому поводу, организация здра­

воохранения в двухмесячный срок оформляет необходимые докумен­

ты и устанавливает окончательный диагноз. При необходимости забо­

левший направляется на амбулаторное или стационарное обследова­

ние в соответствующую организацию здравоохранения с оформлени­

ем соответствующих документов, перечень которых приведен в пре­

дыдущем разделе.

В учреждениях здравоохранения, компетентных осуществлять 

диагностику профессиональных заболеваний на основании клиниче­

ских данных о состоянии здоровья работника и сведений, представ­
ленных в сопровождающих документах, устанавливается заключи­

тельный диагноз хронического профессионального заболевания, со­
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ставляется медицинское заключение, которое направляется в органи­

зацию здравоохранения, направившую больного. А также, в пяти­

дневный срок оформляется и направляется соответствующее извеще­

ние в территориальный центр гигиены и эпидемиологии, нанимателю 

и страхователю по месту работы пострадавшего.

Расследование острого профессионального заболевания осуще­

ствляется в течение трех дней, хронического -  четырнадцати дней с 

момента получения извещения. Оно проводится врачом-гигиенистом 

территориального центра гигиены и эпидемиологии с обязательным 

участием:

• уполномоченного должностного лица нанимателя;

•  страхователя;

•  представителей организации здравоохранения;

•  представителя профсоюзной организации (или другого предста­

вительного органа работников).

К участию в расследовании привлекаются:

• специалисты (по их требованию), необходимые для расследова­

ния и оценки ущерба в страховых случаях;

•  врач-эпидемиолог - при расследовании случаев профессиональ­

ных заболеваний, вызванных особо опасными и другими ин­

фекциями;

•  государственный инспектор труда - при расследовании профес­

сиональных заболеваний одновременно двух и более человек и 

случаев профессиональных заболеваний, приведших к смер­

тельному исходу;

•  специалисты вышестоящих центров гигиены и эпидемиологии, 

научно-исследовательских институтов - при расследовании
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профессиональных заболеваний двух и более человек и профес­

сиональных заболеваний со смертельным исходом.
В процессе расследования профессионального заболевания про­

водятся следующие мероприятия:

•  обследуется рабочее место, участок, цех, где работает постра­

давший, определяется их соответствие требованиям санитарно- 

гигиенических нормативов с проведением необходимых лабора­

торных и инструментальных исследований;

•  берутся объяснения, опрашиваются пострадавший, свидетели, 

должностные и иные лица;

•  устанавливается обеспеченность пострадавшего средствами ин­

дивидуальной защиты, санитарно-бытовыми помещениями и 

устройствами;

• изучаются документы о результатах санитарно-гигиенических 

обследований, предварительных и периодических медицинских 

осмотров, выполнении запланированных мероприятий по охра­

не труда;

• устанавливаются причины профессионального заболевания, ли­

ца допустившие нарушения законодательных, нормативных и 

правовых актов;

•  разрабатываются технические, организационные, санитарно- 

гигиенические, лечебно-профилактические, медико­

реабилитационные и иные мероприятия по устранению причин 

и последствий профессионального заболевания.

По результатам расследования врач-гигиенист составляет акт о 

профессиональной заболевании специальной формы и делает его ко­

пии в шести экземплярах, а в случаях профессионального заболевания 

двух и более человек или профессионального заболевания со смер­

тельным исходом -  в семи экземплярах.
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После утверждения всех экземпляров акта главным государст­

венным санитарным врачом города (района) они регистрируются тер­
риториальным центром гигиены и эпидемиологии в журнале регист­

рации профессиональных заболевания и направляются:

•  заболевшему или лицу, представляющему его интересы;

•  нанимателю;

•  страхователю;

•  страховщику;

•  государственному инспектору труда;

•  организации здравоохранения, обслуживающей нанимателя, 

страхователя;

• в территориальную прокуратуру — в случаях профессионального 

заболевания двух и более человек и профессиональных заболе­

ваниях со смертельным исходом.

Один экземпляр акта должен храниться в территориальном цен­

тре гигиены и эпидемиологии.

Организации здравоохранения, имеющие отделения профессио­

нальной патологии, ведущие амбулаторный прием больных такого 

профиля должны вести журнал учета и наблюдения больных с про­

фессиональными заболеваниями.

Общие принципы лечения 

профессиональных заболеваний

При лечении острых профессиональных заболеваний использу­

ются известные принципы неотложной терапии, применяемые в об­

щесоматической клинической практике.
Мероприятия при лечении острых профессиональных интокси­

каций в производственных условиях включают в себя:

27



•  Немедленное прекращение контакта с токсическим веществом 

путем удаления пораженного из зоны действия токсина, очище­

ния дыхательных путей, кожи, слизистых, пищеварительного 

тракта от токсического вещества.

• Активизация интенсивного выведения уже поступившего в 

кровь и в депо токсического вещества.

• Введение антидотов с целью нейтрализации находящихся в ор­

ганизме токсинов.

• Восстановление нарушенных токсином функций внутренних 

органов.

При хронических профессиональных заболеваниях проводится 

восстановительное, симптоматическое, общеукрепляющее лечение, 

выполняются реабилитационные и профилактические мероприятия с 

целью компенсации и восстановления утраченных пациентом функ­

ций организма.

В каждом случае хронического профессионального заболевания 

конкретный перечень лечебных мероприятий зависит от вида повреж­

дающего фактора, выраженности вызванных им нарушений функций 

органов пострадавшего. Лечение многих хронических профессио­

нальных заболеваний, например, профессиональной бронхиальной ас­

тмы, проводится с использованием тех же принципов, которые ис­

пользуются для терапии сходных заболеваний, этиологически не свя­

занных с производственными вредностями. В других случаях, напри­

мер, при хронической свинцовой интоксикации, для лечения приме­

няются специальные лекарственные средства, способные выводить 

свинец из организма—специфические антидоты.
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Реабилитация больных 

с профессиональными заболеваниями

В соответствии Постановлением Минздрава РБ №1/1 от 

09.01.2004 г МРЭК устанавливает для пострадавших с профессио­

нальными заболеваниями, нуждающихся в мерах медицинской, соци­

альной и профессиональной реабилитации индивидуальные програм­

мы реабилитации.

Индивидуальная программа реабилитации служит основой для 

проведения эффективной медицинской, профессиональной и социаль­

ной реабилитации, направленной на восстановление, компенсацию и 

устранение ограничений профессиональной трудоспособности. МРЭК 

заполняет специальный бланк, в котором описываются конкретные 

виды, формы, объемы необходимых реабилитационных мероприятий, 

сроки их проведения:

•  Медицинская помощь: с учетом заключения ВКК указывается 

нуждаемость в стационарном лечении профессионального за­

болевания с определением конкретных видов медицинской по­

мощи.

•  Дополнительное питание: с учетом заключения ВКК указыва­

ется нуждаемость в конкретном суточном рационе дополни­

тельного питания и срок, на который оно предписывается.

•  Лекарственные средства: с учетом заключения ВКК указыва­

ется нуждаемость в конкретных лекарственных средствах с ука­

занием продолжительности и кратности курсов лечения и срока, 

на который оно предписано.

• Изделия медицинского назначения: с учетом заключения ВКК 

перечисляются изделия медицинского назначения, а также по­

стельные принадлежности, в которых нуждается больной.
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•  Посторонний уход: с учетом заключения ВКК указывается ну­

ждаемость в специальном медицинском и/или бытовом уходе.

•  Санаторно-курортное лечение: указывается необходимость са­
наторно-курортного лечения с предписанием профиля, кратно­

сти, сезона рекомендованного лечения, а также нуждаемость в 

сопровождающем лице.

• Протезирование: указывается нуждаемость в методах реконст­

руктивной хирургии, протезирования, вид протезирования.

•  Обеспечение приспособлениями, необходимыми для трудовой 

деятельности и в быту: перечисляются технические средства 

реабилитации (приспособления), необходимые для трудовой 

деятельности и в быту.

•  Обеспечение специальным транспортным средством: записы­

вается заключение МРЭК о наличии медицинских показаний 

для обеспечения автомобилем с соответствующей модификаци­

ей управления и об отсутствии или наличии медицинских про­

тивопоказаний к его вождению.

• Профессиональное обучение (переобучение): устанавливается 

необходимость приобретения другой профессии с указанием 

формы и вида обучения (переобучения).

Экспертиза трудоспособности в клинике 

профессиональных болезней

Профессиональные заболевания не всегда влекут за собой на­

рушение трудоспособности. При начальных проявлениях, легком кли­
ническом течении профессионального заболевания пострадавшим мо­

гут быть даны рекомендации о прекращении работы во вредных и тя­

желых условиях труда по справке ВКК. При наличии оснований боль­
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ные направляются на МРЭК, где им может быть установлена соответ­

ствующая группа инвалидности, определены степень утраты профес­

сиональной трудоспособности и нуждаемость в дополнительных ви­

дах помощи.

Особенности работы специализированных 

профпатологических МРЭК

Специализированными профпатологическими медико- 

реабилитационными экспертными комиссия (МРЭК) определяется:

•  ФК ограничения жизнедеятельности больного;

•  причина, время наступления и группа инвалидности;

•  степень потери профессиональной трудоспособности (в процен­

тах);

• индивидуальная программа медицинской, профессиональной и 

социальной реабилитации с указанием нуждаемости в дополни­

тельных видах помощи (санаторно-курортное лечение, протези­

рование, дополнительное питание, приобретение лекарств и 

ДР-)-
При рассмотрении вопроса, является ли заболевание профес­

сиональным, специализированная МРЭК учитывает:

• характер действующего на больного этиологического фактора и 

выполняемой работы;

• особенности клинической формы заболевания;

•  конкретные санитарно-гигиенические условия производствен­

ной среды и трудового процесса;

•  стаж работы во вредных и опасных условиях труда.

При определении профессионального заболевания и оценке его 

последствий МРЭК основывается на утвержденном Списке профес­

сиональных заболеваний.
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В случае смешанной этиологии профессионального заболева­
ния экспертные вопросы о причине инвалидности, степени утраты 

трудоспособности решаются как по профессиональному заболеванию.

Понятие о временной и стойкой 

утрате трудоспособности

Профессиональные заболевания могут явиться причиной вре­

менной, длительной или постоянной утраты трудоспособности. Вре­

менная утрата трудоспособности устанавливается врачебно­

консультативными комиссиями (ВКК) не более чем на 4 месяца (120 

дней) без перерыва или на 5 месяцев (ISO дней) с перерывом. Как 

правило, это бывает при тяжелых острых интоксикациях, при обост­

рении хронических профессиональных заболеваний.

Длительная или постоянная потеря трудоспособности или зна­

чительное ее ограничение могут быть установлены только медико­

реабилитационной экспертной комиссией (МРЭК) с определением 

группы инвалидности. При определении группы инвалидности МРЭК 

использует критерии «Инструкции по определению причины инва­

лидности», утвержденную Постановлением Минздрава Республики 

Беларусь № 61 от 12.08.2002 г.

В соответствии с Инструкцией МРЭК проводит количественную 

оценку степени утраты функций и ограничения жизнедеятельности. 

Выделяются пять функциональных классов:

•  ФК-0 — отсутствие нарушений функции и ограничения жизне­
деятельности.

•  ФК-1 — легкое ограничение жизнедеятельности в связи с утра­
той до 25% функций.

•  ФК-2 — умеренное ограничение жизнедеятельности в связи с 

утратой от 26 до 50% функций.
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• ФК-3 -  значительное ограничение жизнедеятельности в связи с 
утратой от 51 до 75% функций.

• ФК-4 -  резко выраженное ограничение жизнедеятельности 
вплоть до полной утраты функций -  76-100%.

Инвалидность определяется при возникновении нарушений

профессиональной трудоспособности исходя из следующих 

критериев:

• I группа инвалидности устанавливается при полной утрате тру­

доспособности, когда больной в связи наличием выраженных 

функциональных расстройств, нуждается в постоянной посто­

ронней помощи, уходе или надзоре. Соответствует функцио­

нальному классу ФК-4.

• II группа инвалидности устанавливается больным с ФК-3, 

которым:

о труд недоступен в связи с выраженными функциональны­

ми ограничениями, вызванными заболеванием;

о труд противопоказан в связи с утяжелением состояния 

больного в результате любой профессиональной трудовой 

деятельности;

о труд не противопоказан, но доступен в специально соз­

данных условиях.

•  Ш группа инвалидности устанавливается больным с ФК-2 в со­

ответствии со следующими критериями:

о при вынужденном переходе по состоянию здоровья на ра­

боту более низкой квалификации (снижение квалифика­

ции на 4 разряда и более, снижение категории, уровня 

управления для руководителей);
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о при уменьшении по состоянию здоровья норм, объема 

выработки, сокращении по этим же причинам продолжи­

тельности рабочего дня.

При сочетании общего заболевания, при котором устанавлива­

ется П группа инвалидности, с профессиональным заболеванием, при 

котором устанавливается Ш группа инвалидности, больного призна­

ют инвалидом П группы вследствие профессионального заболевания.

Переосвидетельствование инвалидов I группы проводится через 

каждые 2 года, П и Ш групп - через 1 год.

III группа инвалидности обычно устанавливается на срок не бо­

ле одного - двух лет, которые обычно необходимы для профессио­

нальной реабилитации - переобучения и рационального трудоустрой­

ства больного.

Переосвидетельствование ранее указанных сроков производит­

ся при ухудшении состояния здоровья и степени ограничения жизне­

деятельности инвалида. А также при вскрытии в процессе предвари­

тельного расследования фактов противоправных действий (подлож­

ные документы и др.).

Инвалидность без указания сроков переосвидетельствования ус­

танавливается:

•  женщинам старше 55 лет и мужчинам старше 60 лет;

• при стойких, необратимых морфологических изменениях и на­

рушениях функций органов и систем организма инвалида;

• невозможности улучшения течения заболевания и социальной 

адаптации по причине неэффективности проведенных реабили­

тационных мероприятий после 3 лет наблюдения МРЭК;

• при стойких анатомических дефектах, перечисленных в специ­

альном списке Инструкции по определению групп 

инвалидности.
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Нарушение профессиональной трудоспособности является 

самой частой причиной социальной недостаточности — неспособности 

человека выполнять обычную для его социального положения роль в 

жизни. Профессиональная нетрудоспособность может возникать пер­

вично, когда другие проявления жизнедеятельности человека не на­

рушены. Или вторично, на основе ранее возникших нарушений жиз­

недеятельности, обусловленных общим заболеванием или врожден­

ным анатомическим дефектом. Способность к труду в конкретной 

профессии может быть сохранена у инвалидов полностью или частич­

но, а также в ряде случаев может быть восстановлена мерами профес­

сиональной реабилитации. В таких случаях инвалиды могут работать 

в обычных или специально созданных производственных условиях.

Определение степени утраты профессиональной трудоспособ­

ности проводится МРЭК на основании Постановления Совмина Рес­

публики Беларусь №1299 от 10.10.2003 и Постановления Минздрава 

Республики Беларусь №1/1 от 09.01.2004 г. В соответствии с этими 

документами степень утраты профессиональной трудоспособности 

определяется с учетом имеющихся у потерпевшего профессиональ­

ных способностей, психофизиологических возможностей и профес­

сионально значимых качеств, позволяющих продолжать выполнять 

профессиональную деятельность предшествующую профессиональ­

ному заболеванию, того же содержания и в том же объеме, либо с уче­

том снижения квалификации, уменьшения объема выполняемой рабо­

ты и тяжести труда в обычных или специально созданных условиях.

Степень утраты профессиональной трудоспособности выража­

ется в процентах и может устанавливаться в пределах от 10 до 100%.

Экспертиза профессиональной трудоспособности проводится 

исходя из оценки:

1. Клинико-функциональных критериев.
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2. Способности к профессиональной деятельности.

3. Степени утраты профессиональной трудоспособности. 

Клинико-функциональные критерии включают в себя:

• характер и тяжесть профессионального заболевания;

• особенности течения патологического процесса, обусловленно­

го профессиональным заболеванием;

■ характер нарушений функций организма;

•  степень нарушений функций организма (резко выраженная, вы­

раженная, умеренная, легкая);

•  психофизиологические особенности больного;

•  клинический и реабилитационный прогноз;

•  клинико-трудовой прогноз.

Способность к профессиональной деятельности оценивается с 

учетом профессионального фактора -  способности после возникнове­

ния профессионального заболевания выполнять работу в полном объ­

еме по своей прежней (до болезни) профессии или иной равноценной 

ей по квалификации.

Профессиональная деятельность в полном объеме предполагает 

полный рабочий день, полную рабочую неделю, выполнение норм 

выработки не менее чем на 100%.

Критерии оценки способности к профессиональной деятельно­

сти напрямую связаны с различием тарифно-квалификационных ха­

рактеристик в рамках соответствующей профессии. Кратность сниже­

ния квалификации определяется с учетом установления квалификаци­

онных разрядов, классов, категорий для данной профессии.

При определении степени утраты профессиональной трудо­

способности квалифицированных работников учитываются классы 

условий труда по показателям вредности и опасности факторов про­

изводственной среды, тяжести и напряженности трудового процесса.
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Степень утраты профессиональной трудоспособности рабочего 

неквалифицированного физического труда устанавливается в зависи­
мости от его психофизиологического состояния, физической способ­
ности выполнять простой физический труд и также связана с оценкой 

классов условий труда по показателю тяжести труда.

Степень утраты профессиональной трудоспособности оценива­

ется в процентах исходя из следующих регламентированных 

критериев:

•  В случае если в результате профессионального заболевания у 

потерпевшего наступила полная утрата профессиональной тру­

доспособности вследствие резко выраженного нарушения функ­

ций организма, в том числе в специально созданных условиях 

труда, устанавливается степень утраты профессиональной тру­

доспособности от 91% до 100%.

•  В случае если потерпевший вследствие выраженного нарушения 

функций организма может выполнять работу, лишь в специаль­

но созданных производственных условиях, устанавливается сте­

пень утраты профессиональной трудоспособности от 61% до 

90%. В том числе:

о если потерпевший, ранее выполнявший квалифицирован­

ную работу в обычных производственных условиях, мо­

жет выполнять только неквалифицированные виды труда 

в специально созданных производственных условиях, ус­

танавливается степень утраты профессиональной трудо­

способности до 90%.

о Если потерпевший может выполнять в специально соз­

данных производственных условиях работу более низкой 

квалификации с учетом профессиональных знаний и на-
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выков, устанавливается степень утраты профессиональной 
трудоспособности до 80%.

о Если потерпевший может выполнять в специально соз­

данных условиях работу по профессии, предшествующей 

профессиональному заболеванию, устанавливается сте­

пень утраты профессиональной трудоспособности от 61% 

до 70%.

• В случае если потерпевший может в обычных производствен­

ных условиях продолжать профессиональную деятельность с 

выраженным снижением квалификации, либо с уменьшением 

объема выполняемой работы или если он утратил способность 

продолжать профессиональную деятельность вследствие уме­

ренного нарушения функций организма, но может в обычных 

производственных условиях выполнять профессиональную 

деятельность более низкой квалификации, устанавливается сте­

пень утраты профессиональной трудоспособности от 25% до 

60%. В том числе:

о Если потерпевший утратил профессию и может выпол­

нять лепоие неквалифицированные виды труда; может вы­

полнять работу по профессии, но со снижением квалифи­

кации на четыре тарификационных разряда; может вы­

полнять неквалифицированный физический труд со сни­

жением разряда работ на четыре категории тяжести, уста­

навливается степень утраты профессиональной трудоспо­

собности до 60%.
о Если потерпевший может выполнять работу по профессии 

со снижением квалификации на три тарификационных 

разряда; может выполнять работу по профессии с умень­

шением объема производственной деятельности (на 0,5
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ставки); мажет выполнять неквалифицированный физиче­

ский труд со снижением разряда работ на три категории 
тяжести, устанавливается степень утраты профессиональ­

ной трудоспособности до 50%. 

о Если потерпевший может выполнять работу по профессии 

с уменьшением объема производственной деятельности; 

работу не по профессии, но с использованием профессио­

нальных навыков; работу по профессии со снижением 

квалификации на два тарификационных разряда; неква­

лифицированный физический труд со снижением разряда 

работ на две категории тяжести, устанавливается степень 

утраты профессиональной трудоспособности 

от 25% до 40%.

• В случае если потерпевший может продолжать профессиональ­

ную деятельность с умеренным или незначительным снижением 

квалификации, либо с уменьшением объема выполняемой рабо­

ты, либо при изменении условий труда, влекущих снижение за­

работка или если выполнение его профессиональной деятельно­

сти требует большего напряжения, чем прежде, устанавливается 

степень утраты профессиональной трудоспособности от 10% до 

24%. В том числе:

о Если потерпевший может выполнять работу по профессии 

со снижением квалификации на один тарификационный 

разряд; неквалифицированный физический труд со 

снижением разряда работ на одну категорию тяжести; ра­

боту по основной профессии с незначительным снижени­

ем объема профессиональной деятельности (снижение 

нормы выработки на 1/3 часть прежней загрузки), уста-
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нашивается степень утраты профессиональной трудоспо­

собности - 24%.
о Если потерпевший может выполнять работу со снижением 

объема профессиональной деятельности на 1/5 часть 

прежней загрузки, устанавливается степень утраты про­

фессиональной трудоспособности до 20 процентов, 

о Если потерпевший может выполнять работу со снижением 

объема профессиональной деятельность на 1/10 часть 

прежней загрузки, устанавливается степень утраты про­

фессиональной трудоспособности - 10%.

•  Степень утраты профессиональной трудоспособности не опре­

деляется, если диагностированное в период трудовой деятель­

ности профессиональное заболевание не повлекло за собой ут­

рату потерпевшим профессиональной трудоспособности в пе­

риод трудовой деятельности, позволяло ему выполнять работу 

по соответствующей профессии без снижения квалификации, 

класса тяжести труда вплоть до выхода на пенсию по возрасту и 

на момент освидетельствования не ограничивают способность 

ко всем видам трудовой деятельности.

Льготы, предоставляемые 

профессиональным больным

Компенсация возмещения вреда в связи с потерей трудоспособ­

ности вызванной профессиональным заболеванием определяется 

МРЭК с момента установления диагноза, но не более трех лет со дня 

обращения пострадавшего за возмещением вреда.

Больные с профессиональной патологией пользуются дополни­
тельными льготами. При временной утрате трудоспособности боль­
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ничные листы оплачиваются им в размере 100% заработка вне зави­

симости от стажа работы. На период обследования в центрах профпа- 
тологии больным выдается справка, на основании которой сохраняет­

ся средняя заработная плата.

Размеры пенсии по инвалидности назначаются также независи­

мо от стажа работы во вредных условиях, которые явились причиной 

заболевания, приведшего к инвалидности. Размеры пенсий по профес­

сионально обусловленной инвалидности больше, чем размеры пенсий 

по общей инвалидности, так как к этой пенсии осуществляются доп­

латы в зависимости от установленного МРЭК процента утрата про­

фессиональной трудоспособности.

Лицам с профессиональными заболеваниями предоставляются 

бесплатные путевки в санатории. Такие больные имеют право на до­

полнительную материальную компенсацию со стороны работодателя, 

если профессиональное заболевание возникло исключительно по вине 

работодателя.

Вопросы рационального трудоустройства 

при неполной утрате трудоспособности 

При необходимости трудоустройства вне действия вредных и 

опасных производственных условий предлагаемая работа должна со­

ответствовать общей и специальной подготовке, опыту и профессио­

нальным навыкам, возрасту, функциональным возможностям, способ­

ствовать медицинской и социальной реабилитации. Основанием для 

перевода на другую работу, соответствующую медицинскому заклю­

чению, является справка ВКК или заключение МРЭК для инвалидов и 

согласие работника на перевод. При отказе работника от перевода ли­
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бо отсутствии соответствующей работы трудовой договор расторгает­

ся в соответствии с действующим законодательством.

При стойкой неполной утрате трудоспособности в типичных 

случаях больных с профессиональной патологией МРЭК устанавлива­

ется Ш группа инвалидности на 1-2 года. В этот период больной дол­

жен получить новую специальность, позволяющую ему трудиться на 

предприятиях и рабочих местах вне действия любых вредных факто­

ров производственной среды (I класс производственных условий).

При утрате основной профессии или другой равноценной ей по 

квалификации, МРЭК определяет возможность использования оста­

точной профессиональной трудоспособности на другой, менее квали­

фицированной работе в обычных или специально созданных условиях 

труда.

С целью восстановления трудоспособности больных, на МРЭК 

утверждается индивидуальная программа реабилитации инвалидов.

Медицинское обслуживание работающих

Медицинское обслуживание работающих во вредных и опасных 

условиях труда является комплексной задачей. В нее входят:

• предварительные при поступлении на работу и периодические 

медицинские осмотры;

• диспансерное наблюдение;

•  обследование в профпатологических центрах;

•  амбулаторное и стационарное лечение;

•  оздоровление в профилакториях, санаториях, домах отдыха;

•  рекомендации по рациональному трудоустройству;

•  экспертиза трудоспособности;
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• программы реабилитации;

• санитарно-просветительная работа

Предварительные при поступлении на работу 

и периодические медицинские осмотры 

Одной из ее важнейших составляющих медицинского обслужи­

вания работающих являются обязательные предварительные при по­

ступлении на работу во вредных и опасных производственных усло­

виях и периодические медицинские осмотры.

Медицинские осмотры необходимы дня углубленной оценки со­

стояния здоровья с определением возможности трудоустройства и 

дальнейшего использования рабочих и служащих на производствах и 

в профессиях, предусмотренных в Постановлении министерства здра­

воохранения Республики Беларусь № 33 от 8.08.2000 г и в «Инструк­

ции по организации и проведению медицинских осмотров работников, 

применение списка профессиональных заболеваний», утвержденной 

Постановлением Минздрава Республики Беларусь №98-0701 от 

19.07.2001 г.

Предварительные при поступлении на работу и периодические 

преследуют следующие цели:

•  Определение пригодности рабочих и служащих поручаемой им 

работе, обеспечение безопасности труда и предотвращение 

распространения инфекционных и паразитарных заболеваний.

•  Выявление лиц с профессиональными заболеваниями или с по­

дозрением на такое заболевание.

•  Распознавание общих (непрофессиональных) заболеваний, при 

наличии которых дальнейшая работа в опасных и вредных ус­

ловиях труда может ухудшить их течение и прогноз для здоро­

вья и трудоспособности.
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• Назначение индивидуальных лечебно-оздоровительных меро­

приятий работникам с выявленными заболеваниями или с по­

дозрением на профессиональное заболевание: диспансерное на­

блюдение, обследование в клинике, амбулаторное и стационар­

ное лечение, оздоровление в профилактории, санатории, домах 

отдыха, рациональное трудоустройство.

• Оценка условий труда и разработка мероприятий санитарно- 

гигиенического характера с целью ликвидации факторов, вызы­

вающих профессиональное заболевание.

• Обеспечение преемственности в оказании лечебно­

профилактической помощи работающим на производстве путем 

организации инженерно-врачебных бригад.

Предварительные при поступлении на работу медицинские 
осмотры позволяют осуществлять отбор лиц, которым по их физиче­

скому развитию и состоянию здоровья не противопоказана работа с 

тем или иным производственным фактором. Предварительные осмот­

ры проводятся только по направлению нанимателя, в котором указы­

вается наименование профессии и профессиональных вредностей на 

этом конкретном производстве, общие и дополнительные противопо­

казания к трудоустройству. При отсутствии этих данных медицинский 

осмотр не проводится и заключение о годности не выдается.

Результаты проведенного предварительного медицинского ос­

мотра оформляются в виде социально-клинического заключения. На 

основании материалов этого заключения, на руки обследуемому вы­

дается справка с указанием «годен» или «не годен» к выполнению 

данной работы без детализации результатов осмотра.
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Периодические медицинские осмотры обеспечивают:

•  динамическое наблюдение за состоянием здоровья работающих 

в условиях воздействия профессиональных вредностей;

• выявление и профилактику начальных признаков профессио­

нальных заболеваний;

•  выявление общих заболеваний, при которых дальнейшая работа 

в условиях воздействия профессиональной вредности может 

ухудшить их клиническое течение;

• оценку условий труда с последующей разработкой санитарно- 

гигиенических мероприятий по их улучшению;

•  предотвращение распространения инфекционных и паразитар­

ных заболеваний.

Периодическим медицинским осмотрам подлежат следующие 

категории лиц:

• работающие с вредными веществами;

• работающие в условиях воздействия неблагоприятных и произ­

водственных факторов (шум, вибрация, физическое перенапря­

жение, пыль, токсины и др.);

•  работники предприятий питания и пищевой промышленности;

•  учащиеся средних и высших учебных заведений;

•  работники учебно-воспитательных, дошкольных, оздоровитель­

ных учреждений;

•  работники жилищно-коммунального хозяйства;

•  медицинские работники, ранее прошедшие предварительный 

медицинский осмотр.

Данные периодического осмотра заносятся в медицинскую 

карту амбулаторного больного. При этом каждый врач, участвующий 

в осмотре, дает свое индивидуальное заключение о профессиональной
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пригодности работника. На отдельный лист амбулаторной карты 

вносятся данные профессионального маршрута работающего: 

предприятие, цех, участок, профессия, вредные и неблагоприятные 
условия труда.

После осмотра составляется заключительный акт в 4 экземпля­

рах, в котором записывается одна га следующих резолюций с учетом 

возраста заболевшего, стажа работы и течения заболевания:

• Практически здоров. Может продолжать работу в условиях ве­

роятного воздействия профессиональных вредностей.

• Выявлено общее, непрофессиональное заболевание с указанием 

диагноза и сделан один из следующих выводов:

о  работник может продолжать профессиональную работу, 

о  работник подлежит лечению, 

о  работник подлежит диспансерному наблюдению; 

о дальнейшая работа в контакте с профессиональными 

вредностями, противопоказана (рекомендации по перево­

ду на другую работу дает ВКК).

• Подозрение на профессиональное заболевание. Работник 

подлежит:

о дополнительному обследованию,

о динамическому наблюдению цехового и участкового 

врача.

Заключительный акт составляется в 4 экземплярах, один из 

которых остается в лечебном учреждении, проводившем медицинский 

осмотр, а три других в обязательном порядке рассылаются:

• Нанимателю.

• В территориальный центр гигиены и эпидем иологии.

•  Цеховому (участковому) врачу.
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Организация пре два ригельных и периодических 

осмотров, сроки их проведения

Организация и проведение предварительных и периодических 

медицинских осмотров осуществляется на договорной основе с субъ­

ектами хозяйствования лечебными учреждениями (ЛУ) и территори­

альными центрами гигиены и эпидемиологии. Комиссии врачей, осу­

ществляющие медицинские осмотры, ежегодно назначаются и утвер­

ждаются приказом главного врача ЛУ.

Председатель комиссии должен иметь специальную подготовку 

по профпатологии. В его обязанности входит проведение целенаправ­

ленного инструктажа членов комиссии по вопросам профессиональ­

ной патологии перед началом и в ходе осмотров.

Для повышения качества динамического наблюдения за рабо­

тающими считается црлесообразным, чтобы предварительные и пе­

риодические осмотры проводились одними и теми же врачами.

Врач-гигиенист совместно с цеховыми врачами и администра­

цией предприятия определят контингенты лиц, подлежащих периоди­

ческим медицинским осмотрам в срок до 1 января будущего года с со­

ставлением соответствующего доклада администрации. На основании 

этого доклада администрацией предприятия составляется на очеред­

ной год список работников, подлежащих периодическим осмотрам. 

Администрация обеспечивает их явку на осмотр, несет юридическую 

ответственность за допуск к работе лиц, не прошедших его. Лечебные 

учреждения до 1 февраля текущего года составляют график проведе­

ния медосмотров, который утверждается исполкомом.

Сроки поведения периодических медицинских осмотров зави­

сят от вида производства и профессии работника. Но в любой случае, 

они должны проводится не реже 1 раза в 3 года. Конкретная перио­

дичность медицинских осмотров, участие в них тех или иных специа­
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листов, необходимые лабораторные и функциональные исследования 

определяются согласно требованиям, изложенным в приложениях к 

Постановлению №33 Минздрава РБ от 08.08.2000 г.

Состав враче й-специалистов, проводящих 

медицинские осмотры, комплекс необходимых методов 

лабораторных и инструментальных исследований 

Состав специальностей врачей, участвующих в медицинских 

осмотрах регламентирован в «Перечне вредных веществ и неблаго­

приятных производственных факторов, при работе с которыми обяза­

тельны предварительные при поступлении на работу и периодические 

медицинские осмотры в целях предупреждения профессиональных 

заболеваний, врачей специалистов, участвующих в проведении этих 

медицинских осмотров, и необходимых лабораторных и функцио­

нальных исследований по определенным этиологическим факторам в 

процессе труда, медицинских противопоказаниях по допуску на рабо­

ту с опасными, вредными и неблагоприятными производственными 

факторами», а также в «Перечне работ, для выполнения которых обя­

зательны предварительные при поступлении на работу и периодиче­

ские медицинские осмотры, врачей специалистов, участвующих в 

проведении медицинских осмотров, необходимых лабораторных и 

функциональных исследований по видам работ, медицинских проти­

вопоказаниях к допуску на работы в целях предупреждения заболева­

ний и обеспечения безопасности труда».

Врачи, участвующие в предварительных осмотрах, детально 

знакомятся с профессиональным маршрутом, анамнезом, выпиской из 

амбулаторной карты о перенесенных заболеваниях, военным билетом. 

Они проводят тщательное общесоматическое обследование, изучают
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данные лабораторных и инструментальных исследований. Особое 

внимание обращается на состояние тех органов и систем, которые яв­

ляются наиболее уязвимыми (критическими) при воздействии про­

фессиональных вредностей. При приеме на работу лиц состоящих на 

учете в противотуберкулезном диспансере, обязательно необходимо 
заключение врача-фтизиатра.

В периодических медицинских осмотрах участвуют врачи раз­

личных специальностей в соответствии с установленным Перечнем. 

Как правило, это врачи, имеющие специальность терапевта, невропа­

толога, офтальмолога, оториноларинголога. При необходимости при­

влекаются врачи и других специальностей -  аллергологи, дерматоло­

ги, фтизиатры, инфекционисты, токсикологи, хирурги-ортопеды и др.

В комплекс обязательных исследований входят: общий анализ 

крови, мочи, биохим ическое исследование крови, ренггенография 

грудной клетки, электрокардиография, ультразвуковое исследование. 

Дополнительно, если в этом есть необходимость, проводятся исследо­

вания на присутствие ионов тяжелых металлов в моче (ртуть, свинец), 

исследование содержания метгемотлобина, псевдохолинэстеразы в 

крови, копропорф ирина и дельта-аминолевулиновой кислоты в моче, 

исследование функции внешнего дыхания и др. Применяются и дру­

гие методы с целью выявления специфических признаков отдельных 

видов профессиональных заболеваний.

По совокупности данных, полученных во время медицинского 

осмотра и с учетом результатов лабораторных и инструментальных 

исследований, врачи, принимавшие участи в осмотре, вместе с сани­

тарным врачом, специалистом по гигиене труда составляют медицин­

ское заключение и определяют, при необходимости, комплекс лечеб­

но-профилактических или лечебно-восстановительных мероприятий 

для каждого обследованного лица.
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Перечень медицинских противопоказаний для работы 

в условиях возможного воздействия неблагоприятных 
факторов производственной среды

Общими противопоказаниями к допуску на работу, связанную с 

вредными и опасными веществами и неблагоприятными факторами, 

являются любые хронические заболевания при наличии даже умерен­

но выраженной недостаточности функции внутренних органов, а у 

женщин состояние беременности и период лактации.

Помимо общих противопоказаний, разработаны дополнитель­

ные - по каждому вредному производственному фактору с учетом 

специфических особенностей его действия на организм человека. Так, 

на предприятиях по производству и применению бензола запрещен 

женский труд. Женщины, работающие в условиях вредного производ­

ства, со дня установления беременности переводятся на работу вне 

воздействия неблагоприятных факторов. Лицам моложе 18 лет запре­

щена работа во вредных условиях, под землей, а также сопряженная с 

большим физическим напряжением.

При отборе лиц, которым противопоказано трудоустройство га 

аллергоопасные работы используются следующие критерии:

• Отягощенный наследственный иммуноаплергапагический 

анамнез. Имеет место при наличии в семье и у близких родст­

венников двух поколений аллергических, аутоиммунных, пер­

вичных иммунодефицит ных, хронических инфекционно- 

воспалительных, рецидивирующих заболеваний, злокачествен­

ных новообразований.

•  Отягощенный собственный аллере алогический анамнез. Учи­

тываются тлевшиеся в прошлом аллергические реакции га 

профилактические прививки, прием лекарств, употребление 

косметических средств, контакт с химическими веществами,
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применяемыми в быту, укусы насекомых. Имеют значения све­

дения о предшествующих профессиональных контактах с веще­
ствами, обладающим и токе ико-аллерг ическим и свойствами.

• Ретроспективные медицинские противопоказания. Принима­

ются во внимание анамнестические сведения, свидетельствую­

щие о наличии хронической иммунной недостаточности, про­

являющейся рецидивирующими, хроническими, вялотекущими 

инфекционными процессами различной локализации.

• Объективные клинические противопоказания. Выделяют три 

группы таких противопоказаний:

о Общие противопоказания. Сюда входят любые заболева­

ния из включенных в официальный список противопока­

заний к работе в опасных и вредных условиях труда.

о Абсолютные противопоказания. Сюда относятся все 

первичные и вторичные иммунодефицитные заболевания. 

Перечень этих заболеваний изложен в специальном спи­

ске противопоказаний к допуску на аллергоопасные рабо­

ты.

о Относительные противопоказания. Наличие острых и 

подострых инфекционных и воспалительных заболеваний 

(не включенных в официальный список противопоказа­

ний), способных обостряться или утяжеляться в своем те­

чении под влиянием производственных аллергенов.

• Нарушения показателей иммунного статуса Устанавливают­

ся, если при выполнении неспецифических и специфических 

чувствительных лабораторных проб, провокационных тестов с 

аллергенами из производственной среды обнаруживаются при­

знаки дефицитного иммунологического состояния.
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Диспансеризация при

профессиональных заболеваниях

На основании результатов медицинских осмотров проводится 

диспансеризация работающих в условиях профессиональных вредно­

стей. Выделяются следующие группы диспансерного (Д) наблюдения:

• Д1 - лица, не имеющие приз каков неблагоприятного воздейст­

вия факторов производственной среды;

• Д2 - группа повышенного риска развития профессионального 

заболевания;

• ДЗ - больные с профессиональными заболеваниями.

Наибольшее внимание уделяется работникам, отнесенным в

группу риска (Д2) возникновения профессиональных заболевания, по 

отношению к которым проводится комплекс лечебно- 

оздоровительных мероприятий. В эту группу включают лиц, рабо­

тающих в среде предельно допустимых концентраций и предельно 

допустимых уровней вредных факторов, имеющих стаж работы более 

10 лет, а также лица с симптомами, свидетельствующими о прибли­

жении к порогу действия вредного фактора, после которого может 

форм ироваться профессиональное заболевание. Диспансеризацию 

группы ДЗ с установленными профессиональными заболеваниями 

проводит цеховой врач или врач-специалист. Принципы диспансери­

зации в этой группе определяются особенностями клинического тече­

ния отдельных форм заболеваний. Все больные из этой группы долж­

ны ежегодно получать курсовое лечение. Они должны быть рацио­

нально трудоустроены, чтобы исключить дальнейшее негаттное дей­

ствие профессиональных вредностей на состояние их здоровья. Боль­

ные профессиональными заболеваниями подлежат активному диспан­

серному наблюдению в течение всей жизни.
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Медицинская деонтология в клинике

профессиональных болезней

Проблема деонтологии связана с наличием ряда льгот, которые 

имеют липа, страдающие профессиональными заболеваниями. Уже по 

этой причине, необоснованные или преждевременные, до получения 

необходимых фактических доказательств, высказывания специалистов 

в присутствии пациента о наличии у него профессионального заболе­

вания, могут привести к крайне нежелательным последствиям. Ведь в 

ряде таких случаев более детальное обследование пациента в специа­

лизированных медицинских учреждениях может не дать оснований 

для подтверждения наличия у него профессионального заболевания. 

Однако больной часто не соглашается с таким заключением, обраща­

ется в различные инстанции с жалобами. Возникают конфликтные си­

туации, существенно затрудняющие лечение, медицинскую и трудо­

вую реабилитацию больного, осложняющие работу медицинских уч­

реждений. Поэтому, при подозрении на профессиональное заболева­

ние на первичных этапах диагностики и трудовой экспертизы пациен­

ту следует дать подробные разъяснения по поводу возможности не 

подтверждения такого диагноза при более детальном обследовании в 

специализированных профпатологических учреждениях. Следует из­

бегать давать в присутствии больного критические оценки действий 

или диагностических заключений других специалистов, принимавших 

участие в обследовании больного. Успех работы во многом зависит от 

способности врача достичь взаимопонимания с пациентом, объеди­

нить усилия обоих на достижения главной цели -  восстановить и со­

хранить здоровье пациента.
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Лекция 2. ПРОФЕССИОНАЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ 

ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ, ВЫ ЗЫ ВАЕМ Ы Е ВОЗДЙСТВИЕМ  

ПРОМЫШ ЛЕННЫХ АЭГОЗОЛЕЙ

Основные проюводства, связанные 

с образованием промышленной пыли

Многие отрасли промышленного производства связаны с 

образованием пыли. Минеральная пыль горных пород возникает при 

строительстве тоннелей, шахт, добыче ископаемых, производстве 

цемента, других строительных материалов. Пыль из частиц металлов 

и их окислов сопровождает производство и обработку металлов. 

Органическая пыль возникает при производстве и обработке 

пластмасс, хранении и промышленной обработке сельскохозяйствен­

ной продукции.

Виды производственной пыли, 

выз ывающей пылевые болезни легких

Возникающие в процессе промышленного производства пыли 

разграничиваются на неорганические, органические, смешанные.

Пылевые болезни легких

К профессиональным заболеваниям легких, вызываемых вред­

ными воздействиями пылью, относятся пневмокониозы, биссиноз, 

хронический профессиональный пылевой бронхит. Профессиональная 

бронхиальная астма, возникающая при вдыхании аллергенной пыли, в 

соответствии с утвержденным Списком профессиональных заболева­

ний относится к группе аллергических болезней.

54



Значение физико-химических свойств различных 

видов пыли и сопутствующих неблагоприятных 

факторов производственной среды

Вдыхаемая человеком пыль способна проникать в дыхательные 

пути на различную глубину в зависимости от размеров пылевых час­

тиц. Крупные частицы, размеры которых превышают 20 мкм, осаж­

даются на слизистой оболочке верхних дыхательных путей, крупных 

бронхов. Пыль размерами около 10 мкм способна осаждаться на по­

верхности средних и мелких бронхов. Бели размер пылевых частиц не 

превышает 5-7 мкм, они способны достигать альвеол. Однако осаж­

даться в нормальных альвеолах они не могут, так как электростатиче­

ский заряд стенки альвеол создает отталкивающую сипу, превышаю­

щую силу тяжести этих частиц.

Для возникновения профессионального пылевого поражения 

легких большое значение имеет состав пылевых частиц (см. ниже), а 

также концентрация пыли в окружающем человека воздухе. Концен­

трацию пыли в воздухе измеряют в мг/м3. Предельно допустимая кон­

центрация (ПДК) пыли зависит от ее патогенности, в первую очередь 

от фиброгенности - способности вызывать фиброз легких. Для высо­

кофиброгенных пылей ПДК составляет 1 мг/м3, для умеренно фибро­

генных -  4-6 мг/м3, для слабо фиброгенных -  8-10 mtAi3. Д ля расти­

тельной пыли, не обладающей фиброгенностью, ПДК определяется 

числом волокон респирабипьной фракции (длина волокна более 5 

мкм, толщина менее 3 мкм) в 1 м3 воздушной среды.

К неблагоприятным факторам производственной среды, способ­

ствующим формированию профессиональных пылевых заболеваний 

относятся экстремально высокая или низкая температура воздуха, 

обезвоживание. К профессиональным заболеваниям, вызываемым пы­

левым факторам приводят нарушения техники безопасности на про из-
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во детве, работа на изношенном, устаревшем оборудовании, использо­

вание неисправных средств коллективной (вентиляция) и индивиду­

альной (респираторы) защиты органов дыхания, несвоевременная за­

мена фильтрующих воздух элементов в средствах пылевой защиты.

Классификация пневмокониозов

Пневмокониозы - общее название хронических профессиональ­

ных заболеваний с поражением органов дыхания, вызванных 

длительным воздействием производственной пыли, что приводит к 

возникновению фиброзирующего поражения легких, легочной недос­

таточности.

Выделяется б основных групп пневмокониозов, в зависимости 

от состава пыли, вызвавшей профессиональное заболевание:

1. Силикоз -  от вдыхания пыли содержащей свободную двуокись 

кремния (кварцевая пыль).

2. Силикатозы -  от вдыхания пыли гидроокиси кремния (силика­

тов):

• Асбестоз -  от вдыхания пыли асбеста;

• Апатигоз -  от вдыхания пыли апатитов;

• Талькоз -  от вдыхания пыли талька;

3. Карбокониозы -  от вдыхания пыли, содержащей свободный уг­

лерод:

• Антракоз -  от вдыхания пыли каменного угля.

• Граф игоз — от вдыхания пыли графита.

4. Металлокониозы — от вдыхания пыли, содержащей металлы и 

их нерастворимые в воде соли:

• Сидероз — от вдыхания пыли железа;

•  Алюминоз -  от вдыхания пыли алюминия.

•  Баригоз -  от вдыхания пыли соединений бария.
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• Марганокониоз -  от вдыхания пыли марганца.
5. Смешанные -  от вдыхания многокомпонентной неорганической

пыли:

•  Свдеросиликоз -  от вдыхания пыли, содержащей свободную 

двуокись кремния и железо;

• Силикоангракоз — от вдыхания пыли, содержащей свободную 

двуокись кремния и уголь.

•  Пневмокониоз электросварщиков.

6. Развивающиеся от вдыхания органической пыли:

•  Амилоз — от вдыхания мучной пыли.

• Табакоз -  от вдыхания табачной пыли.

•  Легкое фермера -  от вдыхания пыли сена, соломы, содержа­

щей грибки.

Фиброгенная активность различных видов пыли

Фиброгенная активность различных видов пыли существенно 

различается. Фиброгенность зависит о процентного содержания в пы­

ли свободного диоксида кремния. В настоящее время все пневмоко- 

ниозы разделены на три группы в соответствии со способностью раз­

личных видов пыли активизировать процессы фиброза в легких или 

вызывать токсико-аллергические реакции.

1. Пневмокониозы, возникающие в результате вдыхания высоко- 

или умеренно фиброгенной пыли Сюда относятся в первую оче­

редь силикоз, а также пневмокониозы от вдыхания смешанной 

пыли, содержащей свыше 10% свободного диоксида кремния 

(силикоангракоз, свдеросиликоз X за исключением пневмоко- 

ниозов, вызываемых ренггенконграстной пылью (сидероз, мар- 
гонокониоз, пневмокониоз электросварщиков). Пневмокониозы
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от высокофиброгенной пыли характеризуются формированием 

гранулематозного воспаления с переходом в фиброз легких.
2. Пневмокониозы, возникающие в результате попадания в дыха­

тельные пути слабофиброгенной пыли, имеющей в своем соста­

ве менее 10% свободного диоксида кремния или вовсе его не со­

держащей. В эту группу входят все силикатозы (асбестоз, таль­

коз, апатигоз) карбокониозы (антракоз, графится) Это наиболее 

распространенные пылевые поражения легких. Отличаются 

медленно прогрессирующим и, поэтому, обычно умеренно вы­

раженным фиброзом легких, редко приводящим к фатальной 

декомпенсации функции легких. Утяжелению состояния боль­

ных могут способствовать сопутствующие заболевания: об­

структивный пылевой бронхит, эмфизема с изменениями легких 

рестриктивного типа (нарушено растяжение легких во время 

вдоха).

3. Пневмокониозы от вдыхания пылевых частиц, не имеющих 

фиброгенного свойства, но обладающих таксико-аллергическим 

действием. Такие пневмокониозы могут вызываться пылью 

цветных металлов-аллергенов, пластмасс, органической пыли 

(легкое фермера) Аутоиммунные механизмы формирования 

гиперчувствигельных альвеолитов могут включиться при 

вдыхании в течение короткого промежутка времени большого 

объема аэрозолей, обладающих токсико-аллергическим 

действием. Это может произойти при нарушении техники 

безопасности -  выполнении сварочных, литейных работ с таки­

ми металлами как медь, олово, цинк, вольфрам и др. в закрытых 

помещениях при отсутствии адекватной вентиляции с формиро­

ванием клинической картины так называемой «литейной» ли­

хорадки. Токсико-аллергические заболевания легких способны
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возникать в условиях воздействия пылевых частиц, даже если 

нет превышения их ПДК во вдыхаемом воздухе. Профессио­

нальные поражения органов дыхания этого типа на начальных 

этапах заболевания сопровождаются бронхиолитом и альвеоли­

том с дальнейшей трансформацией в диффузный фиброз легких. 

Типичной формой токсико-аллергического поражения легких 

является бериллиоз.

В результате фиброгенной активности пылевых частиц в легких 

возникают патоморфологические изменения, позволяющие разделить 

пневмокониозы на две группы - интерстициальная форма пневмоко- 

ниозов и интерстициально-гранулематозная форма пневмокониозов. 

Пневмокониозы в своем морфогенезе могут проходить 4 стадии:

•  1-я стадия -  альвеолярный липопротеиноз;

• 2-я стадия -  серозно-десквамативный альвеолит в сочетании с 

катаральным пылевым эцдобронхигом.

• 3-я стадия -  кониотический лимфангииг с возможным форми­

рованием гранулематозных воспалительных изменений. При 

воздействии высокофиброгенной пыли гранулемы формируются 

из макрофагов, а при воздействии пыли, обладающей токсико- 

аллергическим действием, возникают гранулемы из эпителио- 

идных клеток.

•  4-я стадия -  кониотический пневмофиброз.

Рентгенологически пневмокониозы проявляются диффузным

пневмофиброзам, очаговыми затемнениями, фиброзными изменения­

ми плевры, деформацией корней легких. Очаговые тени в легких под­

разделяются на маленькие и большие.

Маленькие очаговые затемнения подразделяются на три группы 

в соответствии со своими размерами: 

р -  диаметром до 1,5 мм;
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q -  диаметром от 1,5 до 3 мм; 
г диаметром о т3 до 10мм.

Большие затемнения также подразделяются на три группы в за­

висимости от размеров:

А — отдельные (одиночные)тени диаметром от 1 до 5 см;

В -одна или несколько больших теней диаметром 5-10 см;

С —одна или несколько больших теней диаметром свыше 10см.

Силикоз

Силикоз - пневмокониоз, вызываемый вдыханием пыли, содер­

жащей более 10% высоко фиброгенных микрокрисгаплов двуокиси 

кремния, с формированием интерстициального и узелкового легочно­

го фиброза, нарушением вентиляционной функции легких преиму­

щественно по рестриктивному типу.

Теории патогенеза силикоза

На слизистой бронхов оседают пылевые частицы размерами от 

7-10 мкм и более. Пылинки размерами менее 5-7 мкм метут проникать 

в альвеолы. Но при отсутствии препятствий движению воздуха по 

мелким бронхам они оттуда уходят. Поверхностно активные поляри­

зованные вещества - сурфактанты, создают электрический заряд, пре­

пятствующий осаждению проникших в альвеолы мелких частичек, в 

тем числе бактерий, грибков. При работе в запыленных условиях не­

зависимо от вида пыли обязательно возникает эндобронхит. При дли­

тельном течении эндобронхига реснитчатый эпителий бронхов атро­

фируется. Нарушается дренажная функция слизистой бронхов. Пе­

риодически возникающие обструкции мелких бронхов вызывают 

микроателектазы, обеспечивая соприкосновение стенки спавшихся 

альвеол с мелкими частичками двуокиси кремния.
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Пылевые микрочастицы с поверхности спавшихся альвеол 

захватываются альвеолярными макрофагами и с их помощью 
транспортируются в лимфатические капилляры интерстициальной 

ткани легких.
Кристаллы двуокиси кварца, особенно со свежими изломами, 

обладают способностью химически соединяться через сипоновые 

группы с белками. Белково-кремниевые структуры восприниматься 

иммунной системой как чужеродные антигены. Однако, ферментные 

системы макрофагов, поглотивших такие антигены, оказываются не в 

состоянии разрушить кристаллы двуокиси кремния ни в ранних ней­

тральных, ни в поздних кислых фаголюосомах. В этом есть опреде­

ленное сходство кислотоустойчивых кристаллов двуокиси кремния с 

кислотоустойчивыми микобактериями туберкулеза. Неспособные де­

градировать фагоцитированные кристаллы двуокиси кремния макро­

фаги сами себя уничтожают путем аутофагии, а частички двуокиси 

кремния вновь фагоцитируются другими макрофагами, которые также 

погибают, будучи не способными их разрушить. Выброс активиро­

ванными макрофагами провоспалигельных цитокинов, аутоангигеш 

из цитозоля разрушенных макрофагов привлекает клетки в эти места 

другие клетки мезенхимальной линии (моноциты, макрофаги). Вокруг 

очага присутствия кристаллов двуокиси кремния формируется круг­

локлеточный (моноциты, гранулоцигы) защитный иммунный барьер - 

гранулема. Морфологически она практически не отличается от грану­

лемы образованной внедрившимися в ткань микобактериями туберку­

леза. Медиаторы воспаления, высвобождающиеся в месте расположе­

ния гранулемы, активируют процессы фиброгенеза, в результате чего 

гранулема в дальнейшем замещается фиброзной тканью. Гранулема­

тозно-фиброзные очаги дают характерную рентгенологическую кар­

тину узелкового поражения легких. Тип гранулематозной реакции за­
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висит от ввда пыли. При вдыхании высокофиброгенной пыли, содер­

жащей более 10%свободного диоксида кремния, гранулемы состоит в 

основном из макрофагов. При воздействии пыли, обладающей токси- 

коаллергическими свойствами, формируются гранулемы из эпигелио- 

идных клеток.

Таким образом, попадание кристаллов диоксида кремния в ин­

терстициальную легочную ткань является пусковым фактором, сти­

мулирующим процессы инге рстициального или очагового фиброза 

легочной ткани. Именно в связи с аутоим м у иным характером воспа­

лительного процесса у больных силикозом имеет место не эццоброн- 

хит, больше характерный для слабо фиброгенных пневмокониозов, а 

преимущественно перибронхиг с гранулематозным воспалением ок­

ружающей бронхи интерстициальной ткани. В связи с блокадой лим­
фатических капилляров матрикс образующим и фиброцитами (они ок­

ружают себя своеобразным матриксом - фибриновым сгусткам, за­

щищающих их от проапоптозного влияния провос пал игольных цито­

кинов, в первую очередь от фактора некроза опухоли-альфа) возника­

ют поражения плевры — одно та типичных осложнений силикоза.

Морфологическое строение силикотических узелков

Силикотические узелки формируются в основном в альвеоляр­

ных ходах. Они также могут возникать в периваскулярных и периб- 

рокхиальных пространствах по ходу лимфатических сосудов.

Различают два варианта морфологического строения с иликоти­

чес ких узелков. Один вариант, который считается наиболее типич­

ным, имеет правильную круглую или овальную форму. Такие узелки 

состоят ю концентрически расположенных слоев частично гиалини- 

зированной соединительной ткани (гранулема состоит из фиброцитов 

и хондроцигов). Другой, менее типичный вариант силикотических
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узелков имеет неправильную форму. Составляющие их пучки соеди­

нительной ткани расположены хаотично.

В соответствии с размерами, силикотические узелки подразде­

ляются на субм илиарные, милиарные и крупные. Узелки могут сли­

ваться в поля фиброза. В крупных узлах часто возникают некротиче­

ские изменения. На месте некрозов откладываются известковые депо­

зиты, форм ируюгся силикотические каверны.

Клиника и диагностика

При работе в условиях экстремально высокого содержания во 

вдыхаемом воздухе пыли диоксида кремния в течение года может 

сформироваться «острый» силикоз. Характеризуется упорно прогрес­

сирующим течением, быстрым, в течение 1 -3 лет формированием 

массивного фиброза легких. В настоящее время в связи с усовершен­

ствованием техники безопасности на производстве и, по этой причи­

не, отсутствием условий для своего возникновения, этот вариант си­

ликоза не встречается.

Силикоз может протекать следующих формах:

Быстро прогрессирующий силикоз. По клиническому течению 

близок к «острому» силикозу. Развивается через 3-5 лет с момента на­

чала контакта пылью двуокиси кремния. Переходы от начальной к по­

следующим стадиям заболевания происходят за 2-3 года.

• Медленно прогрессирующий силикоз. Развивается при длитель­

ном , в течение 10-12 лет вдыхании пыли с относительно не­

большим содержанием двуокиси кремния. На начальных стади­

ях обычно протекает клинически латентно. Переходы между 

стадиям болезни длятся 5-10 лет.

• Поздний силикоз. Возникает спустя несколько лет после пре­

кращения контакта с кремнийсодержащей пылью. Характеризу-

63



ется прогресс иру ющим ф иброз ирующим поражением легких,

дыхательной недостаточностью.

В клиническом развитии силикоза выделяют три стадии, каждая 

из которых соответствует определенным патоморфологическим изме­

нениям в легких.

I стадия силикоза соответствует диффузно склеротическим из­

менениям в легких. На этой стадии клинические проявления очень 

скудные. Больные могут жаловаться на редкий сухой кашель, боли в 

грудной клетке, одышку при физической нагрузке.

При объективном исследовании можно ничего не обнаружить. 

Лишь в отдельных случаях при перкуссии грудной клетки можно об­

наружить расширение корней легких, жестковатое дыхание.

При ренггенологическом исследовании можно обнаружить ха­

рактерное для этой стадии двустороннее диффузное усиление, дефор­

мацию бронхолегочного рисунка. Определяется симметричное рас­

ширение, уплотнение, деформация корней легких. Тень сердца обыч­

но не расширена.

Отклонений лабораторных, биохимических показателей крови, 

мочи, патологических сдвигов на ЭКГ, при эхокардиографическом ис­

следовании обычно не удается зарегистрировать.

II стадия силикоза соответствует узелковой форме заболева­

ния. На этой стадии у больных становится заметной инспираторная 

одышка. Беспокоят сухой кашель, боли в грудной клетке.

Объективные данные обычно такие же, как и на I стадии сили­

коза. Иногда может выслушиваться шум трения плевры. Над нижне­

боковыми отделами легких может появляться коробчатый оттенок 

перкуторного звука.

При ре нгге нолог ичес ком исследовании выявляются более вы­
раженные изменения в виде уплотнения, расширения, деформации
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корней легких, усиления бронхолегочного рисунка, прюнаки базаль­

ной эмфиземы. На этом фоне обнаруживаются узелковые изменения, 

симметрично разбросанные по всем полям, несколько больше в сред­

них и нижних отделах легких. Все узелки обычно одинаковые по раз­
мерю! и плотности. Их поперечник может составлять от 1-2 до 18-10 

мм. Обычно выявляется утолщение, деформация плевры.

При исследовании функции внешнего дыхания выявляются 

признаки легочной недостаточности I-П ст. преимущественно по ре­

стриктивному типу.

III стадия силикоза соответствует массивному, крупноузлово­

му фиброзу легких. Несмотря на грубые изменения в легких общее 

самочувствие больных на этой стадии заболевания может сохраняться 

относительно неплохим. Беспокоит главным образом одышка с за­

трудненным вдохом, реже — вдохом и выдохом, сухой или малопро­

дуктивный кашель с болями в грудной клетке. Нарастание тяжести 

клинических проявлений болезни обычно связано с декомпенсацией 

хронического легочного сердца. В таких случаях появляются перифе­

рические отеки, увеличивается печень, возникает асцит.

При объективном исследовании над всеми полями легких пер­

куторный звук с коробочным оттенком, шум трения плевры, незвуч­

ные крепитации, свидетельствующие о формировании распространен­

ной эмфиземы, сухого плеврита, пневмосклероза. Расширяются гра­

ницы сердца. Сердечные тоны приглушены. П тон над легочной арте­

рией акцентуирован. Печень увеличена. Голени пастозные. При де­

компенсации легочного сердца выявляются периферические отеки, 

асцит.

На ЭКГ и при ЭхоКГ выявляются признаки гипертрофии и ди­

латации миокарда правых желудочка и предсердия.
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На рентгенограммах в легких видны асимметрично располо­

женные крупные очаги (узлы) различных размеров, формы на фоне 
грубых структурных изменений, таких же, как и при П стадии сили­

коза. Одновременно наблюдается утолщение и деформация плевры, 

межплевральные спайки, выявляются признаки буллезной эмфиземы. 

В отдельных случаях выявляются силикоз ные каверны, имеющие ще- 

левидную форму, не содержащие уровня жидкости, имеющие извест­

ковые включения по своему контуру.

При исследовании функции внешнего дыхания выявляются 

признаки легочной недостаточности II- III ст. по рестриктив ном у или 

смешанному типу.

Осложнения

Характерными осложнениями силикоза являются:

•  туберкулез легких (силикотуберкулез %

•  силикоартриг (синдром Каплана);

•  склеродермия;

•  хронический пылевой бронхит;

• эмфизема легких;

•  плеврит;

• бронхиальная астма;

•  легочное сердце;

• спонтанный пневмоторакс.

Силикотуберкулез

Туберкулез обычно развивается на фоне тяжело протекающих 

форм силикоза, при наличии выраженных нарушений иммунитета.
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При осложнении туберкулезом клиническая картина силикоза 

существенно изменяется. Возникает немотивированная общая сла­

бость, повышенная утомляемость, потливость, усиливается кашель. 

Появляется не характерный для неосложненного силикоза субфебри­

литет. В общем и биохимическом анализах крови могут регистриро­

ваться отклонения, свидетельствующие о существовании активного 

воспалительного процесса в легких. Становятся положительными ре­

зультаты кожных туберкулиновых проб. Появляется быстрый про­

гресс патологических изменений в легких. Рентгенологическая карти­

на изменений структуры легких приобретает необычную для силикоза 

полиморф ность, асимметричность.

Латентно протекающий силикотуберкулезный лимфоадениг 

проявляется скорлупообразным обызвествлением медиастинальных 

лимфоузлов. Инфильтративно-пневмонический силикотуберкулез со­

провождается появлением в легких округлых облаковидных сегмен­

тарных или занимающих целую долю инфильтратов. Гематогенно 

диссеминированный туберкулез на фоне сипикотических изменений в 

легких имеет особенность -  полиморфные очаги диссеминации распо­

лагаются преимущественно в верхних отделах легких. Фиброзно- 

кавернозный силикотуберкулез характеризуется появлением в легких 

округлых каверн или фестончатых очаговых образований. Возможно 

формирование силикотуберкулом. Такой вариант сипикотуберкулеза 

обычно сопровождается клинической и лабораторной симптоматикой 

активного воспалительного процесса. При силикотуберкулезе крайне 

редко возникает кровохарканье, а в мокроте обычно не удается обна­

ружить туберкулезные микобактерии.
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Силикоартрит

Силикоартриг или синдром Каплана является сочетанием чаще 

всего интерстициальной или узелковой формы силикоза с ревматоид­

ным артритом. Достаточно часто при сипикоаргриге в перифериче­

ских отделах легких выявляются округлые инфильтративные образо­

ваниями размерами от 0,5 до 2 см в поперечнике. Поражения суставов 

не отличаются от возникающих при классическом ревматоидным арт­

рите. Артрит начинается с симметричного двустороннего поражения 

мелких суставов кистей. Реже патологический процесс начинается с 

симметричного поражения других суставов. Больных беспокоят ут­

ренняя или постоянная скованность, артралгии, припухлость, ограни­

чение подвижности пораженных суставов. На рентгенограммах выяв­

ляются узуры суставных поверхностей - типичные для ревматоидного 

артрита признаки эрозивного анкилозирующего поражения суставов.

Силиклтсвы
Силикат азы являются пневмокониозами, возникающие в ре­

зультате попадания в дыхательные пути слабофиброгенной пыли си­

ликатов, имеющей в своем составе менее 10% свободного диоксида 

кремния. Главным компонентом таких пылей является гидроокись 

кремния и ее соединения - силикаты. Природными силикатами явля­

ются минералы асбест, тальк, нефилин, каолин, слюда, оливин. Ис­

кусственными силикатами являются стекло, цемент. Силикаты широ­

ко используются в промышленности. Поэтому силикатозы являются 

одними из самых распространенных пылевых профессиональных за­

болеваний легких. Они характеризуются медленно прогрессирующим 

и, поэтому, обычно умеренно выраженным фиброзом, редко приво­

дящим к фатальной декомпенсации функции легких. Утяжелению со­
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стояния больных с профессиональными силикатозами способствует 

появление обструктивного пылевого бронхита, эмфиземы легких.

Наиболее распространенными силикатозами являются асбестоз 

и талькоз.

Абестоз

Заболевание обусловлено вдыханием пыли асбеста - природного 

минерала волокнистой структуры. В промышленности в качестве тер­

мостойкого изоляционного материала используется хризотил-асбест, 

состоящий га комплексного соединения кремниевой кислоты с соля­

ми магния, алюминия, железа. Этот минерал обычно содержит не­

большие примеси свободного диоксида кремния.

Помимо умеренного фиброгенного эффекта, асбестовая пыль 

обладает выраженным раздражающим действием на дыхательные пу­

ти. Для асбестоза характерны изменения легких в виде диффузного 

фиброза с вовлечением перибронхиалыюй, периваскулярной интер­

стициальной ткани, междольковых и альвеолярных перегородок. В 

легких формируются асбестовые тельца. Возникают многочисленные 

плевральные спайки. В уплотненных бифуркационных и прикорневых 

лимфоузлах скапливается большое количество частичек асбестовой 

пыли, доставленных сюда макрофагами по лимфатическим капилля­

рам. При асбестозе в легких не возникают узелки, типичные для высо­

ко фиброгенного силикоза. В отличие от других пневмоконисвов при 

асбестозе очень часто формируются бронхоэктазы. Асбестов может 

являться причиной формирования плоскоклеточного рака из эпителия 

слизистой мелких бронхов.
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Клиническая картина асбестоза формируется из симптомов хро­
нического пылевого бронхита и пневмофиброза. В мокроте выявляют­

ся асбестовые волокна и тельца. В гистологических препаратах легоч­

ной ткани также обнаруживаются асбестовые тельца -  линейные мик­

роструктуры с утолщенными концами в виде гирь, барабанных пало­

чек — видоизмененные частицы волокон асбеста, подвергшиеся дейст­

вию иммунных факторов. На коже могут возникать асбестовые боро­

давки -  воспалительно-пролиферативная реакция на внедрение в эпи­

дермис волокон асбеста.

Для I стадии асбестоза характерны жалобы на одышку при фи­

зической нагрузке, сухой кашель, боли в грудной клетке. Беспокоит 

общая слабость, повышенная утомляемость. Больные худеют. Кожные 

покровы имеют серювато-землистый колорит с цианотичным оттен­

ком. При физ шальном исследовании определяются перкуторные при­

знаки эмфиземы легких. Выслушиваются шум трения плевры, рассе­

янные сухие хрипы над ниж не боковыми отделами легких. Рентгено­

логически определяется умеренное уплотнение, деформация корней, 

сетчатое усиление легочного рисунка за счет перибрюнхиального и 

периваскулярного интерстициального фибрюза. Плевра утолщена, де­

формирована базальными спайками.

При П стадии общеклинические проявления заболевания усу­

губляются. Усиливается цианоз. Беспокоит одышка при малейшей 

нагрузке. Учащаются приступы сухого малопродуктивного кашля с 

выделением небольшого количества трудно отделяемой, вязкой мок­

роты, сопровождающиеся сильными болями в грудной клетке. При 

физикалыюм исследовании определяются признаки ограничения под­

вижности нижнего края легких. Выслушиваются шум трения плевры, 

сухие и влажные хрипы. На рентгенограммах заметно выраженное

Клиника
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уплотнение, расширение, деформация корней легких. Повышена про­

зрачность легочных полей (эмфизема). Легочный рисунок грубо ячеи­

стой структуры, резко усилен. Могут выявляться признаки дилатации 

правых предсердия и желудочка, расширение конуса легочной арте­

рии (признаки легочного сердца). На ЭКГ появляются признаки ги­

пертрофии правых предсердия и желудочка, диффузные изменения 

миокарда обоих желудочков (миокардиодистрофия).

П1 стадия асбестоза характеризуется тяжелым общим состояни­

ем больных. Они истощены, цианотичны. Их беспокоит постоянная 

одышка в покое, малопродуктивный кашель с приступами удушья, 

боли в грудной клетке. При декомпенсации легочного сердца увели­

чивается живот (асцит), появляются периферические отеки. В связи с 

развитием тяжелой эмфиземы грудная клетка приобретает бочкооб­

разную форму. Над легкими прослушиваются незвучные крепитации 

(эмфизема, пневмосклероз), разнообразные сухие и влажные хрипы, 

грубый шум трения плевры.

Диагностика

Диагноз асбестоза обосновывается следующими обстоятельст­

вами:

•  Профессионалы*™ маршрутом, подтверждающим длительную 

работу на производствах, связанных с добычей, обработкой, 

использованием в производстве минерала асбеста.

•  Результатами гигиенического обследования, свидетельствую­

щими о превышении предельно допустимых концентраций пы­

ли асбеста в воздухе на рабочем месте заболевшего.

•  Характерными клиническими проявлениям и заболевания.

•  Выявлением в мокроте асбестовых волокон и телец.
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•  Результатами исследования функции внешнего дыхания, рент­
генографии, ЭКГ и других методов, подтверждающих наличие 

у больного характерных для асбестоза изменений структуры 

легких, дыхательной недостаточности, признаков легочного 

сердца.

Талькоз

Талькоз вызывается длительным вдыханием пыли талька. Тальк 

представляет собой магнезиальный силикат. Он широко используется 

в резинотехнической, бумажной, электротехнической промышленно­

сти, в медицине в качестве компонента присыпок. Пыль талька со­

держит очень мало свободного диоксида кремния, и, поэтому является 

слабо фиброгенной, вызывающей только доброкачественные формы 

клинического течения пневмокониоза. Заболевание формируется при 

очень длительном, не менее 15-20 лет стаже работы в запыленных ус­

ловиях. Талькоз обычно сочетается с хроническим пылевым бронхи­

том и эмфиземой легких, которые обычно менее выраженные, по 

сравнению с асбестозом.

Пыль талька вызывает интерстициальный периваскулярный и 

перибронхиальный межальвеолярный склероз в виде милиарных уча­

стков. В местах пневмосклероза можно обнаружить скопления частиц 

пыли талька, макрофаги с включением волокнистых структур талька в 

цитоплазме (встречается при вдыхании пыли волокнистой разновид­

ности талька -  термолита). Формируются талькозные узелки, которые, 

в отличие от силикозных, не имеют концентрического строения, в них 

слабо выражен гиалиноз, они не способны сливаться в крупные узлы. 

Наблюдается скопление пылинок талька в прикорневых лимфоузлах.
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Пневмокониоз вызываемый пылью талька обычно протекает в 

доброкачественной форме, чаще всего ограничивается I стадией забо­

левания, реже П стадией. Ш стадии талькоз достигает крайне редко. 
Обычно это происходит при вдыхании смешанной пыли, содержащей 

кроме талька свободную двуокись кремния.

На I стадия талькоза больные редко высказывают жалобы на 

плохое самочувствие. Только в отдельных случаях беспокоят неболь­

шая одышка при физической активности, сухой малопродуктивный 

кашель, незначительные боли в грудной клетке. При перкуссии над 

легкими определяется звук с коробчатым оттенком. Выслушиваются 

жестковатое дыхание, непостоянные, рассеянные сухие хрипы. На 

рентгенограммах умеренное расширение, уплотнение корней легких. 

Легочный рисунок усилен. Стенки бронхов утолщены. В отдельных 

местах сосудистые тени имеют четкообразную форму. Определяется 

диффузный интерстициальный фиброз, на фоне которого в средних и 

нижних отделах легких видны немногочисленные узелки диаметром 

1-2 мм.

Больные с П стадией талькоза жалуются на ухудшение общего 

самочувствия, одышку при физической нагрузке, сухой кашель, боли 

в груди. Они начинают худеть. При физ икальном исследовании над 

нижними отделами легких могут выслушиваться шум трения плевры, 

сухие хрипы. Рентгенологически выявляется расширение, деформа­

ция, уплотнение корней легких, диффузный ингерстициальный фиб­

роз в сочетании с множественными узелковыми образованиями.

Клиника
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Карбокониозы

Антракоз

Антракоз — пневмокониоз, возникающий в результате вдыхания 

слабо фиброгенной пыли, содержащей главным образом частички уг­

лерода (уголь, графит, сажа). Встречается у работающих в угледобы­

вающей промышленности, на производстве графита, угольных элек­

тродов, на коксохимических заводах. Для антракоза характерно нако­

пление в легочной ткани угольной пыли, вызывающей характерную 

черную окраску легкого. В местах концентрации угольной пыли кон- 

ценгрируюгся макрофаги. В результате возникают ангракогические 

очажки, способные сливаться в крупные поля ангракотического фиб­

роза. В таких очагах могут возникать некрозы с формированием по­

лостей распада - антракотических каверн. Степень выраженность ле­

гочного фиброза при антракозе напрямую зависит от присутствия в 

углеродной пыли примесей высоко фиброгенной двуокиси кремния. 

При наличии в пыли более 10% двуокиси кремния возникает уже дру­

гой, менее благоприятный пневмокониоз -ангракосиликоз.

Антракоз обычно развивается через 10-12 лет постоянной рабо­

ты в условиях высокого содержания углеродной пыли в окружающем 

воздухе.

Клиника

Антракоз относится к относительно благоприятным по клиниче­

скому течению пневмокониозам. Его клиническую картину во многом 

определяют сопутствующие хронический пылевой бронхит, эмфизема 

легких. Именно по этой причине ведущими симптомами антракоза яв­

ляются одышка, сухой кашель с отхождением темной, даже черной 

мокроты. При объективном исследовании выявляется симптомы эм-
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фтемы  легких (перкуторный звук с коробчатым оплгенком), хрониче­

ского обструктивного бронхита (жестковатое дыхание, сухие хрипы).

Диагностика

Диагноз антракоза можно доказать при наличии следующих обстоя­

тельств:

• профессиональный маршрут подтверждает факт многолетней 

работы больного в угледобывающей промышленности, на 

предприятиях, связанных с обработкой и использованием в 

производстве угля, графита;

• результаты гигиенического обследования рабочего места боль­

ного, выявляют превышение предельно допустимых концен­

траций угольной пыли;

• имеют место характерные для антракоза клинические проявле­

ния заболевания;

• в мокроте выявляется большое количество частичек угольной 

пыли;

•  результаты рентгенографии, подтверждают наличие у больного 

характерных для антракоза изменений структуры легких.

Металлокониоз ы

Металлокониозы -  заболевания органов дыхания, вызываемые 

длительным вдыханием слабо фиброгенной пыли различных металлов 

и их нерастворимых в воде солей. Пыль цветных металлов и их со­

единений может обладать выраженным токсико-аллергическня дейст­

вием.
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Вицы металле к» ниозов

В соответствии с металлом, присутствующим в пыли, вызвав­
шей формирование металлокониоза, различают:

•  свдероз — от вдыхания пыли железа;

•  Бериллиоз -  от вдыхания пыли бериллия.

•  алюминоз -  от вдыхания пыли алюм иния.

•  баригоз —от вдыхания пыли бария.

•  марганокониоз—от вдыхания пыли марганца.

СИДЕРСВ

Сидероз — пневмокониоз, возникающий от вдыхания слабо фиб­

рогенной пыли железа и его нерастворимых солей. Это профессио­

нальное заболевание встречается среди работающих у доменных и 

сталеплавильных печей, на агломерационных фабриках.

Особенности клинической картины

Сидероз является сравнительно доброкачественным заболевани­

ем. Клинические проявления этого заболевания слабо выражены. 

Обычно нет жалоб, отсутствуют объективные симптомы поражения 

органов дыхания, дыхательная недостаточность. В мокроте могут вы­

являться частички железа. При рентгенографическом исследовании 

легких у больных сидерозом регистрируется диффузный нерезко вы­

раженный перибронхиальный и периваскулярный фиброз, рассеянные 

по всем легочным полям мелкие, с четкими, неровными контурами 

ренггенконграстные очажки скопления частичек железа.

Диагностика

В пользу гемосидероза свидетельствуют:

• профессиональный маршрут, подтверждающий факт многолет­

ней работы больного на сталелитейных предприятиях и агло­
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мерационных фабриках, на других производствах, технологиче­

ские процессы которых связаны с образованием железосодер­
жащей пыли;

• результаты гигиенического обследования рабочего места боль­

ного, выявившего превышение предельно допустимых концен­

траций металлической пыли;

• характерные для антракоза минимальные клинические прояв­

ления заболевания;

• в мокроте выявляется большое количество частички железосо­

держащей пыли;

• результаты рентгенографии, выявляющие у больного характер­

ные для сидероза изменений структуры легких.

Б ери л л и ю

Бериллиоз -  токсико-аллергический пневмокониоз, вызываемый 

не имеющим фиброгенной активности агентом — пылью или аэрозо­

лями редкоземельного металла бериллия или его соединений.

Пути проникновения бериллия и его соединений, 

распределение и выведение ю  организма

Бериллий входит в состав драгоценных камней (бериллы, 

изумруды, аквамарин и др.), широко применяется в виде сплавов с 

другими металлами в промышленности. Количество добываемого 

бериллия все время растет. Соответственно растет и число людей, 

контактирующих с этим металлом, потенциально способных заболеть 
бериллиоз ом.

Бериллий чаще всего проникает в организм через органы дыха­

ния в виде паров, пыли, аэрозолей. Реже он может поступать через
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пищеварительный тракт, проникать путем диффузии через неповреж­

денную кожу. Около 50% поступившего в организм бериллия выво­
дится через почки и кишечник. 25% депонируется в тканях легких, 

печени, почек, и еще 25%фиксируются в костях, замещая там магний. 

Наиболее прочно и на длительный срок бериллий фиксируется в кос­

тях и легочной ткани.

В отличие от других пневмокониозов, бериллиоз развивается 

при вдыхании минимальных концентраций аэрозолей, содержащих 

металлический бериллий или его соединений. ПДК бериллия в окру­

жающем воздухе составляет 0,001 мг/м3. Для формирования берил- 

лиоза бывает достаточно даже короткого, в течение нескольких минут 

контакта с минимальными концентрациями бериллия.

Патогенез

Поступление в организм бериллия приводит к формированию 

гиперчувствигельного иммуннокомплексного пневмонига с повыше­

нием уровня антител к ДНК, РНК, различным белковым компонентам 

легочной ткани, бронхов, печени, с последующим развитием диффуз­

ного гранулематозного пневмофиброза с выраженной дыхательной 

недостаточностью.

Характерные для бериллиоза иммунные реакции обусловлены 

способностью этого металла образовывать коллоидные преципитаты, 

в которых молекулы белков и нуклеопрсггеидов настолько изменяют 

свою структуру, что перестают распознаваться иямунной системой 

как «свои». Возникает аутоиммунная реакция гиперчувствигельности 

замедленного типа. В легких, в местах фиксации бериллия в стенке 

бронхиол, альвеолярных перегородках формируются очаги не казеоз­

ного гранулематоза, состоящие из эпигелиоидных клеток. В цен­

тральной части гранулем располагаются раковинообразные (конхои-
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дальние) бериллиозные тельца. Микроскопические гранулемы сли­

ваются в крупные гранулематозные узлы. Эти узлы создают характер­
ную бугристость поверхности легких, а на разрезе легких имеют вид 

мелких серовато-белых образований. Гранулемы такого же строения 

могут обнаруживаться и в других органах и тканях -  лимфоузлах, ко­

же, печени, селезенке, почках

Клиническая картина

Заболевание может протекать в острой и хронической формах 

Острая форма бершлиова при поступлении аэрозолей металла 

через дыхательные пути проявляется рядом достаточно характерных 

синдромов:

• острый трахеобронхиг. Обусловлен раздражающим действием 

паров и аэрозолей бериллия. Проявляется сухим кашлем, 

одышкой, болями в груди, усиливающимся при кашле. Выявля­

ется гиперемия слизистых верхних дыхательных путей. Рентге­

нографически выявляется усиление легочного рисунка;

•  острый бронхо-бронхиолит и/или токсический пневмониг. Ха­

рактеризуется тяжелым общим состоянием с лихорадкой, озно­

бом, одышкой, приступообразным малопродуктивным кашлем, 

торакалгией. Аускультативно в легких крепитации, влажные 

хрипы. Одновременно могут возникать конъюнктивит, дерма­

тит, кожная эритема.

Клинические проявления острой бериллиевой интоксикации со­

храняются в течение 2-3 месяцев. Вели на 2-3 неделе не наступил ле­

тальный исход, заболевание переходит в фазу разрешения с после­

дующим выздоровлением. При повторном контакте с бериллием воз­

можны рецидивы острого бериллиоза.
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Хроническая форма бериялиова формируется спустя 1-2 года с 

момента первых контактов с этим металлом. Заболевание начинается 
с одышки, которая быстро прогрессирует, становится мучительной, 

сопровождается приступами сухого кашля, удушьем. Беспокоят боли 

в грудной клетке. Появляется рецидивируютцая лихорадка.

При объективном исследовании выявляется диффузный теплый 

цианоз. Концевые фаланги пальцев имеют вид «барабанных палочек», 

ногти -  «часовых стекол». В легких над всеми полями выслушивают­

ся незвучные крепитации похожие на «треск целлофана», сухие и 

влажные мелкопузырчатые хрипы. Границы сердца расширены, тоны 

приглушены. При аускультации определяется акцент II тон над ле­

гочной артерией. При дальнейшем развитии заболевания появляются 

признаки декомпенсации легочного сердца: гепатомегапия, асцит, 
отеки.

На ЭКГ и ЭхоКГ выявляется гипертрофия миокарда, расшире­

ние полостей правых желудочка и предсердия.

Рентгенологически выделяют интерстициальную и гранулема­

тозную формы бериллиета. На начальном этапе бериллиоза сосуди­

стый и бронхолегочный рисунок усилен, деформирован, что соответ­

ствует преимущественно интерстициальным изменениям. При даль­

нейшем развитии заболевания появляются мелкоточечные узелки 

(сливные очаги гранулематозаХ уплотнение, расширение корней 

легких.

Для доказательства наличия у больного бериллиоза применяют 

накожные капельные и аппликационные пробы с сернокислым 

бериллием.
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Диагностика

Диагностика бериллиоза включает в себя ряд следующих обяза­
тельных этапов:

• Изучение профессиональный маршрут для подтверждения фак­

та работы больного на производствах, связанных с получени­

ем и обработкой бериллия и его соединений.

•  Результаты гигиенического обследования рабочего места боль­

ного, с целью выявления возможных путей контакта больного с 

бериллием в связи с возможными нарушениями технологиче­

ских процессов и техники безопасности, определения концен­

трации аэрозолей бериллия в окружающем воздухе.

• Характерные для бериллиоза клинические проявления 

заболевания.

• Положительные результаты накожных капельных и аппликаци­

онных проб с сернокислым бериллием.

• Результаты рентгенографии, других инструментальных иссле­

дований, подтверждающие наличие у больного характерных 

для бериллиоза изменений структуры легких, дыхательной не­

достаточности, легочного сердца.

ПНЕВМОКОНИОВЫ ОТ СМЕШАННОЙ ПЫЛИ 

Пневмокониозы от смешанных пылей одни из самых распро­

страненных. В зависимости от количества содержащейся в смененной 

пыли свободной двуокиси кремния изменяется ее фиброгенная 

активность. Присутствие в смешанной пыли большого количества ди­

оксида кремния, токсико-аллергогенных составляющих (бериллий) 

может существенно усугубить тяжесть клинических проявлений 

заболевания.
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Вицы пневмокониозов от смешанной пыли

К наиболее часто встречающимся пневмокониозам, вызывае­

мым смешанной пылью относятся:

•  Свдеросиликоз,

• Силикоангракоз.

•  Пневмокониоз электросварщиков.

Клиническая картина сидеросиликоза, сипикоангракоза при вы­

соком (более 10%) содержании в смешанной пыли диоксида кремния 

соответствует течению и клиническим проявлениям силикоза (см. 

раздел «Силикоз»).

Пневмокониоз электросварщиков

Электросварка сопровождается выбросом в воздух газо- 

аэрозолевой смеси сложного состава. В этой смеси присутствуют 

микрочастицы конденсата, испаряющегося из расплава в месте свар­

ки: металлы, входящие в состав свариваемой детали и электродов и их 

окислы, компоненты флюса, в том числе свободная двуокись крем­

ния. А также большое количество агрессивных газов -  озона, оксидов 

азота, углерода, фторид водорода и др. Вдыхание такой смеси вызы­

вает раздражающее действие на верхние дыхательные пути, приводя к 

формированию хронического бронхита. Фиксация в бронхах и альве­

олах частиц металла и их окислов приводит к патологическим сдвигам 

в легких, типичным для слабо фиброгенных доброкачественных ме- 

таллокониозов. Чаще всего это сидероз легких с клинически благо­

приятным течением.

Высокое содержание в сварочных газо-аэрозолевых смесях вы­

соко фиброгенного диоксида кремния является причиной более тяже­

лой легочной патологии - сидеросиликоза. Вдыхание продуктов свар­

ки, выполняемой электродами с высоким содержанием хрома, может
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привести к осложнению пневмокониоза профессиональной бронхи­

альной астмой. Присутствие в свариваемых деталях бериллия являет­
ся одной из ведущих причин возникновения токеико-аллергического 

пневмонига, диффузшго гранулематозного пневмофиброза. При ли­

тейных и сварочных работах с цветными металлами в закрытых по­

мещениях у рабочих может возникать острая интоксикация, сопрово­

ждающаяся высокой температурой тела -  «литейная лихорадка».

Клиника

В начальный период формирования пневмокониоза у электро­

сварщиков могут отсутствовать жалобы. Иногда отмечаются споради­

ческий сухой кашель, слабо выраженная одышка при физическом на­

пряжении. Физикальными методами у них можно обнаружить началь­

ные явления эмфиземы легких, хронического бронхита. В зависимо­

сти от присутствия в газообразных продуктах сварки тех или иных 

компонентов могут выявляться симптомы бронхоспастического син­

дрома (марганец), пневмонига (бериллий). В типичных случаях на 

рентгенограммах, на фоне диффузного интерстициального периброн- 

хиального и периваскулярного фиброза выявляются мелкопятнистые 

ренггенконграстные тени скоплений частиц металла, главным обра­

зом железа. Пневмокониоз сварщиков в большинстве случаев проте­

кает доброкачественно, редко приводя к тяжелым вентиляционным 

нарушениям, некомпенсированному легочному сердцу.

Диагностика

Диагностика пневмокониоза сварщиков основывается на сле­

дующих данных:

•  Профессиональный маршрут, подтверждающий факт длитель­

ной работы больного электросварщиком.
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•  Характерные дня данного пневмокониоза клинические проявле­

ния заболевания.

• Результаты рентгенографии, подтверждающие наличие у боль­

ного характерных для пневмокониоза сварщика изменений 

структуры легких.

ПНЕВМОКОНИСВЫ ОТ ОРГАНИЧЕСКОЙ п ы л и  

Присутствие органической пыли в производственных условиях 

является причиной формирования гиперчувствительных пневмонигов, 

экзогенного аллергического альвеолита, в том числе «легкого ферме­

ра». Патогенными компонентами органической пыли являются мел­

кодисперсные аллергогенные частицы волокнистой структуры расти­

тельного происхождения, ассоциированные с плесневыми грибками, 

другими гнилостными микроорганизмами (термофильные актином и- 

цеты, некоторые грамотрицательные бактерии).

Экзогенный аллергический альвеолит

Экзогенный аллергический альвеолит представляет собой про­

фессионально обусловленное заболевание легких, при котором пер­

вичный патологический процесс возникает в альвеолах, куда попада­

ют частицы органической пыли и фиксированные на этих частицах 

аллергогенные компоненты плесневых микроорганизмов.

Основные производства, потенциально опасные 

для развития экзогенных аллергических альвеолитов

Экзогенный аллергический альвеолит может сформироваться у 

лиц, работающих на первичных этапах промышленной переработки 

льна. А также у ткачих, выполняющих свою работу в условиях высо­
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кого содержания в воздухе мелкодисперсной ш л и  подгнившего, об­

семененного плесневыми грибками и бактериями льноволокна.

Патогенез

Эпизоды кратковременного, но массивного воздействия органи­
ческой пыли приводят к формированию острого экзогенного аллерги­

ческого альвеолита. Воспалительный процесс в легочной ткани с во­

влечением альвеол обусловлен отложением преципитата из иммунных 

комплексов, образованных иммуноглобулинами и экзогенными аллер­

генами, попавшими в легкие с шлью.

Многократное или длительное постоянное вдыхание органиче­

ской пыли, даже если ее концентрация не превышает ПДК, может 

привести к хроническому интерстициальному гранулематозному 

поражению легких с последующим развитием пневмофиброза, 

эмфиземы.

Патологический процесс начинается с формирования в интер­

стициальной ткани и межальвеолярных перегородках инфильтратов, 

состоящих из мононуклеарных лимфоидных элементов, плазматиче­

ских клеток. На этом фоне появляются не казеозные (как при саркои- 

дозе) гранулемы, состоящие из эпигелиоидных клеток. К специфиче­

ским особенностями этих клеток следует отнести гиг антские размеры, 

наличие нескольких ядер, присутствие ланцетовидных включений в 

цитоплазме. Возникает иммунокомплексный васкулит мелких легоч­

ных сосудов. В дальнейшем на месте гранулематозного воспаления 

появляется очаговый фиброз легких. В связи с разрушением межаль­

веолярных перегородок формируется эмфизема легких.

Клиника

Заболевание может протекать в острой, подострой и хрониче­

ской формах.
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Клинические симптомы острой формы экзогенного аллергиче­

ского альвеолита, известной как «легкое фермера», появляются в кон­

це рабочего дня после даже кратковременного пребывания в атмо­

сфере с очень высоким содержанием патогенной органической пыли. 

Повышается температура тела. Возникает инспираторная одышка в 

покое. Состояние больного постепенно ухудшается. Появляется оз­

ноб. Начинают беспокоить приступы сухого кашля. Возможно отхож­

дение скудной мокроты иногда содержащей следы крови. Кожные по­

кровы и с л го истые становятся цианотичными. В легких выслушива­

ются незвучные мелкопузырчатые, влажные хрипы. При лаборатор­

ном исследовании в крови выявляется умеренный нейтрофильный 

лейкоцитов при сохранении нормального уровня СОЭ. В последую­

щие дни возможно формирование клинико-рентгенологической кар­

тины острого бронхита, пневмонии. Через 3-5 недель обычно наступа­

ет выздоровление.

Подострая форма заболевания формируется через несколько су­

ток после работы в неблагоприятных прого водственных условиях в 

атмосфере с превышением ПДК патогенной органической пыли. По­

является одышка в покое, усиливающаяся при физической активно­

сти. В легких начинают выслушиваться рассеянные по всем полям 

влажные мелкопузырчатые хрипы. Температура тела нормальная. 

Общий анализ крови без патологических отклонений. Заболевание 

часто переходит в хроническую форму. Спонтанное выздоровление 

наступает редко.

Для хронической формы экзогенного аллергического альвеоли­

та, которая может формироваться при длительной работе в условиях 

относительно мало запыленной производственной атмосферы, наибо­

лее типичным симптомом является инспираторная одышка вначале 

при физической нагрузке, а затем и в покое. Появляется и постепенно
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усиливается диффузнлй теплый цианоз. В легких на начальных ста­

диях развития хронической формы экзогенного аллергического альве­

олита периодически выслушиваются рассеянные по всем полям еди­

ничные мелкопузырчатые влажные хрипы. С развитием пневмофиб­

роза и эмфиземы появляются незвучные крепитации. В дальнейшем 

формируется легочное сердце. Летальные исходы возможны в связи с 

декомпенсацией легочно-сердечной недостаточности.

Диагностика

Диагноз профессионально обусловленного экзогенного аллер­

гического альвеолита объективно подтверждается следующими об­

стоятельствами.

• Профессиональный маршрут, подтверждающий работу в усло­

виях высокой концентрации патогенной органической пыли.

• Результаты гигиенического обследования рабочего места боль­

ного, подтверждающие наличие патогенной органической пыли 

в воздушной среде.

•  Характерные для экзогенного аллергического альвеолита кли­

нические признаки:

о  Инепираторная одышка в покое, резко усиливающаяся 

при физической активности.

о Сухой кашель с возможным отхождением скудной мок­

роты, содержащей следы крови.

о Выслушивание в легких рассеянных мелкопузырчатых 

влажных хрипов, незвучных крепитаций.

• С пирограф ические признаки вентиляционной недостаточности 

легких по рестриктивному типу.

•  Выявление на рентгенограммах мелкосетчатого пневмофиброза 

с диссеминированными узелками слившихся гранулем, распо-
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ложе иных преимущественно в средних и нижних сегментах 

легких.
• Положительные реакции аллергологического тестирования с 

антигенами, присутствующими в органической пыли ю воздуха 

на рабочем месте больного.

Дифференциальная диагностика пневмоконисв ов 

Для дифференциальной диагностики пневмокониозов важней­

шее значение имеет профессиональный маршрут, гигиеническое ис­

следование рабочего места пострадавшего, позволяющие достаточно 

точно определить этиологию пневмокониоза. Дополнительную ин­

формацию могут дать результаты клинического обследования. Так, 

при силикозе быстрее, чем при других пневмокониозах, появляется 

тяжелый пневмофиброз, возникает и декомпе нс ирует легочное серд­

це. Это заболевание чаще других пневмокониозов осложняется тубер­

кулезом. Рентгенологически силикоз характеризуется узелковым 

пневмофиброзом. Для асбесгоза характерны преимущественно интер­

стициальный тип поражения легких, выражены пылевой эцдобронхиг, 

кашель с вязкой, трудно отделяемой мокротой. Этот вариант пневмо­

кониоза чаще других осложняется плоскоклеточным бронхогенным 

раком легкого.

Пневмокониозы необходимо дифференцировать от туберкулеза. 

В отличие от пневмокониозов, диссеминированный туберкулез легких 

сопровождается более яркими клиническими проявлениями в виде 

лихорадки, интоксикации, потливости, лимфаденопатии. При милиар­

ном туберкулезе и превмокониозах могут быть сходные рентгеноло­

гические находки. Однако при туберкулезе обычно отсутствуют ин­

терстициальные перибронхиальные и периваскулярные изменения, 

уплотнение и расширение корней легких. В отличие от пневмокони-
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тических, туберкулезные очажки локализуются главным образов в 

верхних отделах легких. Они имеют выраженный полиморфизм, не­
четкие контуры, различные размеры, склонны к кальцификации. Кор­

ни легких при туберкулезе подтянуты вверх, чего не бывает при 

пневмокониозах. Кроме того, при туберкулезе изменения в легких 

могут подвергаться регрессу под влиянием специфической антибакте­

риальной терапии.

Сходную с пневмокониозами клиническую и рентгенологиче­

скую симптоматику может иметь медиастинально-легочная форма 

саркоидоза. Для разграничения заболеваний имеет значение выявле­

ние внелегочных проявлений сарковдоза: лихорадки, артр&лгий, кро­

вохарканья, узловатой эритемы, периферической лимфаденопатии, 

поражения скелетных мышц, и др. В дифференциальной диагностике 

может иметь значение положительные туберкулиновые пробы у боль­

ных саркоидозом, быстрый положительный эффект от глюкокортико­

идной терапии.

Диффузный фиброзирукмций альвеолит нередко имеет сходные 

с пневмокониозами клинико-рентгенологические проявления. Однако 

при фиброзирующем альвеолите рентгенологические изменения в 

легких имеют мелкосетчатый вид. При пневмокониозах обычно выяв­

ляется диффузный периваскулярпый и перибронхиальный фиброз. 

При ф иброз иру ющем альвеолите нередко имеет место гиперэозино- 

фипия, чего не бывает при пневмокониозах.

Мелкоочаговая форма рака легких клинически и рентгенологи­

чески бывает очень похожей на силикоз, другие пневмокониозы. Од­

нако при пневмокониозах даже при весьма выраженных рентгеноло­

гических сдвигах в легких самочувствие больных может быть вполне 

удовлетворительным. Наоборот, при канцером arose легких симптомы 

интоксикации могут опережать динамику патологических ретгггеноло-
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гических изменений. При выполнении ультразвукового исследования 

внутренних органов часто обнаруживаются метастазы опухоли в пе­
чени, почках, в различных группах внутренних и периферических 

лимфатических узлов.

Лечение пневмокошквов

Главной задачей лечебных мероприятий на начальных стадиях 

формирования пневмокониозов является улучшение дренажной функ­

ции эпителия бронхов, вызванной хроническим пылевым эндобронхи­

та, ликвидации функционального бронхоспастического компонента 

(см. лечение хронического пылевого бронхита).

В настоящее время предпринимаются интенсивные усилия по 

разработке препаратов, уменьшающих прогрессирование фиброза в 

легких при силикозе и других пневмокониозах. Для этих целей пыта­

лись применять поливинилпиридин-Ы-оксид. Это вещество является 

ловушкой

для гипероксидных радикалов на поверхности мембран макро­

фаге», что может сдерживать повреждение этих клеток кристаллами 

диоксида кремния. Однако препарат оказался недостаточно эффек­

тивным и не получил широкого распространения.

Глутаминовая кислота и йодистый калия способны увеличивать 

резистентность альвеолярных макрофагов к цитотоксическому дейст­

вию угольной пыли, препятствуя прогрессированию пневмофиброза.

Больным пневмокониозами рекомендуется антиоксидантная те­

рапия: витаминный комплекс АСЕ, липостабип. При остром и быс­

тропрогрессирующем течении силикоза назначают курсовое лечение 

преднизалоном в дозе до 2-30 мг в сутки в течение 1-2 месяцев с по­

степенной отменой препарата.
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Больным пневмокоииозами показана дыхательная гимнастика, 

высококалорийное, сбалансированное питание. Необходим ежеднев­
ный прием сбалансированных поливитаминных препаратов.

При осложнении силикоза туберкулезом проводят лечение ту­

беркулостатическими препаратами в специализированных противоту­

беркулезных диспансерах.

Профилактика пневмокониозов

Основой профилактики пневмокониозов является использова­

ние современных технологических приемов и оборудования, исклю­

чающих запыление рабочих мест обслуживающего персонала. Особое 

внимание уделяется защите работающих от фиброгенных пылей с 

высоким содержанием свободного диоксида кремния. Работающие на 

пылеопасных производствах должны иметь доброкачественные инди­

видуальные средства защиты -  респираторы. Должен обеспечиваться 

действенный контроль за сменой в респираторах отработавших пыле- 

уловигельных элементов на новые. Во время предварительных меди­

цинских осмотров лицам с заболеваниями бронхолегочной системы не 

следует давать разрешение на работу в пылеопасных условиях. Во 

время периодических медицинских осмотров выявляются работники с 

начальными, клинически малоеимгггомными проявлениями пневмо­

кониозов с целью профилактического восстановительного лечения, 

диспансерного наблюдения, а при необходимости - переводе на дру­

гую работу вне действия пылевого фактора.

Экспертиза трудоспособности при пневмокониозах

Больные с силикозом на любой стадии развития заболевания 

должны немедленно прекратить дальнейший контакт с пылью, содер­
жащей двуокись кремния. Больные силикатозами, металлокониозами 

на начальных стадиях заболевания могут продолжать работу при ус­
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ловии тщательного выполнения ими правил техники безопасности, 

модернизации (санации) технологических процессов, использования 

более совершенных средств индивидуальной пылезащигы. При про­

грессировании пневмокониозов, вызываемых слабо фиброгенной пы­

лью, больные должны быть рационально трудоустроены по рекомен­

дации ВКК. На время приобретения новой специальности МРЭК 

может установить им Ш группу инвалидности. При осложнении 

пневмокониоза тяжелой дыхательной недостаточностью, выраженной 

декомпенсации легочного сердца, устанавливается П или I группа ин­

валидности. Дыхательная недостаточность Ш ст., сердечная недоста­

точность Ш ст. являются свидетельством утраты профессиональной 

трудоспособности от 91 до 100 процентов. Наличие ДН П ст., хрони­

ческого легочного сердца с нарушением кровообращения II ст. явля­

ются основанием для квалификации степени утраты профессиональ­

ной трудоспособности от 61 до 70 процентов. ДН I-П ст., декомпенса­

ция легочного сердца I-П ст. свидетельствуют об утрате профессио­

нальной трудоспособности от 25 до 60 процентов. При ДН I ст., при­

знаках недостаточности кровообращения I ст. устанавливается потеря 

профессиональной трудоспособности от 10 до 24 процентов.

Биссшив

Этиология

Биссиноз является своеобразным бронхоспастическим синдро­

мом, возникающим в результате взаимодействия слизистой оболочки 

бронхов с волокнистой растительной пылью. В первую очередь с пы­
лью льна, конопли, реже хлопка, джута, сизаля.
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В настоящее время биссиноз исключен га группы пневмоконио- 

зов, возникающих от воздействия органической пыли, а также га 
группы гиперчувствигельных пневмонитов.

Основные теории патогенеза

В отличие от пылевого бронхита, для возникновения биссиноза 

нужна гораздо меньшая концентрация пыли во вдыхаемом воздухе. 

Поражающее действие волокнистой растительной пыли обусловлено 

присутствием на поверхности волокон бактерий, грибков, вырабаты­

вающих биологически активные вещества, в том числе гистаминопо­

добные субстанции. Хлопковая пыль может содержать компоненты, 

инактивирующие действие гистаминазы в слга истой бронхов. Харак­

терно формирование сенсибилизации к компонентам волокнистой 

пыли, что подтверждается присутствием в крови у больных биссино- 

зом специфических IgE-ангигел к белкам плесневых грибков, обычно 

присутствующих на растительных волокнах. Все эти причины способ­

ствуют формированию основного синдрома биссиноза -  бронхоспа­

стического.

Особенности клинической картины

Пылевое поражение легких при биссинозе имеет клиническую 

картину, отличающую это заболевание от хронического пылевого 

бронхита. Выделяются три стадии развития заболевания. Чаще всего 

встречается I стадия. Биссиноз П и, особенно, Ш стадии формируется 

редко.

I стадия биссиноза характеризуется появлением бронхоспазма в 

виде дыхательного дискомфорта, чувства тяжести в грудной клетке, 

сухого кашля через несколько часов после начала работы в запылен­

ных условиях. По окончанию работы и возвращению домой самочув­

ствие восстанавливается. Наиболее тяжелые приступы, сопровож­
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дающиеся удушьем, возникают после выходных дней — синдром «по­

недельника». В течение рабочей недели выраженность бронхоспасти­
ческих проявлений постепенно ослабевает. В период ухудшения са­

мочувствия у больных при аускультации в легких выслушиваются су­

хие свистящие хрипы. Приступы бронхоспазма могут сопровождаться 

субфебрилитетом.

II стадия заболевания проявляется более длительными периода­

ми бронхоспазма, не проходящими в течение всей недели. Появляется 

одышка, учащаются приступы удушья, возникающие не только в по­

недельник, но и в другие рабочие дни. Удушье могут провоцировать 

изменения метеорологических условий, физическое напряжение. В 

выходные дни самочувствие больных полностью не нормализуется. 

Сохраняется сухой, малопродуктивный кашель, чувство тяжести в 

грудной клетки. В легких на фоне жесткого дыхания постоянно вы­

слушивается сухие свистящие хрипы, часто выслушиваемые на рас­

стоянии.

Щ стадия биссиноза представляет собой переход этого заболе­

вания в тяжелую форму обструктивного бронхита с выраженным 

бронхоспастическим функциональным компонентом или в профес­

сиональную бронхиальную астму. Патологический процесс в легких 

характеризуется выраженными вентиляционными нарушениями, 

формированием хронического легочного сердца.

Диагностика

Диагноз биссиноза мажет быть обоснован следующими 

данными:

• профессиональным маршрутом, подтверждающим длительную 

работу в условиях высокой концентрации волокнистой пыли 

льна, конопли, хлопка и др.;
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• результатами гигиенического обследования рабочего места 

больного, подтверждающими наличие превышения предельно 

допустимы концентраций волокнистой растительной пыли в 
воздухе на рабочем месте больного;

• клиническими проявлениями заболевания, в том числе харак­

терной симптоматикой бронхоспастического синдрома, возни­

кающего в производственных условиях, регистрацией феноме­

на усиления бронхоспастических проявлений после выходных 

(синдром «понедельника»);

• выявление у больного специфических антител IgE к компонен­

там, содержащимся в волокнистой растительной пыли на его 

рабочем месте;

• результатами исследования функции внешнего дыхания, рент­

генографии, ЭКГ, других методов, подтверждающих наличие у 

больного бронхоспастического синдрома, нарушений вентиля­

ционной функции легких, легочного сердца.

Лечение

Лечение проводится бронхолигическими препаратами, отхарки­

вающими средствами, применяемыми при лечении профессиональной 

бронхиальной астмы и хронического пылевого профессионального 

бронхита. Дополнительно больным рекомендуется пероральный при­

ем кальция глюконата, ант иг ислам инных препаратов, поливитаминов.

Профилактика

Для профилактики биссиноза на предприятиях, осуществляю­

щих обработку волокнистого органического сырья, изготовления из 

нее различных продуктов осуществлять меры по защите органов ды­

хания работающих от пыли. С этой далью разрабатываются все более
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совершенные технологические приемы как коллективной, так и инди­

видуальной защиты от присутствующей в воздухе пыли. Необходимо 

постоянно следить за тем, чтобы у работников, работающих в запы­

ленной среде, имелись индивидуальные респираторы. Пылеулови- 

тельные элементы респираторов должны своевременно меняться на 

новые. При отборе на работу во время предварительных медицинских 

осмотров не должны допускаться к контакту с волокнистой пылью 

лица с отягощенным аллергоанамнезом, а также уже имеющие хрони­

ческие заболевания бронхолегочной системы. При периодических ме­

дицинских осмотрах, которые должны проводиться 1 раз в 12 месяцев, 

выявляться лица с начальными симптомами поражения органов дыха­

ния с целью их профилактического и восстановительного лечения 

и/или дальнейшего оптимального трудоустройства.

Экспертиза трудоспособности

При начальных проявлениях заболевания возможно продолже­

ние работы на прежнем месте при условии модернизации технологии 

производства с целью уменьшения запыленности рабочего места до 

уровня, ниже предельно допустимой концентрации, использования 

более совершенных средств индивидуальной защиты.

При возникновении явных клинических признаков заболевания 

МРЭК может установить Ш группу инвалидности до получения боль­

ным новой специальности, позволяющей ему работать вне контакта с 

органической волокнистой пылью.

В крайне редких случаях биссиноза П и Ш с т .  при возникнове­

нии тяжелых вентиляционных нарушений, декомпенсации легочного 

сердца МРЭК устанавливает больным П или I группы инвалидности

Степень (в процентах) утраты профессиональной трудоспособ­

ности зависит от выраженности дыхательной недостаточности и глу-
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бины декомпенсации хронического легочного сердца. Применяются 

те же критерии и градации, как и при оценке утраты профессиональ­
ной трудоспособности у больных пневмокониозами.

Хр о н и ч е с к и й  п ы лев о й  бронхит

Этиология

Хронический пылевой (профессиональный) бронхит -  хрониче­

ское диффузное неаллергическое воспалительное заболевание брон­

хов, возникающее в результате длительной работы в условиях высо­

кого содержания во вдыхаемом воздухе умеренно агрессивной сме­

шанной пыли, ведущее к прогрессирующему нарушению легочной 

вентиляции и газообмена по обструктивному типу, проявляющееся 

кашлем, одышкой, выделением мокроты. Может предшествовать или 

сочетаться с профессиональной бронхиальной астмой (Н.А. Скепьян и 

др., 2003).

Патогенез

При хроническом пылевом профессиональном бронхите возни­

кает и постепенно прогрессирует эндо бронхит, способный привести к 

необратимой обструкции бронхов. Эндо бронхит обычно сочетается с 

неспецифической гиперреакгивностью бронхиальной мускулатуры, 

проявляющейся бронхоспастическим реагированием в ответ на воз­

действие пылевого фактора.

Клиническая картина

Периодом, специфическим для хронического пылевого бронхи­
та, является лишь начальный отрезок времени, соответствующий пер­

вым месяцам контакта с пылевым фактором. Этот период иногда обо­

значается как «бронхит раздражения». Дальнейшее клиническое тече­
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ние, объективная, инструментальная, рентгенологическая динамика 

хронического профессионального пылевого бронхита мало отличается 
от хронического бронхита не связанного с воздействием профессио­

нальных вредностей. Для формирования развернутой клинической 
картины профессионального пылевого бронхита требуется не менее 5- 

10 лет работы в условиях запыленности вдыхаемого воздуха.

В своем развитии хронический бронхит проходит три стадии, 

соответствующие трем степеням тяжести клинического течения забо­

левания.

I стадия - хронический бронхит легкой степени. Соответствует 

преимущественному поражению слю истой крупных бронхов (эндоб- 

ронхиг раздражения). Сопровождается малопродуктивным кашлем, 

преимущественно утренним, с отделением небольшого количества 

слизистой мокроты.

У лиц, работающих с производственным и поллютантами, I ста­

дия хронического пылевого бронхита может продолжаться в течение 

2-5 лет. В таких случаях имеют место периоды обострения кашля об­

щей продолжительностью до 3 месяцев в году в течение 2 и более лет.

При аускультации на I стадии профессионального пылевого 

бронхита выслушиваются единичные сухие жужжащие, свистящие 

хрипы не слышимые на расстоянии. По данным рентгенологического 

исследования патологических сдвигов можно не обнаружить. При ис­

следовании функции внешнего дыхания изредка выявляются мини­

мально выраженные признаки необструктивной легочной недостаточ­

ности (ЦН 0-1 ст.). Главным образом за счет формирования у некото­

рых больных незначительных рестриктивных (затруднение расправ­

ления легких на вдохе) изменений, обусловленных формированием 
эмфиземы легких.
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П стадия — хронический обструктивный бронхит средней тяже­

сти. Характеризуется выраженными нарушениями мукоцилиарного 
аппарата бронхов, избыточной секрецией, инфицированностью брон­

хиального секрета. Воспалительный процесс проникает вглубь стенки 

бронхов. Нарушается выработка поверхностно активного вещества -  

сурфактанта, что приводит к форм ированию эмфиземы легких.

На этой стадии у больных имеет место кашель с небольшим от­

делением слизисто-гнойной мокроты практически в течение всего го­

да. Отмечается постоянная смешанная инспираторная и экспиратор­

ная одышка с преобладанием затруднений выдоха.
При перкуссии над нижними отделами легких определяется 

«коробчатый» опенок легочного звука. Аускультативно — ослаблен­

ное везикулярное дыхание с удлиненным выдохом, сухие свистящие 

хрипы.

При исследовании функции внешнего дыхании определяется ДН 

I-II ст. по обструктивному или смешанному типу.

Рентгенологически определяется повышенная прозрачность ле­

гочной ткани, усиление бронхиального рисунка, признаки умеренной 

дилатации правых желудочка и предсердия.

На ЭКГ регистрируются признаки гипертрофии миокарда пра­

вых предсердия и желудочка.

Ш стадия -  тяжелый хронический обструктивный бронхит с вы­

раженной рестриктивнообструктивной легочной недостаточностью, 

компенсированным или декомпенсированным легочным сердцем. Она 

соответствует развитию интрамурального (поражены все слои стенки) 

деформирующего бронхита, склеротических изменений, приводящих 

к облитерации просвета мелких бронхов с формированием множест­

венных микроателектазов легкого. Именно эти сдвиги приводят к на­
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рушению газообмена в легких, препятствуют кровотоку через легоч­
ные сосуды.

Для этой стадии характерны жалобы на постоянно беспокоящий 

кашель с густой, трудно отделяемой, гнойной мокротой. Инспиратор- 

ная одышка в покое сменяется на экспираторную или смешанную при 

физической активности больного. Приступы кашля могут переходить 

в удушье. Появляются цианоз, боли в правом подреберье, гепатамега- 

лия, периферические отеки, свидетельствующие о декомпенсации 

хронического легочного сердца.

Функция дыхания значительно нарушена, соответствует ДН II- 

III ст. по смешанному обструктивно-рестриктивному типу.

В крови определяется гипоксемия. Возможно формирование 

ком пенсаторного эригроцигоза.

На рентгенограммах выраженные изменения легочного рисун­

ка, признаки деформирующего бронхита, диффузного пневмосклеро­

за, эмфиземы легких, бронхоэстатической болезни. В период обостре­

ния могут выявляться очаги пневмонии.

ЭКГ - диффузные изменения миокарда всех желудочков (мио- 

кардиодистрофия), гипертрофия миокарда правых предсердия и желу­

дочка.

Диагностика

Диагностика хронического пылевого профессионального брон­

хита основывается на следующих критериях:

• профессиональный маршрут больного, подтверждающий факт 

работы в условиях превышения предельно допустимых концен­

траций слабо агрессивной смешанной пыли;

• результаты гигиенической оценки условий работы, подтвер­

ждающие превышение предельно допустимых норм конценгра-
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ции слабо агрессивной смешанной пыли на рабочем месте 

больного;

•  клиническая картина заболевания, соответствующая признакам 

хронического бронхита на одной из стадий его развития;

•  результанты исследования функции внешнего дыхания, подтвер­

ждающие наличие у больного легочной недостаточности, соот­

ветствующей той или иной стадии развития хронического 

бронхита;

•  наличие рентгенологических признаков поражения легких, со­

ответствующих хроническому бронхиту;

•  клинические, электрокардиографические, эхокардиографиче­

ские приз маки хронического легочного сердца;

•  результаты ф ибробронхоскопического исследования;

•  анализ газового состава крови.

Дифференциальная диагностика

На начальной, 1-й стадии формирования хронического профес­

сионального пылевого бронхита его следует дифференцировать с хро­

ническим бронхитом, не связанным с профессиональной деятельно­

стью заболевшего. Различать эти два заболевания помогает профес­

сиональный маршрут, свидетельствующий о работе больного в не­

благоприятных производственных условиях. Важным отличием хро­

нического профессионального бронхита, вызываемого действием ми­

неральной пыли является достаточно длительное отсутствие бронхос­

пастического синдрома, выявление при бронхоскопическом исследо­

вании атрофических изменений, «татуировки» пылевыми частицами 

слизистой оболочки бронхов. Для обострения хронического профес­

сионального бронхита не характерны повышение температуры тела, 

лейкоцитоз, увеличение СОЭ, острофазовые биохимические сдвиги в
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биохимических анализах крови. У каждого пятого больного хрониче­
ским профессиональным бронхитом выявляются признаки сенсибили­
зации к профессиональным аллергенам, чего не бывает хроническом 

бронхите не связанным с профессиональной деятельностью заболев­

шего.
Дифференциальная диагностика хронического пылевого про­

фессионального бронхита на поздних стадиях, когда начинает форми­

роваться бронхоспастический синдром, проводится, в первую очередь, 

с профессиональной бронхиальной астмой. В отличие от астмы при 

хроническом обструктивном бронхите, имеет место кашель с мокро­

той, больше утром, постоянная одышка, которые беспокоят больных 

не менее 3 месяцев в году в течение более двух лет. При астме одыш­

ка приступообразная, обычно сочетается с приступами сухого кашля, 

удушьем, которые часто возникают ночью. Обструктивный процесс в 

легких при хроническом бронхите необратимый, тогда как при астме 

обструкция обратимая, купируется бронхолигиками. При профессио­

нальной бронхиальной астме выявляются положительные результаты 

иммунологических тестов, ингаляционных проб с аллергенами ю 

производственной среды больного, чего не бывает при хроническом 

бронхите. Для уточнения характера поражения бронхов, надежной 

дифференциации от других заболеваний, сопровождающихся кашлем, 

одышкой, легочной недостаточностью необходимо проведение брон­

хоскопического исследования с биопсией слизистой бронхов.

Лечение

Любые лечебные воздействия не могут восстановить нарушение 
структуры бронхиаль ног о дерева, возникшие в результате перс воти­

рования хронического воспалительного процесса, вызванного пыле­

вым, другими патогенными факторами. Главная задача лечения — ос-
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тановигь прогрессирование процесса, максимально восстановить 

бронхиальную проходимость путем компенсации функционального 

бронхоспазма, предотвратить формирование пневмосклероза, эмфи­

земы легких, хронического легочного сердца. На далеко зашедших 

стадиях заболевания лечение носит исключительно симптоматический 

характер, направленный на компенсацию тяжелых вентиляционных и 

гемодинамических нарушений.

У больных с хроническим бронхитом I ст. назначают отхарки­

вающие препараты. Предпочтение отдают амброксола гидрохлориду -  

по 30 мг (1 табл.) 2-3 раза в день. Препарат способствует восстанов­

лению синтеза сурфактанта, обладает антиоксидантным действием. 

При наличии бронхиальной обструкции применяют ингаляции ипра- 

тропиума бромида (атровенг) по 2 дозы (20 мкг) 3-4 раза в день или 

беродуала, содержащего в одной дозе 20 мкг атровенга и 50 мкг фено- 

терола гидробромида. С этой же целью можно применять пролонги­

рованные формы эуфиллина первого поколения (теопек,теотард, тео- 

дур) и, в особенности, второго поколения (Тео-24, унифил).

У больных с хроническим бронхитом П ст. также показаны от­

харкивающие препараты. Хорошим эффектом обладает лазолван (ам­

броксола гидрохлорид), выпускаемого в таблетках (30 мг) или раство­

ра для в/м инъекций (15 м г) Препарат стимулирует образование 

бронхиального секрета, нормализует состав секрета, восстанавливает 

секрецию сурфактанта, повышает концентрацию антибактериальных 

препаратов в легких.

Обострение инфекционно-воспалительного процесса в легких 

требует назначения антибактериальных препаратов. Применяются ан­

тибиотики широкого спектра действия — хинолонов (офлоксацин, ци- 

профлоксацин) макролидов, способных конценгрироваться в очагах 

воспаления (азигромицин).
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Для устранения функционального бронхоспастического компо­

нента применяют короткие циклы ингаляций одного из препаратов, 

содержащих глюкокортикоиды (альдецин, бекотид, ингакорт, флути- 

казон, будезонид). При выраженной дыхательной недостаточности 

при наличии показаний к проведению глюкокортикоидной терапии 

лечение лучше проводить таблетированной формой метилпреднюо- 

лона (медрол) -  до 20 мг в сутки в виде коротких курсов.

При хроническом бронхите Ш ст. в сочетании с ДН П-Ш ст., 

субкомпе нс ированным легочным сердцем показано применение бло­

каторов кальциевых каналов (нифедипин и другие препараты из груп­

пы дигвдропидидина), нитратов, мочегонных препаратов, конкурент­

ного антогониста альдостерона -  верошпирона. Для уменьшения дав­

ления в легочных артериях применяется малопоточная оксигенотера- 

пия, назначаются неселекгивные (босенган) и селективные (дарусен- 

тан) блокаторы рецепторов эндотелина-1.

Больным с хроническим бронхитом показаны немедикаментоз­

ные методы лечения. В первую очередь массаж грудной клетки, ле­

чебная физкультура, сауна. Больные обучаются дыхательным упраж­

нениям с тренировкой мышечной релаксации, задержкой дыхания при 

неполном выдохе. Показано пребывание в санаториях- 

профилакториях легочного профиля.

Профилактика

С целью профилактики хронического пылевого профессиональ­

ного бронхита на промышленных предприятиях должны проводится 

мероприятия по устранению запыленности рабочих мест. Работающие 

в условиях запыленности обязательно должны применять средства 

индивидуальной защиты органов дыхания от пыли -  респираторы.
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Должен осуществляться действенный контроль своевременной заме­

ны пылеуловигельных элементов в респираторах.

На этапе предварительного медицинского осмотра должны вы­

являться и не допускаться на работу в условиях запыленности лица, 

имеющие отклонения в состоянии органов дыхания.

Во время периодических медицинских осмотров выявляются 

работники с начальными проявлениями пылевого поражения легких, 

осуществляются мероприятия по их восстановительному лечению, 

рациональному трудоустройству. Даются рекомендации администра­

ции предприятия о необходимости модернизации защитных пылеуло­

вигельных приспособлений на рабочих местах.

Эмспертюа трудоспособности

При выявлении признаков хронического пылевого бронхита I 

ст. работник может продолжать трудиться на своем рабочем месте при 

условии усовершенствования коллективных и индивидуальных 

средств защиты органов дыхания от пыли, проведения профилактиче­

ского лечения в амбулаторных условиях или в условиях санатория- 
проф илактория.

Больным с П ст. хронического бронхита необходимо рациональ­

ное трудоустройство. На время получения новой специальности 

МРЭК может назначить Ш группу инвалидности.

Больные с Ш ст. хронического бронхита с ДН П-Ш ст., легоч­

ным сердцем Н П-Ш ст. являются инвалидами П или I группы.

При ДН I ст. признаках недостаточности кровообращения I ст. 

устанавливается потеря профессиональной трудоспособности от 10% 

до 24%  ДН I-П ст., декомпенсация легочного сердца I-П ст. квалифи­

цируются как утрата профессиональной трудоспособности от 25% до 

60% Наличие ДН П ст., хронического легочного сердца с нарушением
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кровообращения П ст. свидетельствуют об утрате профессиональной 

трудоспособности от 61% до 70%. ДН Ш ст., недостаточность крово­
обращения Ш ст. являются причиной утраты профессиональной тру­

доспособности от 91 до 100%.

П ро ф ес с и о н а л ьн а я  бро н х и а льн а я  астм а  

Этиология

Профессиональная бронхиальная астма -  хроническое иммуно- 

аллергическое заболевание, проявляющееся гиперреактивностью 

бронхов в форме приступов бронхоспазма в ответ на контакт с неко­

торыми химическими веществами, находящимися, использующимися 

или производимыми на рабочем месте больного.

В индустриально развитых странах бронхиальная астма являет­

ся одной из наиболее распространенных форм профессионального за­

болевания легких. У 5-15% взрослого населения, страдающего брон­

хиальной астмой, заболевание вызвано обстоятельствам и, связанны­

ми с их профессиональной деятельностью. Существует не менее 240 

факторов производственной среды, способных вызывать бронхиаль­

ную астму. Они подразделяются на две группы:

•  Высокомолекулярные вещества (молекулярный вес свыше 500 

дальтон). Сюда входят:

о аллергены животного происхождения (шерсть, перо, эпи­

дерм ис, экскременты животных, птиц, насекомых); 

о аллергены растительного происхождения (пыль чая, таба­

ка, некоторых пород кедра, зерна, цветов); 

о аллергены белковых и ферментных препаратов, приме­

няемых в промышленности (сычужный фермент, трипсин, 

панкреатин, бром един, папаин, грибковая амилаза, дрож­
жевой белок и др.);
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о аллергены морепродуктов (хитин креветок, крабов и др.).

• Низкомолекулярные вещества (молекулярный вес меньше 500 

дальтон). Сюда входят:

о  диизоцианаты, применяемые в прошво детве полиуретана 

и его произ водных;

о  ангидриды, применяемые как отвердигели в производстве 

изделий из эпоксидной смолы;

о металлы — платина, хром, никель (металлургическое про­

изводство и обработка металлов); 

о флюсы, применяемые при пайке металлов легко- или ту­

гоплавкими припоями, пайке алюминия; 

о некоторые лекарственные препараты и их ингредиенты; 

о другие химические вещества низкой молекулярной массы, 

обладающие свойствами аллергенов.

Патогенез

Большинство специалистов-профпатологов бронхиальную астму 

называют профессиональной только при наличии гиперчувствитель­

ности I типа (атопической) к какому либо аллергену, присутствующе­

му на рабочем месте заболевшего. После взаимодействия аллергена с 

поверхностными специфическими IgE тучными клетками высвобож­

даются гистамин, лейкотриены, простогландины, которые и вызывают 

отек стенки бронхов. В результате избыточного образования слизи 

появляются обтурирующие просвет бронхов пробки. Некоторые спе­

циалисты рассматривают это профессиональное заболевание более 

широко. Н.А. Скепьян и Т.В. Барановская (2003) предлагают выделять 

два пути формирования профессиональной бронхиальной астмы:

• высокомолекулярное вещество сам остояте ль но или низкомоле­

кулярное вещество (гапген) после конъюгации с белками чело­
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века вызывают иммунный ответ в виде гиперчувствительности I 

типа (атопической). Последующие контакты с этими вещества­
ми вызывают быструю бронхоспастическую реакцию, насту­

пающую через несколько минут после контакта с ними или 

позднюю, отсроченную реакцию, наступающую через 4-6 часов 

после каждого такого контакта. Может возникать бинарный им­

мунный ответ, проявляющийся и быстрой, и отсроченной брон­

хоспастической реакцией;

•  при массивном, остром воздействии на органы дыхания ирри- 

танга могут появиться типичные симптомы бронхиальной аст­

мы в виде экспираторной одышки, сухих свистящих хрипов, не­
продуктивного сухого кашля - синдром реактивной дисфункции 

дыхательных путей. Поздние астматические реакции, возни­

кающие после острого массивного воздействия ирритангов, 

обусловлены формированием неспецифической гиперреактив­

ности бронхов. В таких случаях бронхиальное дерево реагирует 

спазмом на множество подпороговых спмулов — охлаждение, 

физическую нагрузку, пыль, табачный дым.

Клиническая картина

Характерны жалобы на приступы сухого кашля в ряде случаев 

переходящие в экспираторную одышку, удушье при вдыхании возду­

ха, содержащего аллергены. Это характерно для немедленной иммун­

ной реакции. В таких случаях по окончанию рабочей смены состояние 

больных улучшается. При двухфазной иммунной реакции на аллерген 

(немедленный и отсроченный ответ) или изолированном отсроченном 

ответе приступы кашля, удушья начинают беспокоить больного толь­

ко в конце рабочей смены или по возвращению домой, нередко в ноч­

ное время. В выходные дни клинических проявлений профессио­
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нальной бронхиальной астмы обычно не бывает. В некоторых случаях 
в связи с кумуляцией (накоплением) аллергенов в организме для пре­

кращения приступов кашля или удушья требуется дни, и даже недели 

отсутствия контакта с вредным производственным фактором.

При объективном исследовании в период приступа у больного 

имеет место экспираторная одышка, сухой малопродуктивный ка­

шель. Перкуторно над всеми легочными полями легочный звук с ко­

робчатым оттенком. Выслушивается везикулярное дыхание с удли­

ненным выдохом, сухие свистящие хрипы. В межприступный период 

все эти симптомы могут отсутствовать.

Профессиональная бронхиальная астма может протекать с раз­

личной тяжестью клинических проявлений:

• Легкое эпизодическое течение', легкие симптомы бронхоспазма, 

появляющиеся менее 2 раз в неделю; ночные приступы удушья 

1 раз в месяц; нормальное состояние в межприступный период; 

ОФВ1 >80%; колебания ОФВ1 <20% за сутки; наблюдается пол­

ная нормализация ОФВ1 на фоне применения бронхолитических 

препаратов.

•  Легкое персистирующее течение: симптомы бронхоспазма по­

являются более 2 раза в неделю, но не ежедневно; ночные при­

ступы чаще 2 раз в месяц, но реже 1 раза в неделю; приступы 

бронхоспазма могут нарушать физическую активность, сон; 

ОФВ, >80%; колебания ОФВ1 -20-30% за сутки.

•  Течение средней тяжести: ежедневно сим пгом ы бронхоспазма, 

нарушающие физическую активность и сон; ночные приступы 

> 1 раза в неделю; больные нуждаются в ежедневном приеме 

бронхолигиков; ОФВ| - 60-80% колебания ОФВ| >30%за сутки. 

Тяжелое течение: постоянные симптомы бронхоспазма с часты­

ми ночными приступами, обострениями в виде тяжелого длительного
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удушья, возможно формирование астматического статуса; выражен­

ное ограничение физической активности, нарушен сон; медикамен­
тозная терапия способна вызвать неполную бронходилатацию; 

ОФВ[ >60%; колебания ОФВ] >30% за сутки.

Критерии диагностики

Необходимо не только диагностировать бронхиальную астму, 

но и доказать ее обусловленность факторами, связанными с профес­

сиональной деятельностью больного.

Для доказательства этиологической связи бронхиальной астмы с 

условиями работы больного необходимо следующее:

• профессиональный маршрут, который должен подтверждать ве­

роятность контакта больного на рабочем месте с аллергенами, 

способными вызвать профессиональную бронхиальную астму. 

Выясняется, не имелись ли у больного симптомы бронхиальной 

астмы до поступления на такую работу;

• анамнестические свидетельства о наличии у больного приступов 

сухого кашля, затруднение дыхания, удушья во время рабочей 

смены или по ее окончанию при работе в производственной 

среде, не исключающей вероятность контакта с аллергенами. 

Принимают во внимание сведения об уменьшении или даже ис­

чезновении бронхоспастических приступов в выходные дни и в 

отпускной период;

• исследование функции внешнего дыхания методами пикфло- 

уметрии и спирометрии, в том числе и с провокационными фар­

макологическими тестами (гистамин, ацетипхолин) для под­

тверждения наличия бронхиальной гиперреакгивности;

• для доказательства этиологической связи бронхиальной гипер­

реакгивности с факторами профессионального окружения боль­
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ного проводится сравнительное исследование функции внешне­

го дыхания в условиях рабочего места и вне его;

•  иммунологическое определение сенсибилизации организма 

больного к аллергогенным веществам, присутствующим в про­

изводственном окружении больного. Проводятся накожные тес­

ты, выявляется присутствие в крови у больного IgE специфич­

ных к профессиональным аллергену (иммунноферменгным или 

радиоиммунным методами), выполняются иммунохимические 

реакции in vitro (реакция дегрануляции базоф илов, реакция тор­

можения миграции лимфоцитов и др.) с предполагаемыми ал­

лергенами;

• специфические ингаляционные тесты -  «золотой стандарт» ди­

агностики профессиональной астмы. В связи с потенциальной 

опасностью для здоровья обследуемых, ингаляционные тесты 

следует выполнять только в специализированных медицинских 

учреждениях. Больного помещают в ингаляционную камеру, в 

воздух которой вводят дозированное количество аллергенного 

вещества, сходного с присутствующим на его рабочем месте. 

Для оценки ранней, двойной и отсроченной бронхоспастиче­

ской реакции проводят оценку функции внешнего дыхания ме­

тодом пикфлоуметрии ежечасно в течение 8 часов после начала 

ингаляции предполагаемого аллергена.

Лечение в период приступа удушья и в  период ремиссии 

Во время приступов удушья рекомендуется ингаля ционное вве­

дение лекарственных средств, способных быстро восстанавливать на­

рушенную реактивность бронхов. Применяются:

•  Бета-2-агонисты короткого действия: оципреналин, метапроте- 

ренол, альбутерол, фенотерол. Обладают исключительно быст­
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рым (+++) эффектом. При слишком частом применении вызы­
вают раздражительность, сердцебиения, дрожь в теле.

•  Ашихолинергические препараты: ипратропиум бромид, тровен- 

тол, окситропиум бромид. Их ингаляции сопровождаются дос­

таточно быстрым бронхолитическим эффектом (++). Изредка 

вызывают сухость, неприятный вкус во рту.

•  Глюкокортикостероидные препараты: бекламетазон, будесонид, 

флунюолид, флутиказон. Дают немедленный эффект (++).

Для купирования приступов бронхоспазма довольно часто 

внутривенно вводят теофиплин короткого действия: эуфиллин, ами- 

нофиллин. Бронходилатация наступает медленнее (+), по сравнению с 

ингаляционным и препаратами. Могут иметь место побочные эффекты 

в виде тошноты, рвоты, тахикардии, нарушений ритма, психомотор­

ного возбуждения.

Для лечения больных профессиональной бронхиальной астмой в 

период ремиссии заболевания применяются:

• Глюкокортикостероидные препараты: бекламетазон, будесонид, 

флунизолид, флутиказон. Ингаляционные препараты дают очень 

хороший (+++) эффект при длительном применении. При дозах 

менее 1 мг/сутки, применения спейсера, полоскании рта после 

ингаляции побочных действий не наблюдается. Пероральный 

прием преднизолона, триам цинолона, дексаметазона может со­

провождаться побочными действиями (артериальная гиперто­

ния, остеопороз, диабет и др.).

•  Кромгликат натрия: кромолин, дигэк, интал. Обладают хорошей 

эффективностью при длительном применении (+).

•  Бета-2-агонисты пролонгированного действия: сельметерол, 

формате рол. Ингаляционные препараты обладают выраженным 

бронхолигическим эффектом при длительном применении (++).
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Пероральный прием этих препаратов менее предпочтителен. 

Могут вызывать умеренную тахикардию.

Лекарственная консервативная терапия профессиональной 

бронхиальной астмы проводится по тем же правилам, как и не связан­

ной с производственными факторами, рекомендуется ступенчатый 

подход к лечению (Н.А. Скепьян и соавт., 2003):

• 1 ступень -легкое эпизодическое течение астмы. Применяются:

о Вг -агонисты короткого действия до 3 раз в неделю; 

о Вг-агонисты или интал (кромогликат натрия) перед физи­

ческой нагрузкой или возможным контактом с 

аллергеном.

• 2 ступень -  легкое перс ист ирующее течение астмы. 

Применяются:

о ежедневные ингаляции кромогликата натрия или не док- 

ром ила натрия; при недостаточном эффекте ингаляции 

глюкокортикостероидов в низких дозах; 

о зафирпукаст (зилеутон); 

о пролонгированные теоф илпины и Вг -агонисты; 

о Вг -агонисты короткого действия до 3-4 раз в сутки.

• 3 ступень — течение астмы средней тяжести. Применяются:

о ингаляции глюкокортикостероидов в средних и высоких 

дозах;

о теоф иялины или В2 -агонисты длительного действия; 

о ингаляционные холинолигики; 

о Вг -агонисты короткого действия до 3-4 раз в сутки.

•  4 ступень тяжелое течение астмы. Применяются:

о ингаляции ПСС в высоких дозах; 

о теофиплины или Вг-агонисты длительного действия;
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о глюкокортикоиды для орального применения (1 раз в день 

или альтернирующая схема); 

о ингаляционные холинолитики; 

о Вг -агонисты короткого действия до 3-4 раз в сутки.

Ступенчатый подход к лечению обязательно должен сопровож­

даться элиминацией (удалением) аллергенов из организма, эффектив­

ным контролем над триггерами (механизмами включения аллергиче­

ских механизмов). У больных профессиональной бронхиальной аст­

мой это выполняется путем рационального трудоустройства больного 

вне контакта с производственными аллергенами.

Прогноз

Если производственный контакт с аллергеном не будет прекра­

щен, приступы бронхиальной астмы будут учащаться, заболевание 

перейдет в более тяжелую форму. Возможно возникновение угро­

жающего жизни астматического статуса. Даже после прекращения 

контакта с аллергеном производственного происхождения многие 

длительное время продолжают страдать приступами удушья. Прогноз 

лучше у лиц имеющих короткий анамнез заболевания бронхиальной 

астмой, перешедших на работу в условиях, территориально удален­

ных от источника аллергизации.

Профилактика

С целью профилактики профессиональной бронхиальной астмы 

проводят усовершенствование технологических процессов, связанных 

с использованием или производством веществ, включенных в список 

факторов, способных вызывать это заболевание. Особое внимание 

следует уделять качеству проведения предварительных при поступле­

нии на работу медицинских осмотров, чтобы исключить доступ к ал­

114



лергоопасным технологиям лиц имеющих осложненный аллергоа­

намнез, признаки явного или скрытого аллергического заболевания.

Экспертиза трудоспособности

Для достижения стойкой ремиссии профессиональной бронхи­

альной астмы больной должен полностью прекратить контакт с фак­

тором, способным вызывать обострение заболевания. Учитывая воз­

можность возникновения бронхоспастических приступов при контак­

те с аллергическим фактором, присутствующим в воздухе даже в 

очень низких концентрациях, требуется перевод больного на работу, 

территориально удаленную от источника аллергизации. Если больной 

вынужден перейти на работу более низкой квалификации, МРЭК ус­

танавливает III группу инвалидности на срок, необходимый для при­

обретения новой специальности. При тяжелом течении бронхиальной 

астмы больные нетрудоспособны, являются инвалидами П или I 

группы.

Больным бронхиальной астмой с ДН I ст., устанавливается по­

теря профессиональной трудоспособности от 10% до 24%. ДН I-П ст., 

декомпенсация легочного сердца I-П ст. свидетельствуют об утрате 

профессиональной трудоспособности на 25% - 60%i При наличии при­

знаков ДН П ст., хронического легочного сердца с нарушением крово­

обращения П ст. возникает утрата профессиональной трудоспособно­

сти на 61% - 70%. ДН Ш ст., недостаточность кровообращения III ст. 

свидетельствуют об утрате профессиональной трудос пособности на 

91% -100%.
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Лекция 3. ПРОФЕССИОНАЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ, 

ОБУСЛОВЛЕННЫЕ ВОЗДЕЙСТВИЕМ 

ФИЗИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ

П о н я ти е  о за бо л ев а н и я х , ( « усло влен н ы х  всвдействием

ФШИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ ГРОЮВОДСГВЕННОЙ СРЕДЫ 

К физическим факторам техногенной среды современных про­

изводственных условий, способным оказать неблагоприятное воздей­

ствие на организм относятся колебания материальной среды окру­

жающие человека (вибрации, акустические колебаниях электромаг­

нитные колебания (радиочастотное, инфракрасное, световое, ультра­

фиолетовое, рентгеновское, гамма-излучениеX корпускулярные (аль­

фа-, бета-, нейтроны) излучения. Все указанные виды физических яв­

лений постоянно присутствуют в окружающем человека пространст­

ве. Это акустические колебания и шумы в быту (телевизор, радиопри­

емник, поездки в транспортеХ электромагнитные излучения бытовой 

техники, расположенных в городской черте радио- и телевизионных 

передатчиков, высоковольтных линяй электропередач, трансформа­

торных подстанций, косм ические лучи и естественная радиация земли 

и воздуха. Однако такие физические воздействия при соблюдении ги­

гиенических норм являются подпороговыми, и не оказывают негатив­

ного влияния на здоровье человека ввиду своей небольшой интенсив­

ности или короткого времени воздействия. В производственных усло­

виях отдельные физические факторы могут воздействовать на челове­

ка при значительном превышении допустимых порогов интенсивно­

сти действия и длительности пребывания в условиях действия физи­

ческих факторов. Условия для неблагоприятного воздействия на фи­

зических факторов на организм человека чаще всего возникают в про­

изводственных условиях при нарушении технологических процессов,
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работе на неисправном, изношенном оборудовании, при не соблюде­

нии правил техники безопасности.
Сверхинтенсивные воздействия физических факторов в течение 

короткого времени могут возникать в аварийных ситуациях (взрывы, 

разрушения, выход из-под контроля производственных объектов и 

оборудования). Чаще всего имеют место длительные, в течение мно­

гих лет надпороговые воздействия физических факторов на организм 

работающих людей, приводящих в итоге к формированию профессио­

нальной патологии.

Физические факторы, наиболее часто встречающиеся

в производственной обстановке

Наиболее распространенными неблагоприятным производст­

венным физическими факторами является вибрация и акустическое 

шумовое воздействие. Значительно реже имеет место патологическое 

воздействие в производственных условиях электромагнитных колеба­

ний и корпускулярного излучения.

В ибраци онная  бо л е зн ь

Определение

Вибрационная болезнь -  профессиональная патология, вызы­

ваемая длительным воздействием механических колебаний на орга­

низм человека в производственных условиях.

Профессии, при которых люди встречаются с вибрацией,

как фактором профессиональной вредности

Все тело или отдельные его части могут подвергаться вибрации 

патологической интенсивности и продолжительности у работающих с 

ручным пневматическим и электрическим инструментом -  отбойными
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молотками, перфораторами и др., при управлении станками, имею­

щими в своей конструкции возвратно-поступательные и быстро вер­
тящиеся несбалансированные механизмы -  кузиечзю-прессовое обо­

рудование, дробильные установки и др., при работе в кабинах транс­

портных средств — вертолетов, самолетов, тракторов и др. Вибраци­

онная болезнь возникает, если параметры вибрационного воздействия 

на работающего превышают предельно допустимые санигарно- 

пгиенические нормы.

Основные параметры вибрации и их роль 

в развитиизаболевания

Вибрации может подвергаться все тело. Это вибрация общего 

воздействия на весь организм. Такая вибрация может иметь место у 

водителей автотранспортных средств, у рабочих, занимающихся виб­

роуплотнением бетона и др. Бели вибрация воздействует на отдель­

ные участки тела -  обычно на руки -  это локальная вибрация. Чаще 

всего она бывает у работающих с отбойным молотком, клепальщиков, 

кузнецов. Возможно сочетанное воздействие локальной и общей виб­

рации -  смешанная вибрация.

Понятие вибрации, как патогенетического фактора, способного 

вызвать заболевание включает в себя следующие моменты:

• Вибрация -  колебательное движение тела в виде периодическо­

го, маятникообразного отклонения от положения устойчивого 

равновесия.

• Частота вибраций измеряется количеством отклонений в обе 

стороны от равновесного положения за единицу времени. Одно 

колебательное движение за 1 секунду обозначается как 1 Герц (1 

Гц). Колебания с частотой, не превышающей 16 Гц, называются 

инфразвуковыми. Они ощущаются тактильно, но не восприни-
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маются слуховым анализатором. Колебания от 16 до 20000 Гц 
называются звуковыми. Они воспринимаются на слух. Колеба­

ния свыше 20000 Гц относятся к ультразвуковым. Имеющиеся у 

человека анализаторы их не воспринимают.

•  Величина максимального отклонения от равновесного положе­

ния называется амплитудой вибрации и измеряется в линейных 

метрических единицах - мм, см.

• Производными от частоты и амплитуды вибраций являются 

виброскорость (м/с) и виброускорение (м/с2). Порог начала 

ощущений вибрации составляет 104 м/с, порог начала болевых 

ощущений - 1  м/с.

• Сила (энергия) вибрации прямо пропорционально зависит от 

частоты и амплитуды колебаний. Она измеряется в децибелах.

•  Вибрацию, как фактор патологического воздействия на челове­

ка, разделяют на три частотных диапазона -  низкочастотный, 

среднечастотный и высокочастотный. С пгиенических позиций 

частотные диапазоны различаются в зависимости от того, это 

общая или локальная вибрация:

о при общем воздействии низкочастотный диапазон соот­

ветствует 1-4 Гц, средне частот ны й -  8-16 Гц, высокочас­

тотный 31,5 -63 Гц;

о для локального вибрационного воздействия частотные 

диапазоны сдвинуты вверх: 8-16 Гц -  низкочастотный, 

31,5-63 Гц - среднечастогный, 125-1000 Гц -  высокочас­

тотный.

• Для механических объектов, подвергающихся вибрации суще­

ствует понятие резонанса -  частоты, с которой этот объект мо­

жет совершать свободные колебания как маятник. Резонансной 

частоте соответствует максимальная амплитуда вибраций объ-
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екта. Тело человека имеет резонанс на частоте около 6 Гц, голо­

ва среднего человека -  около S Гц. Вибрации на таких частотах 
крайне негативно сказываются на общем самочувствии и дея­

тельности ЦНС.

•  Зона воздействиями высокочастотных вибраций меньше, чем 

низкочастотных, так как с ростом частоты колебаний увеличи­

вается интенсивность их поглощения по пути распространения.

• Основным проводником вибрационных колебаний в организме 

человека являются кости скелета.

Патогенез вибрационной болезни

Вибрация высокой интенсивности с виброскоростью больше 1 

м/с является травматюирующим фактором. В результате ее действия 

метут возникать травмы вплоть до разрывов кожи, мышц, внутренних 

органов. Вибрация меньшей интенсивности при длительном воздейст­

вии вызывает нарушения нейрогуморальной регуляции сосудистого и 

мышечного тонуса. Под ее действием притупляются (привыкают) или 

вовсе атрофируются рецепторные структуры, нервные окончания в 

системе восприятия и контроля болевых, тактильных ощущений. Воз­

никают патологические изменения в центрах регуляции болевой и 

тактильной чувствтигельности. Это приводит к разнообразным нейро- 

вегетативным и дистрофическим изменениям во внутренних органах.

Вибрации легко распространяется по костям скелета. Энергия 

вибрации гаснет в связках, хрящевых структурах, вызывая дистрофи­

ческие изменения в суставах конечностей (остеоартрозX позвоночника 

(остеохондроз, спондилоартроз).

Вибрация в диапазоне 100-250 Гц влияет на реологические 

свойства крови, уменьшая ее характеристическую вязкость. Поэтому 

под влиянием вибрации при той же ширине сосуда объемная скорость
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кровотока в нем увеличивается. С целью сохранения адекватного кро­

вообращения в подвергающейся вибрации ткани возникает компенса­

торная активация сосудосуживающих механизмов, которые уравно­

вешивают гемодинамические эффекты вибрации. При устранении 

вибрации равновесие нарушается. Активированные механизмы вазо- 

констрикции в отсутствии вибрации приводят к уменьшению крово­

тока, ишемии участков тела, ранее подвергавшихся вибрации. Именно 

по этой причине больные с вибрационной болезнью от местного воз­

действия на руки страдают от синдрома «отмены вибрации». Вне ра­

боты с вибрирующим инструментом они страдают от ишемических 

болей в руках. Придя на работу и вновь взяв в руки вибрирующий ин­

струмент, они перестают ощущать эти боли, так как кровообращение 

их конечностей восстанавливается. Такие же ощущения возникают в 

ногах у больных с вибрационной болезнью от общего воздействия.

Классификация

Различают вибрационную болезнь от воздействия локальной 

вибрации, вибрационную болезнь от воздействия общей вибрации и 

вибрационную болезнь от смешанной (локальной и общей) вибрации.

Клиника вибрационной болезни от воздействия

локальной вибрации

Эта форма вибрационной болезни чаще всего возникает у лиц, 

работающих с ручным вибрирующим инструментом (отбойные мо­

лотки, перфораторы, пипы и др.). Заболевание формируется очень 

медленно. Им страдают рабочие с большим стажем работы с вибри­

рующими инструментами.

Для этой формы вибрационной болезни характерен ангиодисто- 

нический синдром. Он возникает, когда у работающих с виброинст- 

руменгом появляются ощущения онемения пальцев и кистей рук в
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покое, особенно в ночное время, в выходные дни. Руки становятся 

очень чувствительными, даже к небольшому переохлаждению, после 

чего становятся бледными, холодными, нечувствительными к так­

тильным и болевым раздражителям. Через некоторое время руки ста­

новятся багрово цианотичными, пастозными. Появляются сильные 

боли в пальцах. Вне работы с вибрирующим инструментом могут бес­

покоить ноющие боли кистях, предплечьях. С началом работы в усло­

виях вибрации все эти ощущения быстро исчезают. На поздних стади­

ях заболевания ангиодистонические сдвиги могут перейти в акроас- 

фиксию с некрозом концевых фаланг пальцев.

Наряду с ангиодистоническим синдромом обычно возникает ве­

гетативно-сенсорная полиневропатия. Она характеризуется наруше­

ниями периферической вибрационной, болевой, температурной чувст­

вительности по полиневригическому типу, трофическими расстрой­

ствами. Тактильная и мышечно-суставная чувствительность обычно 

не изменяются.

В первую очередь притупляется вибрационная чувствитель­

ность. Выраженность изменений пропорционально тяжести вибраци­

онной болезни. Грубую оценку вибрационной чувствительности мож­

но сделать путем измерения длительности ощущений постепенно ос­

лабевающей вибрации камертона. Точная оценка может быть выпол­

нена специальным прибором -  паллестезиометром.

Значительно страдает болевая чувствительность. В самом нача­

ле заболевания имеется короткий период повышенной болевой чувст­

вительности - гиперстезии, но затем появляется и постепенно усугуб­

ляется гипостезия. Сначала ослабевает болевая чувствительность 

пальцев рук, затем кистей, предплечий. Если локальному вибрацион­

ному воздействию подвергались ноги, сходные изменения болевой 

чувствительности возникают на пальцах ног, ступнях, голенях.
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Трофические расстройства проявляются гиперкератозом ладон­

ной поверхности кистей, боковых поверхностей пальцев. Нередко 

возникает очаговый гиперкератоз -  пахидермии в виде округлых, 

гладких, бледных образований на наружной поверхности межфалан­

говых суставов. Появляются множественные трещины кожи пальцев 

рук, деформация и истончение ногтей.

Поражение опорно-двигательного аппарата проявляется мио- 

з йотом мышц плечевого пояса, миофасцикулигами, тендомиозигом 

предплечья. Возникают поражения позвоночника в виде остеохондро­

за, спондилоартроза. Формируется остеоартроз с поражением локте­

вых и плечевых суставов. При длительном воздействии интенсивной 

локальной вибрации может случиться асептический некроз головки 

плечевой кости.

Так как вибрация обычно сопровождается шумом, у больных 

метут возникать достаточно тяжелые поражения слухового аппарата. 

Чаще всего формируется двусторонний неврит слухового нерва, с на­

рушениями слуха, диагностируемыми методом аудиометрии.

Появляются общесоматические расстройства. В первую очередь 

это функциональные расстройства ЦНС, проявляющиеся неврозопо­

добной симптоматикой. Иногда формируются функциональные забо­

левания желудка, кишечника, дискинезии желчевыводящей системы. 

На далеко зашедших стадиях болезни часто возникает дисциркуля­

торная энцефалопатия, обычно в виде энцефалополиневропатии.

Вибрационная болезнь от локального воздействия вибрации 

может иметь следующие три степени выраженности.

1. Первая степень. Полностью обратимая фаза болезни. Клинически 

проявления минимальные, носят функциональный характер:

о Периферический ангиодистонический синдром верхних 

конечностей с редким и ангиоспазмами пальцев.
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о Синдром вегетативно-сенсорной полиневропатии верхних 

конечностей.
2. Вторая степень. Характеризуется формированием стойких нейро- 

гуморальных нарушений с развернутой клинической картиной за­

болевания в виде следующих синдромов:

о Периферический ангиодистонический синдром верхних 

конечностей с частым и ангиоспазмами пальцев, 

о Синдром вегетативно-сенсорной полиневропатии верхних 

конечностей:

■ со стойкими вегетативно-трофическими наруше­

ниями на кистях;

* с дистрофическими нарушениями опорно­

двигательного аппарата рук и плечевого пояса 

(м но патовы, миофиброзы, периартрозы, артрозы); с 

шейно-плечевой плексопатикй;

■ с церебральным ангиодистоническим синдромом.

3. Третья степень выраженности. Соответствует появлению грубых, 

необратимых анатомических нарушений с клиническими проявле­

ниями в виде следующих синдромов:

о синдром сенсорно-моторной полиневропатии верхних ко­

нечностей;

о синдром энцефалополиневропатии;

о синдром полиневропатии с генерализованными акроанги- 

оспазмами.

124



Клиника вибрационной болезни от воздействия 

общей вибрации

Такое заболевание возникает у работающих в условиях общей 

вибрации рабочего места - водители транспортных средств, пилоты 

вертолетов и др.

Вегето-вестибулярный синдром является ведущим клиническим 

проявлением этой формы заболевания. Проявляется периодическими 

головокружениями, мигренеподобными приступами интенсивных го­

ловных болей. Во время головокружений могут ослабевать слух и 

зрение. В межприступный период многих больных продолжают бес­

покоить головные боли, повышенная раздражительность.

Возникает синдром вегетативно-сенсорной полиневропатии ко­

нечностей. Характеризуется цианоз сям, похолоданием, пастозностью, 

потливостью кистей рук. Проявляется парастезиями, болями в руках 

и ногах больше по ночам, в выходные дни. У больных может возни­

кать атрофия проксимальных мышц на ногах. Повышается порог виб­

рационной и болевой чувствительности

Поражение центральной нервной системы проявляется вегето- 

дистоническими расстройствами, неврастенией.

Формируются множественные функциональные расстройства 

внутренних органов. Возникают функциональные заболевания желуд­

ка, кишечника, дискинезия желчевыводящей системы. У женщин об­

щая вибрация может явиться причиной дисменореи.
Вибрационная болезнь от воздействия общей вибрации имеет 

три степени выраженности клинических проявлений.

1. Первая степень выраженности (начальные проявления) соответст­

вует стадии нервно-рефлекторных нарушений. Клиническую кар­

тину заболевания на этой стадии формируют:
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о центральный или периферический антиодистонический 

синдром;

о вегетативно-вестибулярный синдром;

о синдром сенсорной или вегетативно-сенсорной полинев- 

ропагии нижних конечностей.

2. Вторая степень выраженности (умеренно выраженные проявления) 

соответствует стадии нейрогуморальных нарушений. Бе состав­

ляющие;

о церебрально-периферический ангиодистонический син­

дром;

о синдром сенсорной или вегетативно-сенсорной полинев­

ропатии в сочетании:

■ с синдромом полирадикуло-невропатии;

■ с вторичным пояснично-крестцовым корешковым 

синдромом вследствие остеохондроза поясничного 

отдела позвоночника;

■ с функциональными нарушениями нервной системы 

- синдром неврастении.

3. Третья степень выраженности (выраженные проявления) соответ­

ствует стадии необратимых структурных изменения нервной сис­

темы, костей, мышц, суставов. Ведущими клиническими проявле­

ниями этого этапа развития болезни являются:

о Синдром сенсорно-моторной полиневропатии.

о Синдром дне циркуляторной энцефалопатии в сочетании с 

периферической полиневропатией - синдром энцефалопо­

линевропатии.

о Распространенный остеоартроз позвоночника, крупных 

суставов конечностей.
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Диагностика

Диагноз вибрационной болезни устанавливается при получении
совокупности следующих данных:

1. Профессионального маршрута, указывающего на длительное пре­

бывание в производственных условиях, характеризующихся ло­

кальным или общим воздействием вибрации.

2. Санитарно-гигиенической характеристики рабочего места забо­

левшего с указанием вида и уровня интенсивности вибрационного 

воздействия.

3. Выявление клинических синдромов, типичных для вибрационной 

болезни.

4. Регистрации признаков снижения вибрационной и болевой чувст­

вительности с помощью специальных инструментальных методов 

(см. ниже) и проб. С целью объективизации нарушений возбудимо­

сти кожного анализатора предложена проба (В .Г. Колесов, 1995) с 

раздражением кожи смесью хлороформа с этанолом в соотношении 

9/1. Эта смесь наносится пипеткой на кожу в трех точках — тыл 

кисти, внутренняя поверхность предплечья и плеча. Оценивается 

время от момента точечного нанесения смеси на кожу до появле­

ния ощущения жжения в этих точках. В норме такие ощущения 

возникают через 1 минуту на плече и предплечье и через 2 минуты 

на кисти. При вибрационной болезни отмечается удлинение этого 

интервала для двух точек и обязательно для кистевой точки.

5. Выявление рентгенологических изменений состояния костно­

суставного аппарата (остеоартроз) возникающих при вибрацион­

ной болезни.
6. Регистрация изменений сердечно-сосудистой системы по данным 

ЭКГ, ЭхоКГ, допплерэхоангиограф ии, характерных для вибраци­

онной болезни.
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К линико-ф изиологические методы, 

прим еняем ы е в  диагностике

В связи с тем, что клинические симптомы вибрационной болез­
ни неспецифичны, особенно га начальных стадиях развития заболева­

ния, диагностика этой патологии должна осуществляться с примене­

нием клинико-физиологических методов:

•  Для оценки состояния периферического кровообращения ис­

пользуются:

о кожная термометрия с помощью электронного точечного 

термометра симметричных участков рук и ног с определе­

нием времени восстановления температуры после холодо­

вой пробы;

о теплоскопия с помощью тепловизора с проведением холо­

довой пробы;

о реовазография периферического сосудистого русла и окк­

люзионная плетизмография конечностей с помощью им- 

педансного реоплетизмографа;

о оптическая капилляроскопия с сосудов ногтевого ложа, 

конъюнктивы.

•  Для выявления расстройств (чувствительных) периферической 

нервной системы применяются:

о Алгезиметрия -  выявляет степень выраженности рас­

стройств болевой чувствительности с помощью апгези- 

мегра.
о Паллестез нометрия -  выявляет с помощью камертона или 

паллестезиометра нарушения порога вибрационной чувст­

вительности.

•  Для выявления нарушений нейромоторного аппарата применя­

ются:
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о стимуляционная электро нейромиография; 

о игольчатая электром иограф ия с исследованием скорости 
распространения возбуждения по двигательным и чувст­

вительным нервным стволам.

Дифференциальная диагностика

Дифференциальная диагностика проводится с синдромом Рейно, 

сирингомиелией, полиневритами.

Ангиоспастический синдром Рейно формируется у больных вас­

кулитами, при иммуннокомплексной криоглобулинемической патоло­

гии. Ангиоспазм при синдроме Рейно не сочетаются с расстройствами 

вибрационной и болевой чувствительности, что характерно в первую 

очередь для вибрационной болезни.

Сирингомиелия проявляется расстройствами чувствительности 

по диссоциированному типу, сочетающимися с центральными и пе­

риферическими двигательными расстройствами, бульбарными пора­

жениями, мышечной атрофией.

При невритах расстройства чувствительности обычно асиммет­

ричные, не сочетаются с ангиоспастическимиявлениями.

Лечение вибрационной болезни

При лечении вибрационной болезни, проявляющейся преиму­

щественно ангиодистоническими нарушениями, применяются препа­

раты, способные улучшить кровообращение пораженных зон. Для 

этих целей используются блокаторы кальциевых каналов (нифедипин, 

дилтиазем, верапамил), никотиновая кислота, пенгоксифиллин (трен- 

тал), альфа-адреноблокаторы (сермион, ницерголинХ средства, улуч­

шающие венозный тонус (эскузан, троксевазин). Показаны препараты, 

оптимизирующие метаболические процессы: рибоксин, калия оротат, 
липоевая кислота. Обязательно применяют сбалансированные ком­
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плексные поливитамины. Хорошим обезболивающим эффектом обла­
дают инъекции мильгаммы - препарата, содержащего витамины, в том 

числе В] 2  и лидокаин. Для нормализации проводимости по нервным 

волокнам назначают карнигин -  предшественник ацетил-коэнзима А. 

Сходным действием обладает милдронат.

Для увеличения эффективности лекарственной терапии ее ком­

бинируют с физиотерапевтическими методами лечения, иглорефлек- 

сотерапией. Назначают различные виды электрофореза лекарственных 

веществ, электрические поля, радоновые, сероводородные ванны. Для 

ликвидации болей можно применить электрофорез с раствором натрия 

тиосульфата, четырехкамерные ванны с прозерином, дибазолом, но­

вокаином. На ранних этапах развития болезни рекомендуется сана­

торно-курортное лечение вблизи источников термальных вод, радона, 

сероводорода.

Профилактика

С целью профилактики вибрационной болезни используются 

специалыме приспособления к вибрирующим инструментам (отбой­

ным молоткам, перфораторам), затрудняющие передачу вибрации к 

рукам работающего. При работе в вибрирующих кабинах транспорт­

ных средств необходимо использовать специальные гасящие вибра­

цию кресла. Существуют и другие индивидуальные и коллективные 

средства защиты от вибрации, разработанные для каждого технологи­

ческого процесса в соответствии с гигиеническими нормами и стан­

дартами.

Экспертиза трудоспособности

Общая трудоспособность больных с вибрационной болезнью 

чаще всего не нарушается. Поэтому их трудоустройство в возрасте до 

45 лет обычно осуществляется по линии ВКК. Если же переход на
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другую работу сопровождается снижением квалификации, МГОК ус­
танавливает Ш группу инвалидности с последующим и переосвиде­
тельствованиям и до получения новой квалификации, равноценной 

предыдущей. Больным с выраженным синдром сенсорно-моторной 

полиневропатии, энцефапополиневропатии, распространенным остео­

артрозом позвоночника устанавливается от 25 до 60 процентов утраты 

профессиональной трудоспособности.

П ро ф е с с и о н а л ьн ы е  за бо левания , вы зы ваем ы е

В (В ДЕЙСТВИЕМ ШУМА

Профессии, при которых возможно развитие заболеваний,

обусловленных воздействием интенсивного шума

Шум является одним самых распространенных неблагоприят­

ных факторов профессиональной деятельности. Он возникает при ра­

боте различных механизмов, имеющих в своей конструкции элемен­

ты, вибрирующие с частотой, соответствующей диапазону слухового 

восприятия человека -  от 16 до 20000 Гц.

В отличие от вибрационного воздействия, непосредственно пе­

редающегося телу человека от вибрирующего твердого тела, шумовое 

воздействие передается от источника к телу работающего через воз­

дух в виде акустических колебаний различной амплитуды и частоты.

В условиях интенсивного шума происходит работа клепальщи­

ков, механиков по обслуживанию реактивных двигателей, операторов 

дробильных установок, пилорам и др.
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Основные характеристики шумя и их значение 

в  развитии заболевания

Характеристиками шума являются частотный спектр и интен­

сивность. Шумы не имеют строгой частоты колебаний, а являются 

смесью звуков разной высоты и интенсивности с преобладанием тех 

или иных частот. В зависимости от преобладающего частотного спек­

тра различают низкочастотные, среднечастотные и высокочастотные 

шумы. Предельно допустимый уровень шумового воздействия на че­

ловека — 80 дБ.

Патогенез поражений, вызванных воздействием 

интенсивного шума

Акустические колебания шума поражают в первую очередь слу­

ховой аппарат. Ухо человека особенно чувствительное к звуковым ко­

лебаниям в частотном диапазоне 1000-3000 Гц. Акустическое воздей­

ствие интенсивностью свыше 80 дБ может вызывать болевые ощуще­

ния. Шум интенсивностью свыше 120 дБ способен разрушить бара­

банную перепонку и передающие звук структуры внутреннего уха. 

При близких взрывах возникает импульс сверхинтенсивного шума, 

воздействие которого вызывает баротравму с временной потерей слу­

ха. Такая баротравма нередко вызывает разрушение барабанной пере­

понки и мгновенную гибель спирального органа, приводя к полной 

потере слуха.

При длительном и интенсивном воздействии акустических ко­

лебаний на органы слуха может возникнуть остеоартроз сочленений 

слуховых костей. Результатом этого является нарушение звукопрове- 

дения с формированием синдрома тугоухости. Интенсивные вибрации 

костей черепа метут передаваться и поражать слуховой аппарат чело­

века, минуя воздушный канал слухового прохода и барабанную пере­
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понку. В результате двойного воздействия шума на слуховой аппарат 

через слуховой проход и через костную проводимость возникают дис­
трофические изменения в кохлеарном аппарате. Постоянное интен­

сивное раздражение слуховых нервных окончаний приводит к двусто­

роннему невриту слухового нерва, что в еще большей степени увели­

чивает тугоухость. Вначале нарушается восприятие звуковых колеба­

ний с частотой выше 4000 Гц, затем повышается порог восприятия 

более низ кочастотных колебаний, в том числе и разговорной речи, со­

ответствующей диапазону 400-2000 Гц.

Интенсивный шум может непосредственно воздействовать на 

незащищенное тело человека, заставляя его вибрировать. Патологиче­

ские сдвиги от такого влияния шума ничем не отличается от вибраци­

онной болезни от общего воздействия. Они могут выливаться в фор­

мирование вегето-вестибулярного синдрома.

Сочетанное акустическое воздействие на слуховой аппарат и 

вызываемые шумом вибрации тела работающего формируют наруше­

ния ЦНС в форме нейро циркуляторной дистонии.

Клиническая картина

Локальная шумовая патология в виде нейросенсор ной тугоухо­

сти формируется после 15-20 лет стажа работы в условиях шума, пре­

вышающего санитарные нормы. Вначале заболевания перестают вос­

приниматься высокие звуки в диапазоне 4000-8000 Гц, затем средние 

-  400-2000 Гц, и в  последнюю очередь - низкие частоты -16-100 Гц.

Вместе с тугоухостью появляются жалобы на раздражитель­

ность, непостоянные головные боли, головокружения, симптомы ней­

роцирку лягорной дистонии, артериальной гипертонии. У некоторых 

лиц, работающих в условиях интенсивного шума, эти жалобы могут 
иметь место задолго до появления симптомов тугоухости.
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В соответствии со степенью нарушений слухового восприятия 

по данным аудиометрии различают следующие степени профессио­

нальной тугоухости от работы в условиях шума:

•  I степень. Соответствует незначительным изменениям звуко­

вое приятия. Наблюдается снижение слуха на 1*10 дБ.

•  II степень. Соответствует возникновению нейросенсорной туго­

ухости с легким снижением слуха на 11-20 дБ.

•  III степень. Соответствует формированию нейросенсорной ту­

гоухости с умеренным снижением слуха на 21-30 дБ.

•  IV степень. Соответствует появлению нейросенсорной тугоухо­

сти с выраженным снижением слуха на 31-45 дБ.

На практике используются следующие клинико­

инструментальные диагностические критерии оценки слуховой функ­

ции с учетом степени потери слуха у лиц, работающих в условиях 

интенсивного шума (по Н.А. Скепьян и соавт., 2003):

Тотальная пороговая аудиометрия

Степень потери слуха
Потери слуха на 
звуковые часто­
ты 500,1000 и

Потери слуха на 
4000 Гц и пределы 
возм ожного коле •

Восприятие
шепотной

2000 Гц (дБ). бания (дБ) речиЦя)

• Признаки возденет- До 10 50±20 5*1
вия шума на орган
слуха

•  Кохлеарный неврит с 
легкой степенью сни-

11-20 60±20 4*1

женияслуха
• Кохлеарный неврит с 

умеренной степенью
21-30 65*20 2*1

снижения слуха
•  Кохлеаршй неврит 

со з иачигелыюй сте- 31-45 70*20 1*0,5
пешоо снижения
слуха
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Диагностика

Диагностика поражений, вызванных длительной работой в ус­

ловиях интенсивного шума основывается на следующих критериях:

• Профессиональный маршрут, подтверждающий факт непрерыв­

ной работы в условиях сверхнормативного шума в течение 15- 

20 лет.

• Результаты санитарно-гигиенического обследования рабочего 

места заболевшего с оценкой характера и интенсивности шумо­

вого воздействия.

•  Клинические проявления тугоухости в сочетании с функцио­

нальными изменения ЦНС.

•  Результаты клинико-аудиологических исследований, подтвер­

ждающих ту или иную степень снижения слуха.

• Исключены иные, кроме профессиональных, причины возник­

новения тугоухости (хронический отит, токсическое поражение 

органов слуха и др.).

Дифференциальная диагностика

В первую очередь исключаются такие причины тугоухости как 

травмы слухового аппарата не связанные с производством, воспали­

тельные процессы, приводящие к нарушениям звуковое приятия. От­

личительной особенностью профессиональных заболеваний, вызван­

ных шумовым фактором, является сочетание двусторонней тугоухо­

сти с вегето-вестибулярным синдромом и нейро циркуляторной дисто­

нией при отсутствии клинических, лабораторных, биохим ических 

признаков воспалительного процесса, анамнестических сведений о 

перенесенном в прошлом остром отите, баротравме слухового аппара­
та не связанной с производством.
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Лечение

Назначаются препараты, способные уменьшать обменно­

дистрофические изменения рецепторов кохлеарного аппарата. К ним 

относятся витамины С, Е, В], Be, рибоксин, пирацетам, актовегин, гу- 

мизоль, липостабил. Применяются средства, стабилизирующие мик­

роциркуляцию в слуховом аппарате: ксанггинола никотинат, кавингон. 

Для улучшения проведения в слуховом нерве используется галанга- 

мин (1% раствор по 0,5 мл п/кожно 1 раз в день в течение 20 дней), 

или эцдуральныйэлектрофорез 0,5% раствора этого препарата.

Для устранения функциональных нарушений ЦНС применяют 

препараты с адапгогенным эффектом: экстракты женьшеня, элеутеро­

кокка, дибазол в маленьких дозах. Больным показано санаторно- 

курортное лечение в санаториях общего профиля.

Профилактика

С целью профилактики профессиональных заболеваний, вызы­

ваемых работой в условиях интенсивного шума, применяются специ­

альные противошумовые наушники и шлемы, используются разнооб­

разные технологические приемы и приспособления, уменьшающие 

шумовой фактор станков и оборудования. Как правило, наиболее ин­

тенсивный шум генерирует устаревшее и изношенное оборудование. 

Своевременная замена такого оборудования на новое, высокотехноло­

гичное, является наиболее эффективным способом уменьшения про­

изводственного шума, ослабление его негативного воздействия на ра­

ботающих.

Экспертиза трудоспособности

При I и II степенях потери слуха люди могут быть оставлены на 

прежней работе при условии уменьшения акустического воздействия
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технологическии и методами, применения специальных защитных 

приспособлений (наушники; слуховые заглушки, противошумовые 

костюмы и др-Х периодическом контроле звуковосприятия не реже 1 

раза в год. При тугоухости III-IV степени необходимо трудоустройст­

во на работу вне воздействия шума. Бели в процессе трудоустройства 

теряется квалификация, устанавливается Ш группа инвалидности до 

получения новой профессии.

Водители, пилоты в связи с высокой степенью ответственности 

выполняемой ими работы при возникновении профессиональную ту­

гоухости независимо от ее степени трудоустраиваются на работу, не 

связанную с шумом. На время переквалификации МРЭК устанавлива­

ет им П1 группу инвалидности.

На МРЭК устанавливается снижение профессиональной трудо­

способности от 10 до 25 процентов на основании следующих критери­

ев: восприятие разговорной речи до 3-5 м , средний слуховой порог — 

20-40 дБ, порог разборчивости речи -  30-40 дБ. При умеренном сни­

жении слуха - восприятие разговорной речи до 2-3 м, средний слухо­

вой порог -  41-60 дБ, порог разборчивости речи -  50-70 дБ устанавли­

вается снижение профессиональной трудоспособности от 25 до 60 

процентов. При выраженном снижении слуха: восприятие разговор­

ной речи до 0,5-1,5 м, слуховой порог -  61-81 дБ, порот разборчивости 

речи -  80-90 дБ квалиф ицируется снижение профессиональной трудо­

способности от 61 до 90 процентов.
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Лекция 4. ПРОФЕССИОНАЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ, 

ВЫЗЫВАЕМЫЕ ПЕРЕНАПРЯЖЕНИЕМ ОТДЕЛЬНЫХ 

ОРГАНОВ И СИСТЕМ

Ф а к то ры ,  влияю щ ие  на возникновение

ПРОФЕССИОНАЛЬНОЙ ПАТОЛОГИИ ОТ ПЕРЕНАПРЯЖЕНИЯ 

Предпосылками для возникновения профессиональных заболе­

ваний от перенапряжения отдельных органов и систем являются:

• превышение гигиенических нормативов количества стереотип­

ных рабочих движений -  свыше 40 000 за смену для локальных 

и свыше 20 000 для региональных нагрузок при величине уси­

лия до 10% от максимальной произвольной сипы;

•  превышение массы поднимаемого и перемещаемого груза -  ра­

зового в пределах от 0,5 до 11,5 кг для женщин и от 30 кг и бо­

лее для мужчин, суммарной массы перемещенного груза за сме­

ну -  свыше 10 000 кг;

• статическая нагрузка на руки (давление, удержание на весу) 

свыше 42 000 кг/с;

• длительное нахождение в вынужденной, неудобной позе белее 

35% времени в течение рабочей смены.

В МКБ-10 профессиональные заболевания костно-мышечной 

системы, вызванные перенапряжением, включены в раздел М70 «Бо­

лезни мягких тканей, связанные с нагрузкой, перегрузкой и давлени­

ем». Болезни мышц, возникающие при функциональном перенапря­

жении, включены в раздел М.70.8. Остеоартроз, формирующийся в 

суставах вследствие перегрузок, шифруется в рубриках М.18.1 и 

М.19.1.
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Основные трудовые процессы, вызывающие профессио­

нальные заболевания от функционального перенапряжения

Профессиональные заболевания от функционального перена­

пряжения метут возникать у лиц, трудовой процесс которых связан:

• с подъеме»*, удержанием на весу, перемещением тяжелых и не­

габаритных предметов;

• с работой в условиях вынужденной, нефюиологичной позы с 

избыточным сгибанием, разгибанием, ротацией, смещением 

центра тяжести тела;

• со стереотипными, многократно повторяющимися движениями. 

МИОФИБРШ

Миофиброз является одним ю наиболее частых профессио­

нальных заболеваний поперечно-полосатой мускулатуры. Возникает в 

мышцах, испытывающих наибольшее напряжение в процессе выпол­

нения производственных операций. В первую очередь поражаются 

мышцы, обеспечивающие стереотипные движения, поддержание вы­

нужденной позы, удержание массивных предметов на весу.

Патогенез

Постоянное напряжение мышц сопровождается сдавлением пи­

тающих артерий, что приводит к хронической ишемии, некробиотиче- 

ским процессам, активизации фиброгенеза. В результате хронической 

ишемии нервных окончаний и рецепторов формируются множествен­

ные участки гиперраздражимости мышц в виде болезненных триггер­

ных точек. Большинство таких точек метут быть без болевым и. Но при 

охлаждении, дополнительной ишемизации мышц при длительном на­

хождении их в сокращенном состоянии, такие точки могут акгивиро-
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ваться, вызывая боли, нервно-мышечную дисфункцию, проявляю­

щуюся спонтанными сокращениями отдельных групп мышечных во­

локон. Активный ишемический фиброгенез приводит к уплотнению 

мышц, снижению их сократительной способности.

При локальных статических и динамических нагрузках профес­

сиональный миофиброз развивается в длинном и коротком разгибате­

лях запястья, круглом пронаторе, плечелучевой мышце, лучевом и 

локтевом сгибателях запястья. При регионарных статико­

динамических нагрузках поражаются мышцы верхнего плечевого поя­

са — двухглавая, дельтовидная, плечевая. При вынужденном положе­

нии тела, головы в сочетании с избыточной ротацией, наклонами, 

подъемом и удержанием тяжестей развивается профессиональный 

миофиброз шейных и поясничных мышц.

Клиническая картина

Начальный период заболевания характеризуется жалобами 

больных на непостоянные боли, дискомфорт, ощущения стягивания в 

мышщх, подвергающихся интенсивным перегрузкам.

В дальнейшем боли начинают возникать при двигательной ак­

тивности, особенно в начале движения, оцениваются больными как 

глубинные, тупые. Возникающий во время движения болезненный 

защитный спазм блокирует растяжение разгибателей при сокращении 

сгибателей и наоборот. По этой причине уменьшается сила и ампли­

туда мышечных сокращений.

В развернутую стадию заболевания определяется постоянная 

напряженность пораженных мышц, пальпируются остро болезненные 

триггерные точки.

Продолжение работы в условиях интенсивной мышечной на­

грузки приводит к патологическому увеличению плотности мышц,
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которые становятся каменистыми на ощупь. Усиливаются боли, 

спазмы которые ограничивают объем мышечных движений. На этом 

фоне мышцы начинают уменьшаться в объеме, теряют свой тонус, 

становятся дряблыми. Прогрессивно ослабевает мышечная сила. 

Больные становятся неспособными выполнять работу, требующую 

мышечных усилий.

Диагностика

Для диагностики профессионального миофибрдаа используются 

следующие критерии:

• Профессиональный маршрут с указанием длительности работы 

в условиях перегрузки мышечной системы.

• Оценка тяжести физического труда больного в соответствии с 

гигиеническими критериями.

• Клинические симптомы поражения мышечного аппарата.

• Выявление в крови работающих больных повышенного содер­

жания миоглобина, высокой активности креатинфосфокиназы.

•  Исключение других заболеваний, вызывающих поражение 

мышц, мышечную слабость вне связи с профессиональной дея­

тельностью (дерм атом иоз иг-пол им иаз ит, хроническая надпо­

чечниковая недостаточность и др.).

Заболевания связок и суставов 

Тецдовагинит

Профессионально обусловленные тендовагинигы, тендиниты, 

теццосиновиигы чаще всего развиваются в дистальных сухожильных 

отделах разгибателей предплечья. Реже поражаются сухожилия и су­

хожильные влагалища двуглавых мышц, коротких ротаторов плеча.
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Заболевание формируется в условиях длительного физического пере­
напряжения при статических нагрузках, возникающих при удержании 

на весу тяжестей, а также при динамических перегрузках, связанных с 

быстрыми перемещениями предаете®. Чаще всего профессиональные 

течдовагинигы появляются у строительных рабочих -  каменщиков, 

штукатуров, маляров, работников обувной промышленности, в элек­

тротехническом производстве—у изолировщиков, обмотчиков и др.

Микротравматизация, перерастяжение недостаточно васкуляри­

зированной ткани сухожилий и сухожильных влагалищ приводят к 

очаговому некрозу, разрыву, разрушению отдельных фиброзюлх пуч­

ков с последующей гиалиншацией и кальцификацией сухожилия. В 

близлежащих синовиальных тканях сухожилыых влагалищ возникает 

реактивное воспаление. Возможен переход воспалительного процесса 

на суставные сумки с формированием тендобурсига.

Особенности клинической картины и диагностика

Больные жалуются на боли в предплечье, кистях рук, возни­

кающие во время работы руками. Болевые ощущения нередко огра­

ничивают движения в лучезапястном суставе.

Объективно определяется припухлость в области пораженных 

сухожилий и их влагалищ. Пальпаторно определяются болевые точки 

в местах прикрепления сухожилий к кости.

Рентгенологически у каждого третьего больного можно обнару­

жить очаги кальцификации по ходу пораженных сухожилий, остеофи­

ты в местах фиксации сухожилия к кости.

Плече-лопаточный периартроз

Плече-лопаточный периартроз представляет собой поражение 

скелетно-мышечных структур, принимающих участие в движениях 

плечевого сустава. Это сложный комплекс, куда входят 4 суставных
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сочленения, 15 мышц и 12 связок. Чаше всего профессионально обу­
словленный плече-лопаточный периартроз связан с поражением су­
хожилий и мышц, образующих вращающую манжетку плеча — поло­

стной, надостной, малой круглой и подлопаточной мышц. Обычно 

возникает дегенеративный и/или компрессионный тендинит надост­

ной мышцы в сочетании с плечевым миофасциальным, болевым 

синдромом.

Особенности клинической картины и диагностика

Заболевание чаще возникает у мужчин. Нередко ему предшест­

вует травматизация плечевого пояса. Характеризуется жалобами на 

боли в спине, в плече в области дельтовидной мышцы. Возможно ог­

раничение ротации и отведения плеча между 60-12(f. Начальное от­

ведение безболезненное, дальнейшее вызывает боли. Движение в пле­

чевом суставе при активном сопротивлении этому движению вызыва­

ет появление или усиление болей. Введение новокаина в субакроми- 

альную сумку уменьшает боли, увеличивает объем активных движе­

ний в плечевом суставе. Пассивные движения в плечевом суставе ог­

раничиваются незначительно, не более чем на 10Р.

Эпикокондилезы плеча

Профессиональный эпикондилез или тендопериостит плеча 

возникает при выполнении работ с напряженной пронацией и супина­

цией предплечья, разгибанием -сгибанием в локтевом суставе. Это за­

болевание характерно для строительных рабочих -  маляров, камен­

щиков. Длительная перегрузка приводит к дистрофическим изменени­

ям сухожилий супинатора предплечья, разгибателей кисти и пальцев, 

плечелучевой мышцы в месте прикреплениях их к латеральному над­

мыщелку.
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Особенности клинической картины и диагностика

Характерны жалобы на постоянные ноющие боли в локтевом 
суставе, усиливающиеся при разгибании, супинации предплечья. Из- 

за боли они не могут удерживать разогнутую и сжатую в кулак кисть. 

Затруднен подъем и удержание тяжелых предметов вытянутой рукой.

У больных пальпаторно определяются болевые точки в области 

латерального или медиального мыщелков плеча. Латеральный эпи- 

кондилез проявляется более выраженными болевыми ощущениями 

при пальпаторном исследовании плеча.

При рентгенологическом исследовании выявляются остеофиты, 

периостальные петрификаты в месте прикрепления сухожилий к мы­

щелкам плеча.

Лучевой и локтевой стилондоз

Профессиональный лучевой стилоидоз (болезнь де Кервена) 

представляет собой нейродиетрофический патологический процесс, 

развивающийся в первом канале под тыльной связкой, в котором про­

ходят сухожилия короткого разгибателя и длинной отводящей мышцы 

большого пальца. Заболевание может сформироваться у лиц, выпол­

няющих стереотипные ульпарные отведения кисти в сочетании с от­

ведением большого пальца. Чаще всего заболевают рабочие- 

станочники, полировщики, маляры.

Профессионально обусловленный локтевой стилоидоз характе­

ризуется формированием патологического нейродистрофического 

процесса в шестом канале у держателя сухожилия локтевого разгиба­

теля запястья, нередко в сочетании со сдавлением даружной ветви 

локтевого нерва. Возникает при выполнении стереотипных работ, свя­

занных с максимальным разгибанием и отведением кисти в лучевую
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сторону. Заболевание может сформироваться у работников швейного, 

обувного производства, монтажников.

Особенности клинической картины и диагностика

Типичным клиническим проявлением профессионального луче­

вого стилоидоза являются боли в окружности шиловидного отростка 

лучевой кости, иррадиирующие в предплечье. Над шиловидным отро­

стком пальпируется утолщенная, болезненная связка. Болевые ощу­

щения усиливаются при ульнарном отведении кисти, отведении и раз­

гибании большого пальца. Больные жалуются на невозможность све­

дения между собой кончиков пальцев пятого и первого пальцев кисти. 

Рентгенологически при ульнарном стилоидозе выявляются остеофиты 

вблизи шиловидного отростка, уплотнение окружающих его мягких 

тканей.

Клиническая картина профессионального локтевого стилоидоза 

характеризуется болевым синдромом, связанным с разгибанием и от­

ведением кисти в лучевую сторону. Боли иррадиирукгг в IV и V паль­

цы кисти. Появляется болезненная припухлость, локализованная 

вблизи шиловидного отростка. На рештенограммах в начальный пе­

риод заболевания регистрируется утолщение мягких тканей, окру­

жающих шиловидный отросток. На более поздних стадиях выявляют­

ся остеофиты, кистозный очаговый остеопороз кости.

«Защелкивающийся палец»

«Защелкивающийся палец» - стенозирующий тендовагинит сги­

бателей пальцев -  профессиональное заболевание, возникающее глав­

ным образом у молодых людей, выполняющих ручную работу с дли­

тельным, значительным давлением на ладонную поверхность кистей 

рук. Может сформироваться у недостаточно тренированных людей,
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приступивших к работе электросварщиком, штамповщиком, закрой* 

шиком, полировщиком. Обычно поражаются пальцы на одной руке, 

чаще I палец правой руки. Иногда поражаются несколько пальцев 

обеих рук.

Особенности клинической картины и диагностика

В первой фазе заболевания возникает болезненность ладонной 

поверхности пястно-фалангового сустава, усиливающаяся при движе­

нии пальца, надавливании на это место. Затем появляются ощущения 

внезапно возникающего препятствия сгибанию пальца. Вскоре впер­

вые возникает «защелкивание» пальца -  фиксация в согнутом поло­

жении, сопровождающаяся болями. Фиксация устраняется произволь­

ным напряжением разгибательных мышц (активное разгибаниеX по­

сле чего боли быстро исчезают.

Во второй фазе болезни «защелкивания» пальца становится час­

тым, сопровождается выраженной болевой реакцией. Оно не устраня­

ется произвольными сокращениями разгибателей. Для устранения 

«защелкивания» больному приходится пользоваться второй рукой 

(пассивное разгибание). После освобождения пальца долго сохраня­

ются боли. При пальпации болевой точки на сухожилии сгибателя 

пальца выявляется плотный, болезненный узелок.

В третьей фазе болезни «защелкивания» возникают очень часто. 

Возникают не только сгибательные, но и разгибательные фиксации. 

Они устраняются с большим трудом. Иногда из-за сильных болей 

«защелкивание» устранить не удается, и палец остается зафиксиро­

ванным в согнутом или разогнутом положении. Болевые точки лока­

лизуются в месте обнаружения плотного болезненного узелка на су­

хожилиях сгибателей и/или разгибателей пораженного пальца.
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Рентгенологически на поздних стадиях заболевания выявляются 

очаги уплотнения на сухожилиях сгибателей вблизи их фиксации к 

фалангам пальцев кисти.

Синдром запястного канала

Синдром запястного или карпального канала представляет со­

бой хронический стенда ирующий лигаменгиг поперечной связки за­

пястья. Это достаточно редко встречающееся в профессиональной па­

тологии заболевание. Может сформироваться при длительной, интен­

сивной работе пальцами с постоянным напряжением мышц предпле­

чья. Вследствие перенапряжения и постоянной травматизации проис­

ходит сморщивание поперечной связки запястья, образующей совме­

стно с костями запястья и ладонной связкой карпальный канал. В ре­

зультате сужения карпального канала возникает сдавление проходя­

щих в нем сухожилий сгибателей пальцев и n. Mediants.

Особенности клинической картины и диагностика

Характерны жалобы на онемение, парастезии, боли во И -  III 

пальцах рук, усиливающиеся при разгибании кисти. Характерно вы­

нужденное сгибательное положение кистей рук. Активные движения 

кистей, особенно разгибание П -  Ш пальцев, вызывают резкие боли. 

Пальцы рук холодные, цианотичные. Болевая чувствительность кожи 

на П -  III пальцах снижена. При перкуссии поперечной связки запя­

стья появляется боль во П -  Ш пальцах (симптом Теннеля).

Остеоартроз

Профессиональным может быть только первичный остеоартроз. 

В соответствии с утвержденным перечнем, профессионально обуслов­

ленным является остеоартроз с поражением и нарушением функции
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плечевого, локтевого, запястного суставов. В качестве этиологическо­
го фактора профессионального остеоартроза выступает чрезмерная 

механическая (давление) и функциональная перегрузка суставов, вле­

кущая за собой формирование зоны субхондрального склероза, нару­

шающего питание и регенерацию хряща суставных поверхностей, об­

разование краевых остеофитов и костных разрастаний в вице узлов, 

синовиита и, в конечном итоге, анкилозирование пораженных суста­

вов. Возможно заклинивание сустава фрагментом отслоившегося 

хряща. Формирование профессионального остеоартроза возможно у 

лиц, работающих в условиях физических перегрузок при выполнении 

стереотипных движений, направленных на захват, подъем и переме­

щение тяжестей с неравномерным распределением нагрузок на суста­

вы рук. Часто возникает у кузнецов, каменщиков, шахтеров.

Особенности клинической картины и диагностика

Характерно отсутствие болей суставах в покое, ночью. С нача­

лом физической активности возникают так называемые «стартовые» 

боли, обусловленные реактивным синовиитом. Возможно внезапное, 

болезненное ограничение движений в суставе в результате попадания 

между суставными поверхностями свободно плавающего в синови­

альной жидкости хрящевого фрагмента (внутрисуставная «мышь»).

Рентгенологическим и признаками профессионального остеоарт­

роза являются зона субхондрального остеосклероза, уплощение сус­

тавных поверхностей, подвывихи, краевые остеофиты, нередко в виде 

оссифицированных узлов. При тяжелом течении заболевания возмож­

но исчезновение хрящевой выстилки суставных поверхностей с по­
следующим формированием анкилоза сустава.
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Бурситы

Профессионально обусловленный бурсит представляет собой 
хроническое асептическое воспаление синовиальных сумок суставов, 

возникающее в результате длительного перенапряжения и постоянной 

травм атизации суставов - при подъеме и перемещении тяжелых пред­

метов с упором на колено, локоть, плечо. Профессиональные локте­

вые бурситы могут формироваться у монтажников радиоаппаратуры, 

чеканщиков, граверов, препателлярные коленные бурситы -  у паркет­

чиков, укладчиков тротуарной плитки, поддельтовидные бурситы - у 

формовщиков, кузнецов, вальщиков леса, грузчиков. В результате по­

стоянной травматизации стенки суставных сумок на их внутренней 

поверхности и в полости появляются многочисленные свободные тела 

хрящевидной плотности, кальцификаты. Они могут образовывать 

плотные опухоли, вызывающие ограничение подвижности сустава.

Особенности клинической картины и диагностика

Профессиональный бурсит формируются очень медленно и мо­

жет иметь место только при длительном рабочем стаже. Постепенно 

вблизи сустава появляется плотная, подвижная, не спаянная с кожей 

опухоль сферической формы с флюктуирующим содержимым. Бурсит 

обычно не вызывает ограничения подвижности суставов за исключе­

нием поддельтовидного. Для бурсита типично появление болей при 

сильном надавливании на околосуставную припухлость.

При рентгенологическом исследовании в околосуставных мяг­

ких тканях выявляется округлое затемнение, достигающее нескольких 

сантиметров в поперечнике.
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К оординатор н ы е  неврозы

Координатор ны й невроз представляет собой функдиональ ное 

заболевание, проявляющееся расстройством согласованных движений 

мышц, затрудняющими выполнение специфических профессиональ­

ных операций.

Патогенез

Возникает у лиц, работа которых связана с выполнением высо­

кодифференцированных движений, совершаемых в ускоренном темпе. 

Сюда относятся профессии музыкантов, операторов ЭВМ, чертежни­

ков, учетчиков, конторских работников. Заболевание развивается у 

высококвалифицированных профессионалов, занимающихся интен­

сивным трудом, обычно на фоне общей неврогюаиии. Ведущим пато­

генетическим моментов данного заболевания является рассогласова­

ние функций центральной и периферической нервной системы, что 

может привести к утрате приобретенного в результате профессио­

нальной деятельности двигательного стереотипного навыка высокой 

степени дифференциации (писчие, музыкальные навыки).

Клиника

В клинической картине любой из перечисленных ниже форм ко- 

ординаторного невроза ведущим проявлением заболевания является 

утрата способности выполнять сложные профессиональные двига­

тельные навыки. Попытка их выполнения провоцирует появление 

тремора, судорог, слабости, болевых ощущений. При этом отсутст­

вуют признаки органического поражения центральной и перифериче­

ской нервной системы. Любые другие двигательные акты не связан­

ные с тонкими профессиональными движениями, выполняются легко 

и без каких-либо ограничений.
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Основные клинические формы

Различают дрожательную, чувствительную, паретическую и су­
дорожную формы координаторного невроза.

Дрожательная форма характеризуется появлением непроизволь­

ного дрожания руки во время выполнения тонких, дифференцирован­

ных движений кисти, делающего невозможным письмо, игру на фор­

тепиано, печатание букв и др.

Для чувствительной (невральной) формы заболевания типично 

появление болевых ощущений при попытке выполнения координиро­

ванных, точных движений пальцами рук. Часто встречается у музы­

кантов - скрипачей, волончелистов, гитаристов.

Паретическая форма проявляется внезапной слабостью, вяло­

стью, неуправляемостью пальцев рук при попытке написать текст - 

ручка «вываливается» из рук.

Чаще всего встречается судорожная ф о р м а  координаторного 

невроза, вызывающая нарушение способности писать - «писчий 

спазм», играть на музыкальных инструментах.

Диагностика

Координаторный невроз диагностируется при наличии соответ­

ствующего профессионального маршрута, указывающего на длитель­

ную работу с необходимостью выполнения высокодифференцирован­

ных профессиональных двигательных акте», характерных клиниче­

ских проявлений заболевания, при отсутствии органических заболе­

ваний центральной и периферической нервной системы.
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Л еч е н и е  проф есси о н а льн ы х  забо леваний  от

ФУНКЦИОНАЛЬНОГО ПЕРЕНАПРЯЖЕНИЯ

Для лечения профессиональных заболеваний от функциональ­

ного перенапряжения используются медикаментозные средства, не­

медикаментозные методы, социально-психологические и гигиениче­

ские мероприятия.

Координаторный невроз лечится с применением медикаментоз­

ных средств транквилизирующего, седативного действия. Показаны 

адагтгогены -  настойка женьшеня, сбалансированные поливитаминные 

препараты. Применяются немедикаментозные методы - иглорефлек- 

сотерапия, гидромассаж надлопаточной области и плечевого пояса, 

лечебная гимнастика, аутогенная тренировка. При спастическом вари­

анте заболевания применяются методы немедикаментозной миоре- 

лаксации (электросон), лечебный гипноз. Эффективны методы пове­

денческой психотерапии.

При фибромиозитах, миофасциальном болевом синдроме, бур­

ситах, других миофасциальных поражениях, остеоартрозе применя­

ются обезболивающие препараты (парацетамол, трамадол), не стеро­

идные противовоспалительные препараты (диклофенак, нимесулид, 

мовалис и др.) При лечении профессионального остеоартроза приме­

няются хондропротекторы — струкгум, хондроитилсульфат и др.

При острых миофасциальных болях показана иммобилизация 

руки на несколько дней, пероральный прием нестероидных противо­

воспалительных препаратов (диклофенак). Перигендинозно (но не 

внутрисухожильно!) вводится 20-80 мг гццрокортикостерона или ме­

тил нреднизолона вместе с 3-5 мл новокаина или лидокаина.

Возможно местное лечение аппликациями дтексцда, электро­

форезом или фонофорезом анестетиков (новокаин), глюкокортикои­

дов. Применяется грязелечение, механотерапия, массаж.
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Методология профилактики заболеваний от физического пере­

напряжения включает в себя:

•  изменение технологических процессов на производстве с вне­

дрением автоматических механизмов, исключающих необходи­

мость применения монотонного напряженного физического 

труда человека;

• эргономически рациональное обустройство рабочих мест (адап­

тивные кресла, подлокотники, механические приспособления, 

уменьшающие физические усилия при выполнении производст­

венных операций);

• тщательный профессиональный отбор с учетом медицинских 

противопоказаний некоторым категориям лиц определенных 

видов производственной деятельности;

• обучение безопасным приемам трудовой деятельности в усло­

виях, потенциально способных вызвать профессиональное забо­

левание от физического перенапряжения;

•  рациональный режим труда с периодическими перерывами, во 
время которых проводится восстановительно-профилактическая 

гимнастика;

•  работающие в условиях, потенциально способных привести к 

профессиональным заболеваниям от физического перенапряже­

ния должны находиться на диспансерном учете, периодически 

направляться на профилактическое лечение в санатории- 

профилактории.

Профилактика профессиональных заболеваний от
функционального перенапряжения
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При доброкачественном, легком течении профессионального за­

болевания от физического перенапряжения на время лечения реко­

мендуется временный перевод по справке ВКК (с сохранением преж­

него среднего заработка) на работу с облегченным режимом труда. 

При невозможности продолжения работы по прежней специальности, 

необходимости перехода на другую работу, более низкой квалифика­

ции, больного направляют на МРЭК, где ему устанавливается Ш 

группа инвалидности. У молодых рабочих после переквалификации 

и/или после устранения функциональных нарушений при повторном 

рассмотрении на МРЭК группа инвалидности может быть снята. Тя­

желые функциональные нарушения, препятствующие любому виду 

профессиональной деятельности, могут явиться основанием для на­

значения на МРЭК II или I групп инвалидности, что при данной про­

фессиональной патологии бывает крайне редко.

Если больной оказывается способным продолжать производст­

венную деятельность с незначительным или умеренным снижением 

квалификации, объема выполняемой работы или если выполнение им 

обычной работы требует большего напряжения, чем прежде, МРЭК 

может установить степень снижения профессиональной трудоспособ­

ности от 10% до 24%; при утрате основной квалификации, но воз­

можности продолжения производственной деятельности на работах 

существенно более низкой квалификации - от 25% до 60%; при прак­

тически полной утрате трудоспособности, а также при возможности 

продолжать отдельные виды профессиональной деятельности только в 

специально созданных условиях - от 61% до 90%

Экспертиза трудоспособности профессиональных
заболеваний от функционального перенапряжения
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Лекция 5. ПРОФЕССИОНАЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ, 

ВЫ ЗЫ ВАЕМ Ы Е ВОЗДЕЙСТВИЕМ  ХИМ ИЧЕСКИХ 

ВЕЩ ЕСТВ

Понятие о производственных ядах

Токсичность ядовитых веществ обусловлен их способностью 

изменять метаболические процессы в клетке, приводя ее в состояние 

дистрофии, а при увеличении концентрации или длительности воз­

действия, и к гибели. Токсичность одних веществ связана их способ­

ностью блокировать тканевое дыхание, других — нарушать реплика­

цию ДНК, третьих - вызывать нарушение проницаемости клеточной 

мембраны и т.д.

На промышленных предприятиях в технологических процессах 

повсеместно используются токсические для человека вещества. На 

химическом прошво детве к ядовитым веществам относятся большин­

ство исходных, промежуточных и конечных продуктов органического 

и неорганического органического синтеза. На машиностроительных 

заводах, широко используются лакокрасочные материалы, раствори­

тели, обладающие токсическим действием. В текстильной, кожевен­

ной промышленности при первичной обработке сырья, окраске, 

склеивании также используются токсичные материалы. В приборо­

строительной, авиационной, радиотехнической промышленности ши­

роко используются металлы, соли которых обладают токсическим 

действием. Для повышения продуктивности сельскохозяйственного 

производства широко применяются пестициды, способные вызывать 

интоксикацию у работающего с ними персонала.
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Условия, при которых могут возникать острые и 

хронические профессиональные интоксикации

Технологические процессы промышленных предприятиях раз­

рабатываются с учетом необходимости защиты персонала предпри­

ятия от токсического воздействия используемых в качестве исходных, 

промежуточных продуктов, производимых веществ и материалов. По­

этому, на современных предприятиях с нормально функционирую­

щим оборудованием, эффективным контролем техники безопасности, 

профессиональные интоксикации маловероятны. Основной причиной 

возникновения профессиональных заболеваний от воздействия ток­

сических веществ является отсутствие гигиенической сертификации 

технологических процессов, использование изношенного оборудова­

ния, неэффективных средств индивидуальной защиты у работающих.

Интенсивность токсического воздействия промышленных ядов 

на организм работающих зависит от ряда условий. Так, при высокой 

температуре окружающей среды, повышенной влажности, повышен­

ном атмосферном давлении способность токсинов проникать в орга­

низм через органы дыхания и неповрежденную кожу увеличивается. 

При работе в таких условиях, потребность в частой утолении жажды 

увеличивает вероятность отравления через пищеварительный тракт. 

Скорость поступления токсических веществ через органы дыхания 

увеличивается во время интенсивного физического труда, сопровож­

дающегося учащением дыхания.

Значение физ ико-химических свойств, путей проникновения 

и выделения из организма токсических веществ в формиро­

вании клинической картины и течения интоксикаций

Токсические вещества попадают в организм человека через ды­

хательные пути, пищеварительный тракт, кожные покровы и слизи­
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стые оболочки. Вещества в газообразном состоянии, в виде пыли, аэ­

розолей попадая в дыхательные пути, попадают в кровь, минуя пе­

чень. Липотропные яды способны проникать в кровь через неповреж­

денную кожу. Водорастворимые аэрозоли могут всосаться с поверх­

ности конъюнктивы глаз. Реже токсические вещества, используемые в 

промышленности, попадают в организм через пищеварительный 

тракт. В этом случае значительная часть ядов инактивируется в пече­

ни. Однако в некоторых случаях, относительно малотоксичные веще­

ства могут превращаться в печени в высокотоксичные соединения -  

феномен «летального» синтеза. Некоторые яды обладают специфиче­

ской тропностью к различных органам и тканевым структурам. Ток­

сины в соответствии с физико-химическими свойствами имеют раз­

личные пути выведения. Летучие и газообразные вещества выделяют­

ся через легкие. Водорастворимые соединения выводятся почками, 

потовыми, слюнными железами. Липотропные вещества в печени час­

тично превращаются в неактивную гидрофильную форму, частично 

выводятся в неизмененном виде в коллоидном состоянии через жел­

чевыводящую систему и кишечник. Не подвергшиеся нейтрализации 

токсины могут повреждать выводящие их органы.

Судьба ядов, попавших в организм

Попавшие в организм яды в течение некоторого времени цирку­

лируют в крови в растворенном или связанном с белками плазмы ви­

де. Во время циркуляции часть токсинов разлагается, часть выводит­

ся, часть депонируется. В зависимости от химического строения ток­

сины метут депонироваться в клеточных структурах паренхиматозных 

органов (печень, почки), а также в виде минерализованных соедине­

ний в костях скелета.
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О сновны е  принци пы  д иагностики  и  лечен и я  остры х  и

ХРОНИЧЕСКИХ ИНТОКСИКАЦИЙ

Диагностика профессиональных интоксикаций основана на вы­

яснении профессионального маршрута заболевшего, подтверждающе­

го факт работы в условиях, не исключающих возникновения интокси­

кации. Принимаются во внимание результаты гигиенической оценки 

условия работы пострадавшего. Проводится исследование крови, мо­

чи, кала, выдыхаемого воздуха с целью выявления токсинов и продук­

тов их метаболических превращений. С учетом всей совокупности по­

лученных данных, проводится лечение, в том числе неспецифическое 

дез интоксикационное, а также специфическое с применением средств 

ангидотной терапии в соответствии видом токсина, поступившего в 

организм пострадавшего.

Ангвдотная терапия

Для многих ядовитых веществ, применяемых в промышленно­

сти, разработаны антидоты, позволяющие нейтрализовать поступив­

ший в организм токсин. Различают этиотропные антидоты, обла­

дающие способностью специфически инактивировать поступивший в 

организм яд и токсические продукты его метаболизма и патогенети­

ческие антидоты, обладающие способностью вызывать в организме 

пострадавшего сдвиги, противоположные по своему патогенетиче­

скому механизму нарушениям, вызываемым тем или иным ядом.

К группе антидотов этиотропного действия относятся:

•  донаторы SH-групп -  унитиол, тиосульфат натрия, мекапгид. 

Эти препараты способны вступать в малотоксичные химические 

соединения с тиоловыми ядами -  ртутью, свинцом, мышьяком, 

цианидами, которые затем удаляются из организма через моче- 

выделигельную систему;
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• комплексоны -  тетацин-кальций, пентацин, Д-пенициламин. 

Препараты этой группы способны образовывать малотоксичные 

растворимые комплексные соединения различных металлов -  
ртути, свинца, меди и др. с последующим выведением их из ор­

ганизма с мочой;

• тримефацин -  связывает и выводит через почки ионы редкозе­

мельных и тяжелых металлов: бериллия, урана, плутония, цир­

кония и др.;

• глюкоза (20% раствор) -  этиотропный антидот при отравлении 

цианидами, метгемоглобинобразующими ядами;

• десферал (дефероксиамин) -  способен выводить из организма 

ионы железа;

• оксигенотерапия (в том числе и гипербарическая) -  применяется 

в качестве этиотропного средства при отравлении угарным га­

зом, метгемоглобинобразующими ядами.

К группе антидотов патогенетического действия относятся:

• ангихолинэргические препараты -  атропин, ганглиоблокаторы 

(пентам ин, бензогексоний). Применяются при отравлении фос- 

форорганическими соединениями;

• реактиваторы холинэстеразы -  дипироксим, изонигрозин, ал- 

локсим. Являются патогенетическими антидотами при интокси­

кации фосфорорганическими соединениями;

• метиленовый синий -  препарат, способный поддерживать ана­

эробный гликолю в условиях гипоксии, в том числе вызванной 

карбоксигемоглобинемией при отравлении угарным газом, мет- 

гемоглобинем ией при отравлении нитросоединениям и, а также 

интоксикацией цианидами;
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•  натрия нитрат — препарат, способный вызывать образование 
метгемоглобина, что бывает необходимо для инактивации цир­

кулирующих в крови цианидов (они связываются с трехвалент­

ным железом, присутствующим в метгемоглобине);

•  цигохром С -  применяется в качестве патогенетического сред­

ства, позволяющего в определенной мере компенсировать тяже­

лую гипоксию, возникающую при отравлении угарным газон 

или метгемоглобинобразующими нитросоединениями;

•  энгеросорбенгы -  белосорб, билигнин, вуален, активированный 

уголь и др.;

•  препараты метаболического действия -  эссенциале, липостабил, 

поливитамины, рибоксин.

Оргаиш ация неотложной и специализированной 

медицинской помощи при острых интоксикациях 

При острых профессиональных интоксикациях проводится сле­

дующий комплекс неотложных мероприятий:

• Удаление пострадавшего из зоны воздействия вредного для здо­

ровья фактора.

• Механическое удаление ядовитых веществ с поверхности тела 

пострадавшего: снять одежду, промыть тело водой или раство­

ром нейтрализующего яд вещества.

•  Удаление поступившего через рот яда путем многократного 

промывания желудка.

•  Нейтрализация попавших в систему пищеварения ядов путем 

перорального введения связывающих яд веществ.

•  Нейтрализация поступивших в кровь токсинов путем введения 

специфических антидотов, а также неспецифических средств, 

обладающих способностью связывать и выводить из организма
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многие виды токсических веществ, конкурировать за рецептор­

ные структуры, предотвращая фиксацию ядовитых веществ в 
органах и тканях.

•  Формирование искусственной диареи солевыми слабительными 

с целью ускоренного выведения ядов через желудочно- 

кишечный тракт и уменьшения их обратного всасывания в ки­

шечнике.

•  Неспецифическая дез интоксикационная терапия внутривенным 

введением физиологического раствора, 5% раствора глюкозы 

одновременно с активацией диуреза мочегонными препаратами 

с целью форсированного выведения ядов через мочевыводящую 

систему.

• Проведение ингаляций аэрозолями раствора бикарбоната натрия 

с целью нормализации кислотно-щелочного равновесия на сли­

зистых бронхов.

• Введение глюкокортикоидных гормонов, антиоксидантов с це­

лью защиты органов и тканей от токсического повреждения.

• Проведение реанимационных мероприятий по синдромному 

принципу при шоке, наличии тяжелых поражений органов ды­

хания, сердечно-сосудистой системы, нарушений кислородного 

транспорта, кислотно-щелочного равновесия в крови, возникно­

вении острой почечной недостаточности.
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Свинцовая интоксикация

Условия возникновения интоксикации свинцом

него соединениями

Интоксикация свинцом возникает на предприятия собирающих 

свинцовые аккумуляторы, у лиц обслуживающих свинцовые аккуму­

ляторы, у монтажников радиоаппаратуры использующих оловянно­

свинцовые припои, у рабочих на производстве хрустальной посуды 

(хрусталь -  тяжелое стекло, содержащее соединения свинцаХ у маля­

ров, работающих с содержащими свинец красками.

Пути поступления свинца в организм

Свинец и его соединения могут поступать в организм через ды­

хательные пути, желудочно-кишечный тракт, кожу и слизистые обо­

лочки. В производственных условиях интоксикации свинцом чаще 

всего возникают в результате вдыхания пыли или паров этого яда, а 

также через кожные покровы при работе со свинцовыми деталями. 

Проникновение свинца через пищеварительную систему может воз­

никать при несоблюдении гигиенических норм и техники безопасно­

сти -  употреблении пищи на рабочем месте, недостаточная очистка 

рук от свинцового загрязнения перед едой.

Специфичность накопления свинца в тканях организма

Свинец и его соединения являются тиоловым ядом, блокирую­

щим сульфгццрилызые группы белков. Свинец поражает кроветворе­

ние, центральную, периферическую нервную систему, паренхиматоз­

ные органы (печень, почкиХ слиз истые оболочки, кожу, кости скелета. 

Соединения свинца после проникновения в кровь способны депони-
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решаться в паренхиматозных органах - печень, почки, мышцы, но в 

большей степени в костях в виде нерастворимого пирофосфата свин­

ца. При определенных условиях свинец может выходить из депо, в ре­

зультате чего может возникать картина рецидива острой свинцовой 

интоксикации даже при отсутствии внешнего контакта с этим ядом.

Выведение свинца из организма

Выведение свинца из организма происходит главным образом 

через систему мочевыделения, через желчевыводящие пути и кишеч­

ник. Небольшая часть циркулирующего в крови свинца может выде­

ляться потовыми железами кожи. В период лактации соединения 

свинца могут выделяться молочными железами.

Патогенетические механизмы свинцовой интоксикации

Тяжесть свинцовой интоксикации обусловлена не количеством 

депонированного в различных тканевых структурах свинца, а его кон­

центрацией в циркулирующей крови. Наиболее выраженное токсиче­

ское действие свинец оказывает на систему костномозгового крове­

творения. Свинец, блокируя тиоловые группы белков, вызывает глу­

бокие нарушения в системе метаболических процессе», ответствен­

ных за синтез порфиринов и гема. Свинец, фиксируясь в мембране 

эритроцитов, уменьшает продолжительность их жизни, способствуя к 

их преждевременному гемолизу. Возникают прямые, вызываемые 

действием свинца, или опосредованные анемией глубокие нарушения 

функции центральной и периферической нервной системы. Пораже­

ние свинцом периферических центров вегетативной нервной регуля­

ции сопровождается форм ированием спасгико-атонических измене­

ний функции кишечника. Этот яд способствует увеличению содержа­

ния в крови симпатомиметических веществ, что приводит к увеличе­
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нию артериального давления, сосудистым спазмам, особенно опас­

ным, если они возникают в сосудах головного мозга.

Клиническая картина хронической

свинцовой интоксикации

Клиническая картина хронической свинцовой интоксикации 

складывается из синдромов поражения крови, органов пищеварения, 

нервной системы, скелета.

Свинцовое поражение кроветворной системы приводит к фор­

мированию гипохромной, сидероахрестической, гиперсидеринемиче- 

ской, сидеробластной анемии. В периферической крови уменьшается 

количество эритроцитов и содержание гемоглобина в каждом эритро­

ците (гипохромная анемия). Из-за нарушения процессов синтеза гемо­

глобина железо не усваивается (сидероахрестия) и его концентрация 

в крови повышается (гиперсидеринемия). В костном мозге увеличива­

ется количество клеток, содержащих депонированное железо в виде 

гемосидериновых включений — сидеробластов.

Одним из самым ранних признаков токсического поражения 

кроветворной системы является нарушение порфиринового обмена. 

По этой причине увеличивается содержание протопорф ирина в эрит­

роцитах, увеличивается выделение с мочой копропорфирина и дель- 

та-ам инолевулиновой кислоты. Избыток порфир иное придает моче 

характерный красноватый оттенок.

В связи с увеличением содержания в крови порфиринов, спаз­

мом сосудов, анемией кожные покровы больного приобретают харак­

терный серовато-землистый оттенок — свинцовый колорит.

В периферической крови увеличивается количество ретикуло- 

цигов, и юных эритроцитов с остатками ядра в виде базофильной зер­

нистости цитоплазмы. Это свидетельствует о симуляции процессов
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эригронеогенеза, обусловленной сокращением продолжительности 
ж го ни эритроцитов, их преждевременным гемолизом в селезенке.

Свинцовое поражение органов пищеварения проявляется доста­

точно специфическими симптомами.

В первую очередь это постоянное, раздражающее ощущение 

присутствия «волоса» во рту, металлический привкус собственной 

слюны, тошнота, плохой аппетит.

В полости рта по краю десен появляется «свинцовая кайма» в 

виде синевато-черной полосы по краю десны. Она образуется в ре­

зультате реакции выделяемых со слюной растворимых соединений 

свинца с сероводородом в полости рта. Образующийся нераствори­

мый сернистый свинец осаждается на деснах, окрашивая их.

Характерны схваткообразные боли в животе, неустойчивый стул 

с неправильно чередующимися периодами диареи и запоров.

Больных могут беспокоить приступы свинцовой колики в виде 

интенсивных, схваткообразных болей в животе, распространяющихся 

вокруг пупка и в эпигастральной области. При этом брюшная стенка 

становится резко напряженной, втянутой. Пальпируются отдельные 

петли кишечника в виде плотных тяжей. Пальпация живота во время 

колики вызывает облегчение болей. Во время колик кал становится 

фрагментированным, приобретает форму овечьего. Может формиро­

ваться запор, не поддающийся слабительным средствам. Колика обу­

словлена поражением центров нервной регуляции моторики кишеч­

ника. В результате отдельные петли кишечника оказываются в со­

стоянии паралитической релаксации, другие — в спастическом состоя­

нии. Пальпация живота уменьшает боли, так как способствует прохо­

ждению содержимого через расслабленные участки кишки.

Во время свинцовой колики увеличивается артериальное давле­

ние, мажет повышаться температура тела, усиливаться гемолиз эриг-
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роцитов, в связи, с чем обычно увеличивается количество ретикуло- 

цигов и эритроцитов с базофильной зернистостью в периферической 

крови.

Свинцовое поражение нервной системы сопровождается асте- 

новегетативным синдромом, полинейропатией, энцефалопатией.

Астеновегетативный синдром проявляется общей слабостью, 

утомляемостью, пониженным эмоциональным тонусом, ухудшением 

памяти. Возможно формирование нейроциркуляторной триады: гипо­

термия, брадикардия, артериальная гипотензия. В тяжелых случаях 

возможно развитие психопатологических расстройств.

Полинейропатия проявляется безболезненным периферическим 

невритом, слабостью мышц-разгибателей.

Энцефалопатия возникает при тяжелой хронической свинцовой 

интоксикации. Характеризуется нарушениями черепно-мозговых нер­

вов в виде анизокарии, подергивании отдельных мышечных групп, 

атаксии, дизартрии. Могут возникать судорожные припадки, цереб­

ральные сосудистые кризы с гемипарезом, офтальмоплегией.

Хроническая свинцовая интоксикация может протекать в лег­

кой, средней тяжести и тяжелой формах.

Свинцовое поражение скелета характеризуется выявлением на 

рентгенограммах трубчатых костей уплотнение хрящевой ткани ме- 

тафизов (плотные поперечные полоски).

Клинические формы хронической свинцовой интоксикации

Интоксикация свинцом может протекать в легкой, среднетяже­

лой и тяжелой формах:

•  При легкой форме преобладают астеновегетатявные нарушения.

•  При среднетяжелой форме интоксикации появляется характер­

ная бледно-землистая окраска кожных покровов, свинцовая
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кайма на деснах. Возникают умеренно выраженная энцефало­
патия, чувствительная форма полинейропатии, выраженные ас- 

теновегетативные расстройства. Характерна свинцовая колика, 

гипохромная анемия. Гемолиз эритроцитов стимулирует появ­

ление в периферической крови молодых форм — ретикулоцигов 

и эритроцитов с базофипьной зернистостью цитоплазмы.

•  Тяжелая форма характеризуется свинцовой коликой, тяжелыми 

поражениями центральной и периферической нервной системы 

с чувствительно-двигательными расстройствами, преимущест­

венной слабостью разгибателей кистей и пальцев рук, выражен­

ной гипохромной, сидероахрестической, гиперевдеринемиче- 

ской, сидеробластной анемией.

Диагностика и дифференциальная диагностика 

хронической свинцовой интоксикации

Критерии диагностики свинцовой интоксикации:

• Профессиональный маршрут — работа в условиях превышения 

предельно допустимых концентраций аэрозолей свинца в возду­

хе, другие обстоятельства, предполагающих к возникновению 

острой или хронической интоксикации этим металлом на рабо­

чем месте.

• Астенический синдром, полиневропатия, энцефалопатия.

• Свинцовый колорит - землисто-бледная окраска кожных покро­

вов, обусловленная анемией, спазмом кожных сосудов, увели­

чением содержания копропорфирита в крови.

•  Свинцовая кайма на деснах.

•  Свинцовая колика.

•  Ретикулоцигоз, эритроциты с базофипьной зернистостью в пе­

риферической крови.
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• Гипохромная анемия.

• Повышенное содержание железа в сыворотке крови.

•  Увеличение количества сидеробластов в костном мозге.

• Высокое содержание протопорф ирина в эритроцитах.

• Увеличение концентрации в моче ко про порф ирина и дельта- 

ам инолевулиновой кислоты.

• Выявление свинца в моче.

Лечение

Назначается ангидотная терапия с целью удаления ю органгама 

больного свинца. Применяются следующие препараты:

• Комплексоны для приема внутрь:

о Сукцимер - 10 мг/кг через каждые 8 часов в течение 5 

дней подряд. Затем по 10 мг/кг через 12 часов в течение 14 

дней.

о Д-пенициламин (купренил) в капсулах по 0,15 -  по 1 кап­

суле 3 раза в день в сочетании с приемом поливитамин­

ных препаратов.

• Комплексоны для парентерального введения применяются при 

сохранении выделительной функции почек:

о димеркаптол по 3-5 мг/кг внутримышечно каждые 4 часа 

в течение недели в сочетании с внутривенными инъек­

циями тетацин-кальция по 150 мг/кг в сутки (при тяжелой 

интоксикации);

о тетацин-кальция по 100 мг/кг в сутки внутривенно в тече­

ние 5 дней (при легкой и среднетяжелой формах интокси­

кации);
о этилендиам ингетраацетат (ЭДТА) динатриевая соль — 

20 мл 10% раствора в 200 мл 5% раствора глюкозы 1 раз в
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сутки в течение 3 дней с повторением цикла через 

3-S дней;

о пенгацин 5 мл 5% раствора в 200 мл 5% раствора глюко­

зы 1 раз в сутки в течение 3 дней с повторением цикла че­

рез 3-5 дней.

При свинцовой колике вводят спазмолитики (атропин), обезбо­

ливающие (фентанил), антигистаминные препараты (пипольфен, таве- 

гил). При возникновении полинейропатии и энцефалопатии назнача­

ют ноотропил, винпоцетин, антиоксиданты (токоферол, эмоксипин).

Экспертиза трудоспособности

Больных отстраняют от контакта со свинцом. В ряде случаев 

требуется рациональное трудоустройство больного, его переквалифи­

кация. Так, при необходимости по состоянию здоровья перевода на 

другую работу, требующую меньшей квалификации, МРЭК устанав­

ливает Ш группу инвалидности до освоения больным новой профес­

сии. При тяжелых клинических проявлениях интоксикации, когда 

больному оказывается недоступным любой труд, МРЭК устанавлива­

ет ему П или I (нуждается в уходе) группу инвалидности. В зависимо­

сти от того, способен больной продолжать работу по прежней квали­

фикации, или же он нуждается в переходе на другую работу, или же 

его работа по прежней специальности возможна лишь при уменьше­

нии объема производственной деятельности (нормы выработки, про­

должительности рабочего дня), или же при организации больному 

специальных условий для выполнения им работы, на МРЭК устанав­

ливается соответствующая степень утраты профессиональной трудо­

способности в процентах а также оформляется программа реабилита­

ционных мероприятий.
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Профилактика

Важнейшим мероприятием по профилактике свинцовой инток­
сикации на производстве являются периодические медицинские ос­

мотры лиц, работающих в контакте со свинцом и его соединениями. 

Проводится тщательный контроль за соблюдением технологической 

дисциплины и техники безопасности на производствах, связанных с 

производством или использованием свинца и его соединений. С про­

филактической целью, в качестве средства, способствующего выве­

дению свинца из организма, назначают пектины в виде яблочных 

джемов, мармелада. Для нормализации обменных процессов обеспе­

чивают возможность ежедневного приема сбалансированных поливи­

таминных препаратов.

И нто ксикация  тетраэтилсвинцом

Тетраэтилсвинец (ТЭС)-органическое соединение свинца, ши­

роко используемое в качестве присадки, способствующей увеличению 

октанового числа низкосортного бензина -  получение так называемо­

го «этилированного» бензина. ТЭС легко испаряется даже при нуле­

вой тем пературе.

Условия возникновения интоксикации тетраэтилсвинцом

При аварийных ситуациях может возникать острое отравление 

ТЭС. В связи выраженным кумулятивным (накопительным) эффектом 

возможно хроническое отравление ТЭС при постоянном, длительном 

контакте с минимальными концентрациями яда. ПДК присутствия па­

ров ТЭС в воздушной среде составляет 0,005 мг/м3. Интоксикация 

возникает при вдыхании паров ТЭС, попадании внутрь пероральным 

путем, а также при попадании яда на кожные покровы и слизистые.
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Патогенез

ТЭС является сильным нейротропным токсином, обладающим 

способностью легко проникать через гематоэнцефалический барьер. 

Свойство цитоплазматического и капиллярного яда, а также способ­

ность повышать содержание серотонина в мозге приводит к тяжелым 

расстройствам функции ЦНС. Патологические изменения возникают 

и в подкорковых структурах -  в ретикулярной формации, гипоталаму­

се. Под влиянием ТЭС в периферической крови увеличивается содер­

жание ацетилхолина.

ТЭС может несколько дней циркулировать в крови в неизме­

ненном виде. В процессе метаболического разрушения, выделяющие­

ся из ТЭС ионы свинца, циркулируя в крови, способны вызывать на­

рушение порфиринового обмена, с формированием сидероахрестиче- 

ской анемии (см. отравление свинцом).

Клиническая картина острой и хронической интоксикации

Острое отравление ТЭС

В клинической картине острой интоксикации ТЭС выделяются 
три стадии: начальная, предкульминационная и кульминационная.

Клиническую картину начальной стадии интоксикации ТЭС 

формирует ряд синдромов: астенический, органический и пределири- 

озный.

Астенический синдром является ведущим при легкой интокси­

кации ТЭС. Его основными признаками являются сильная головная 

боль, выраженная общая слабость, утомляемость, бессонница, эмо­

циональная неустойчивость. Увеличение содержания в крови ацетил­

холина проявляется гиперсаливацией, брадикардией, гипотонией. 

Может понижаться температура тела. Возникают парастезии.
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Органический или псевдо паралитический эниефалопатический 

синдром характерен для более тяжелого острого отравления ТЭС. 

Больной становится эйфоричным, напоминая своим состоянием ост­

рую интоксикацию алкоголем. В связи с преимущественным пораже­

нием ТЭС лобно-мозжечкового отдела мозга у больного появляется 

неустойчивая походка, нистагм, дизартрия, дрожание пальцев рук, по­

дергивания рук, ног, туловища.

При тяжелой интоксикации формируются пределириоз ный син­

дром, который характеризуется усилением вегетативных нарушений 

(гиперсаливацией, гипергидрозомX возникновением ощущений при­

сутствия волоса во рту, ползания насекомых по телу. Больного начи­

нает беспокоить чувства страха преследования, неизбежной смерти. 

Возникают устрашающие галлюцинации.

Предкульминационная стадия острого отравления ТЭС харак­

теризуется усугублением токсического поражения головного мозга, с 

появлением симптомов, характерных для органического поражения 

ЦНС. Выраженные вегетативные расстройства сочетаются с общим 

психическим возбуждением, бредовым состоянием. На фоне затем­

ненного сознания появляются устрашающие слуховые, тактильные, 

зрительные галлюцинации. Больные становятся агрессивными, опас­

ными для окружающих.

Кульминационная стадия, свидетельствует о серьезности остро­

го отравления ТЭС. Характеризуется резким психомоторным возбуж­

дением с затемнением сознания, галлюцинациям и, эпилептиформны­

ми судорожными припадками. При отсутствии адекватной помощи у 

больного формируется коматозное состояние с менингеальным и явле­

ниями, сердечной недостаточностью, коллапсом, являющимися пред­

вестниками летального исхода.
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Хроническая интоксикация ТЭС

Возникает при длительном воздействии маленьких доз ТЭС, об­

ладающего способностью накапливаться (кумулировать) в организме. 

Чаще всего причиной хронического профессионального отравления 

ТЭС является нарушение техники безопасности при работе с этилиро­

ванным бею ином. Клиническая картина токсикоза развивается очень 

медленно.

Различают три стадии хронической интоксикации ТЭС:

I  стадия. Это начальные проявления заболевания, имеющие 

неврозоподобную симптоматику. Пораженных начинают беспокоить 

общая слабость, утомляемость, плохая память, бессонница. Характер­

но сочетание депрессивного состояния с повышенной раздражитель­

ностью. Постепенно больных начинают беспокоить кошмарные сно­

видения, беспричинное чувство страха. Появляются се нестопатиче­

ские ощущения постороннего предмета («волоса») во рту, ползания 

насекомых по телу;

II стадия. Соответствует периоду формирования токсической 

энцефалопатии. У пораженных прогрессивно снижается интеллект. 

Ослабевает память. Становится неадекватным поведение. Возникают 

разнообразные неврологические расстройства - дрожание пальцев 

рук, нарушение координации движений (промахивание при пальцгно­

совой пробе). Походка становится неустойчивой. Появляются дизарт­

рия, нистагм. Повышаются сухожильные рефлексы. В связи с накоп­

лением в организме металлического свинца возникает сидероахрести- 

ческая анемия;

III стадия. Характеризуется глубокими нарушениями психиче­
ского статуса с преобладанием психомоторного возбуждения, агрес­

сивности. На этой стадии возникают тяжелые экстрапирамидные (ин- 

тенционный тремор) и вегетативно-сенсорные невропатические на­
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рушения. Усугубляются клинические проявления свинцовой сидеро- 

ахрестической анемии.

Лечение

При острой интоксикации ТЭС, вызванной заглатыванием ток­

сина, производят многократные промывания желудка с активирован­

ным углем. Смоченные ТЭС участки кожи быстро промывают керо­

сином, а затем тщательно моют мыльным раствором до полного уст­

ранения запаха ядовитого вещества. Для купирования психомоторно­

го возбуждения вводится 10 мл 10% раствора гексенала, предвари­

тельно растворенного в 10 мл воды для инъекций. С этой же целью 

возможно введение 5-10 мл 5% раствора барбамила. Устранению су­

дорожного синдрома способствует внутримышечное введение 5-10 мл 

25% раствора сульфата магния. Для быстрого вывода из организма и 

метаболизации циркулирующего в крови ТЭС внутривенно капель но 

вводится 400-800 мл 5% раствора глюкозы с аскорбиновой кислотой, 

физиологический раствор, раствор Рингера. Проводится антиокси­

дантная терапия (ACE-витаминный комплекс).

При хроническом отравлении ТЭС предпринимаются меры по 

купированию невротических изменений с помощью нейролептиков и 

транквилизаторов. Проводится дез интоксикационная и метаболиче­

ская терапия. С этой целью вводятся растворы глюкозы с витамином 

С, кокарбоксилаза, пирацетам. Для стабилизации церебральной гемо­

динамики назначают препараты из группы блокаторов кальциевых 

каналов (цинаризин), кавинтон, пенгоксифиллин.

Острая и хроническая интоксикация ТЭС является противопока­

занием для назначения морфина, хлоралгидрата, бромидов.
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Экспертиза трудоспособности

При появлении симптомов I ст. профессиональной интоксика­
ции ТЭС больных следует перевести на работу вне контакта с токси­

ческим и веществами. Симптомы II ст. интоксикации являются осно­

ванием для постоянного перевода больного на другую работу вне кон­

такта с ТЭС. Если новая работа требует более низкой квалификации, 

больного направляют на МРЭК для освидетельствования Ш группы 

инвалидности на срок, в течение которого пациент приобретен новую 

специальность. При интоксикации III ст. МРЭК устанавливает П или I 

(нуждаются в уходе) группу инвалидности. В зависимости от выра­

женности функциональных нарушений, снижающих трудовые воз­

можности больного, на МРЭК устанавливается степень утраты про­

фессиональной трудоспособности в процентах, оформляется про­

грамма реабилитационных мероприятий.

Профилактика

Важнейшим элементом в системе профилактики отравлений 

ТЭС является строгое соблюдение правил техники безопасности при 

обращении с этим очень опасным токсином. С целью профилактики 

массовых, клинически латентных хронических отравлений ТЭС во 

многих странах, в том числе в Беларуси, этилированный бензин за­

прещен для реализации на бензозаправочных станциях.

На промышленных предприятиях, выпускающих ТЭС, рабо­

тающие подвергаются периодическим медицинским осмотрам 1 раз в 

6 месяцев. Работающие в контакте с этилированным бензином нуж­

даются в медицинских осмотрах 1 раз в 12 месяцев.
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Интоксикация ароматическими углеводородами

Ароматические углеводороды и их наиболее

распространенные представители

В химической промышленности ароматические углеводороды 

являются исходными, промежуточными или конечными продуктами 

органического синтеза. Их широко применяют в производственных 

условиях в качестве растворителей различных химических соедине­

ний. Они присутствуют в качестве пигмента и/или растворителя в со­

ставе красок, клеев. Наибольшее распространение имеют бензол и его 

гомологи — толуол, ксилол; нитро- и амидопроизводные бензола — 

анилин, нитробензол, тринитротолуол. Патогенному воздействию 

ароматических углеводородов чаще всего подвергаются работники 

химической промышленности, маляры.

Условия возникновения интоксикации бензолом

и его гомологами (ксилол, толуол)

Интоксикации ароматическими углеводородами встречаются 

достаточно часто, так как эти вещества широко применяются в хими­

ческой производстве. Как органические растворители они использу­

ются при приготовлении красок, клеевых составов. По этой причине 

вредному воздействию ароматических углеводородов часто подвер­

гаются маляры, монтажники, работники обувных фабрик и др.

Пути поступления бензола в организм

В производственных условиях бензол в парообразном виде мо­

жет поступать в организм через дыхательные пути. Возможно про­

никновение бензола в кровь путем диффузии через неповрежденные 

кожные покровы. В редких случаях возникает пероральное отравле­

ние бензолом и его гомологами. Чаще всего это сознательное упот­
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ребление бе изолсодержащих жидкостей в качестве суррогата алкоголя 

или при токсикомании. Бензол и его производные способны накапли­

ваться в жировой ткани, в костном мозге, в клетках паренхиматозных 

органов, в первую очередь в печени.

Выведение бензола из организма

Аром этические углеводороды подвергаются метаболическим 

преобразованием печени в фенолы, дифенолы, которые после соеди­

нения с серной или глюкуроновой кислотой становятся малоггоксич- 

иыми соединениями. Бензол и его гомологи частично в неизмененном 

виде, частично в виде метаболитов выводятся из организма через лег­

кие, желчевыводяшую систему, почки, потовые железы. Установлено, 

что нитро- и амидопроизводные соединения бензола обладают мест­

ным канцерогенных эффектом и при их выведении из организма через 

мочевые пути способны вызывать рак мочевог о пузыря.

Патогенетические механизмы интоксикации

Ароматический углеводороды - бензол и его гомологи - толуол, 

ксилол, стирол и др. являются ядами политропного действия. При 

острой интоксикации они способны поражать нервную систему по ти­

пу наркотических ядов. Для хронической интоксикации характерным 

является преимущественное поражение костномозгового кроветворе­

ния с развитием гипопластических состояний, способных трансфор­

мироваться в опухолевые поражения костного мозга — гемобластозы, 

гематосаркомы. Поражение кроветворной системы может быть пря­

мым, токсическим, а также опосредованным через снижение содер­

жания в организме витаминов В6, В 1 2  и С. Бензол и его производные 

при длительном воздействии вызывают м иокардиодистрофию, пора­

жение печени с формированием жирового гепатоза.
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Клиническая картина острой и хронической

интоксикации бензолом

Клиническая картина интоксикация бензолом и другими арома­

тическими углеводородами формируется из неврологических синдро­

мов и изменениями в системе кроветворения.

Неврологические синдромы

Для токсического поражения ароматическими углеводородами 

типичны следующие неврологические синдромы:

Астенический синдром. Проявляется эмоциональной лабильно­

стью, утерей способности к интенсивному умственному труду, рас­

стройствами сна. Папиневритический синдром. Характеризуется веге­

тативными расстройствами, нарушениями чувствительности. Вегета­

тивные нарушения проявляются снижением кожной температуры, из­

быточной потливостью, отечностью пальцев рук, лабильностью пуль­

са, артериального давления. Нарушения чувствительности особенно 

выражены у рабочих, контактирующих с ароматическими углеводо­

родами незащищенными руками. Типичны боли, парестезии, сниже­

ние кожной чувствительности по полиневригическому типу.

Синдром токсической энцефалопатии. К его типичным призна­

кам относится органическая симптоматика с дисциркуляторным и на­

рушениями, экстрапирамидным гиперкинезом. Может проявляться 

психотическими отклонениями.

Синдром фуникулярного миелаза Является свидетельством ток­

сического поражения структур спинного мозга. Может возникать в 

результате дефицита витамина В)2, вызванного бензольной интокси­

кацией. У больных уменьшается глубокая мышечная чувствитель­

ность, снижаются ахилловы рефлексы. Нарушается координация дви­

жений, возникает слабость в ногах.
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Изменения в периферической крови

При длительной хронической интоксикации ароматическими 
углеводородами имеет место последовательное поражение гранулоци- 

топоэза, тромбоцигопоэза и эригропоэза с формированием в итоге 

апластической анемии. При острой и в начальный период хрониче­

ской интоксикации может возникать умеренный лейкоцитоз, перехо­

дящий затем в лейкопению. Тромбоцигопения, свидетельствуюшая о 

тяжести хронического бензольного токсикоза, сопровождается тром- 

боцигопенической пурпурой, может являться причинной кровотече­

ний, в том числе и смертельно опасных кровоизлияний во внутренние 

органы, головной мозг. Апластическая анемия на определенном этапе 

своего развития может иметь признаки гиперхром ной мегалобдаст- 

ной, обусловленной дефицитом витамина В12. Возможно появление в 

периферической крови бластных клеток, что является свидетельством 

трансформации хронического бензольного токсикоза в лейкоз. Чаще 

всего формируется острый нелимфобластный лейкоз. Возможно воз­

никновение хронического лейкоза. Обычно это хронический миело- 

лейкоз, реже -  хронический лимфолейкоз, истинная полицитемия.

Клиническое течение интоксикации бензолом

Острая интоксикация может иметь три степени тяжести:

•  Легкая степень острого отравления ароматическими углеводо­

родами подобна алкогольному опьянению.

•  При средней степени отмечаются признаки энцефалопатии с 

потерей сознания, мышечными подергиваниям и, тоническими и 
клоническим и судорогам и.

•  Тяжелая степень интоксикации характеризуется почти мгновен­

ной потерей сознания, остановкой дыхания и смертью.
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Хроническая интоксикация бензолом и его производными также 

имеет три степени тяжести.

•  Легкая степень хронической интоксикации проявляется невра­

стеническим иди астеническим синдромом с вегетативной дис­

функцией. Характеризуется лейкопенией (до 3,0-4,0- 10Р/л) с

. нейгропенией, относительным лимфоцитозом, умеренно выра­

женной тромбоцигопенией (до 150,0-10%).

•  Средняя степень выраженности хронической бензольной инток­

сикации проявляется полиневритами, признаками фуникулярно- 

го миелоза, энцефалопатией. Возникает выраженная лейкопения 

(2,0-3,0-10%), тромбоцигопения (менее 70,0-150,0-l(f /л) с рас­

пространенной геморрагической пурпурой, анемия, обуслов­

ленная поражением эригропоэтического ростка в костном мезге 

и кровоточивостью.

• Тяжелая степень хронической интоксикации проявляется тяже­

лой энцефалопатией, глубокой лейкопенией (2,0-0,7-10^/л) 

вплоть до агранулоцитоза, выраженной тромбоцигопенией 

(10,0-50,0-10%) анемией, тяжелым геморрагическим синдро­

мом. В стернальном пунктате признаки опустошения красного 

костного мозга с замещением его жировым - панмнелофтиз. 

Иногда в костном мозге и в периферической крови могут появ­

ляться в большом количестве властные клетки -  свидетельство 

возникновения острого лейкоза.

Диагностика

Критерии диагностики интоксикации ароматическими 

углеводородами:

•  Профессиональный маршрут -  доказательство работы в услови­
ях контакта с аром этическим и углеводородам и.
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•  Выявление признаков поражения костномозгового кроветворе­
ния (признаки агранулоцитоза, тромбоцигопении, апластиче­

ской анемии).

•  Возникновение острых «бензольных» гемобластозов или гема­
тосарком .

• Признаки токсической энцефалопатии, поражения печени, 

сердца.

•  Исключение с помощью иммуногенетических методов лейкопе­

нии, различных форм тромбоцигопении, апластических анемий 

и лейкозов, не связанных с профессиональной деятельностью 

пациента.

Лечение

Ангидотная терапия не разработана. Пораженным назначается 

дезингоксикационная терапия: реополиглюкин, физиологический

раствор, 5% раствор глюкозы по 500 мл в день внутривенно капелыю 

вместе с введением аскорбиновой кислоты, кокарбоксилазы до 10 

дней подряд.

Больной должен в течение не менее 30 дней принимать витамин 

Е (токоферол) по 100 мг ежедневно, эссенциале по 2 капсулы три раза 

в день во время еды.

Назначается прием фолиевой кислоты по 1 мг в день, инъекции 

витамина В)2 по 500 мкг в сутки в течение 6-10 дней.

С целью уменьшения токсического поражения костного мозга 

даются стимуляторы лейкогенеза: метилурацил, лейкоген.

При геморрагическом синдроме могут быть полезными дицинон 

по 1 мл внутримышечно 1 раз в день, эскузан по 15 капель 2 раза в 

сутки.
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При выраженном агранулоцитозе, тромбоцигопении иногда 
приходится выполнять операцию спленэктомии. При па нм ие лофтизе 

больным показана трансплантация костного мозга.

Экспертиза трудоспособности

Уже при минимальном поражении нервной и кроветворной сис­

темы контакт с ароматическими углеводородами противопоказан. При 

хронической интоксикации средней тяжести исключается дальней­

ший профессиональный контакт с ароматическими углеводородами. В 

этих случаях при переходе та другую менее квалифицированную ра­

боту устанавливается Ш группа инвалидности до получения новой 

профессиональной квалификации, равноценной исходной. При воз­

никновении тяжелой интоксикации пораженные являются инвалидами 

I или П групп. МРЭК может установить степень утраты профессио­

нальной трудоспособности в процентах, учитывая утрату возможно­

сти больным работать по своей основной квалификации, потери в за­

работке при переходе на работу более низкой квалификации, умень­

шении объема производственной деятельности (снижение нормы вы­

работки, продолжительности рабочей сменыX необходимости созда­

ния специальных условий для продолжения трудовой деятельности. 

На МРЭК оформляется и утверждается программа индивидуальной 

реабилитации инвалида.

Профилактика

Важную роль играют меры по предотвращению технологиче­

ских упущений в химическом и других производствах, связанных с 

использованием или производством ароматических углеводородов, 

способных привести к острой или хронической интоксикации этими 

веществами. Постоянный гигиенический мониторинг предельно до­

пустимых концентраций таких веществ в производственной среде, ис­
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пользование коллективных и индивидуальных средств химической 

зашиты позволяет максимально снизить вероятность токсического по­

ражения работающих. Периодические медицинские осмотры позво­

ляют выявить начальные клинические проявления интоксикации, 

провести профилактическое восстановительное лечение в условиях 

профилактория или санатория. На предприятиях по производству и 

применению бензола запрещен женский труд.

Р тутн ая  и н токсикаци я

Условия возникновения ртутной интоксикации

Ртуть - жидкий металл, легко испаряющийся при комнатной 

температуре.
Профессиональные отравления ртутью возможны у стоматоло­

гов в процессе приготовления амальгамы для пломбирования зубов, 

при производстве зеркал, люминесцентных осветительных ламп, из­

мерительных приборов. Отравление наступает при несоблюдении 

правил техники безопасности или неисправности технологического 

оборудования.

Пути поступления ртути в организм

Обычно ртуть проникает в организм через органы дыхания и 

пищеварения. Наиболее опасно вдыхание паров или аэрозолей метал­

лической ртути и ее соединений. Пероральный путь возникновения 

интоксикации возможен при попадании в рот растворимых соедине­

ний ртути. Металлическая ртуть мало опасна, так как не всасывается в 

пищеварительном тракте.
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Специфичность накопления ртути в тканях

После вдыхания паров ртути она начинают циркулировать в 
крови, депонируется в печени, почках, в головном мозгу (гипофю, 

мозжечок). Большинство растворимых химических соединений ртути, 

попадающих пероральным путем, являются очень опасными ядами. В 

результате всасывания в кишечнике они вызывают тяжелейшие пора­

жения в первую очередь печени. Часть ртути депонируется в костях, 

печени, легких. Депонирование, выход из депо и, затем, повторное 

депонирование способствуют длительной циркуляции ртути, хрони­

ческому поражению внутренних органов, микроциркуляторного сосу­

дистого русла даже после однократного поступления яда в организм.

Выведение ртути из организма

Металлическая ртуть после перорального попадания в пищева­

рительный тракт обычно в неизмененном виде выводится вместе с ка­

лом. Циркулирующие в крови и находящиеся в депо соединения ртути 

постепенно выводятся из организма через желчевыводящую систему и 

кишечник, а также через мочевыводящий тракт, слюнные, потовые 

железы. Ионы ртути могут выделяться с грудным молоком.

Патогенетические механизмы ртутной интоксикации

Ртуть является классическим тиоловым ядом -  блокирует суль- 

фигдрильные SH-группы белков.

Взаимодействуя с сульфгидрильными группами белков, ионы 

ртути нарушают многие жизненно важные метаболические процессы. 

В результате этого в первую очередь возникают функциональные, а 

затем и дегенеративные изменения преимущественно в центральной 

нервной системе. Поражаются миелиновые оболочки нервных ство­

лов. Возникают разнообразные патологические изменения паренхима­
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тозных органов -  печени, почек. Блокада ионами ртути почечной кар- 

бангвдразы вызывает полиурию. В прошлом веке выпускались и ши­

роко использовались диуретические препараты, содержащие ртуть.

Основные клинические синдромы

Острые отравления ртутью на производстве практически не 

встречаются. Они проявляется нейрогоксикозом в виде интенсивной 

головной боли, тошноты, рвоты, выраженной слабости, адинамии. У 

пораженных возникает металлический вкус во рту, слюнотечение, бо­

ли в животе, иногда кровавые поносы, полиурия. Типичны язвенный 

стоматит и гингивит.

Хронические интоксикации характерны для лиц в течение мно­

гих лет соприкасающиеся в условиях производства с ртутью и ее со­

единениями. Хроническое отравление ртутью легкой степени харак­

теризуется появлением вегето-сосудистой дистонии с неврозоподоб­

ным синдромом в виде патологической «смущаемости», эмоциональ­

ной неустойчивости, вазомоторной гиперреакгивности. У больных 

возникают ощущения металлического вкуса во рту, снижается память, 

падает физическая трудоспособность, нарушается сон, возникают 

«беспричинные» приступы сильных головных болей. Возможны кли­

нические проявления интоксикации в виде ртутного гингивита с ли­

ловой каймой на деснах, желудочной диспепсии, неустойчивого уров­

ня артериального давления, тахикардии, мелкоамплигудного тремора 

кончиков пальцев рук.

Хроническая ртутная интоксикация средней степени возникает 

при длительном контакте с аэрозолями ртути, концентрация которых 

в воздухе в 3-4 раза превышает предельно допустимый уровень. Ха­

рактеризуется органическими нарушениями в ЦНС с выраженными 

проявлениями ртутного эретизма.
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Ртутный эретизм сопровождается необычными поведенческими 
реакциями в виде крайне выраженной робости, смущаемости, сильном 

эмоциональном волнении с сердцебиением, покраснением лица, пот­

ливостью даже в привычной обстановке и среди знакомых людей.

Появляется сложный асимметричный экстрапирамидный, круп­

норазмашисты й тремор (флаппинг) на фоне мелкоамплигудного 

асимметричного функционального тремора. Возникает чувствитель­

ная форма полиневропатии. Выделение ртути со слюной вызывает 

гингивит с интенсивной лиловой каймой на деснах, стоматит. Регист­

рируются клинические и биохимические признаки токсического гепа­

тита. По результатам объективного, ЭКГ, ЭхоКГ исследований выяв­

ляется м иокардиодистрофия. В общем анализе крови выявляется тен­

денция кэозипофипии.

Хроническое отравление ртутью тяжелой степени проявляется 

токсической энцефалопатией, стойкими органическим и изменениями 

нервной системы. Ртутный эретизм достигает крайней выраженности. 

Экстрапирамидный крупноразмашистый тремор принимает генерали­

зованный характер.

Диагностика

Критерии диагностики ртутной интоксикации (по Н.А. Скепьян 

и соавт., 2003):

• Профессиональный маршрут, удостоверяющий длительный 

контакт в условиях производства с ртутью нее соединениями.

•  Клинические проявления ртутного эритизма.

•  Наличие сложного ртутного интенционного тремора в сочета­

нии с функциональным тремором.

•  Выявление повышенного содержания ртути в крови, в моче.
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Лечение

Применяются следующие группы препаратов с целью интен­

сивного выведения ртути из организма:

•  этиотропная терапия унигиолом — 5% раствор по 5 мл внутри­

мышечно 1 раз в сутки в течение 5 дней. После перерыва в 3-5 

дней при продолжении выделения ртути с мочой цикл лечения 

повторяют. Вместо униг иола можно использовать сукцимер па­

рентерально по 0,3-0,5 ежедневно в течение 5 дней;

•  дез интоксикационная терапия с ф орсированием диуреза: внут­

ривенное капельное введение гемодеза, реополиглюкина, рас­

твора Рингера, 5% глюкозы до 500 мл в сутки в сочетании с 40 

мг фуросемида 3 дня подряд;

•  ликвидация дисметаболических сдвигов: сбалансированные 

ком гшексные поливитаминные препараты, эссенциале-форте по 

2 капсулы 3 раза в день в течение 30 дней;.

• средства, способствующие улучшению метаболизма и крово­

снабжения мозга: аминалон, пирацетам, стугерон, цинаризин.

• Восстановление адаптационно-приспособительной реактивно­

сти: минимальные (ада итоге иные) дозировки настоек женьшеня, 

китайского лимонника, заманихи;.

» нормализация сна и коррекция поведенческих расстройств: ва­

локордин, корвалол, валоседан;

• общеукрепляющее лечение: сероводородные, хвойные и мор­

ские ванны, УФО, ЛФК, психотерапия;

•  санаторно-курортное лечение в Пятигорске, Сернюводске, 

Мацесте.
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Экспертиза трудоспособности

При легкой степени отравления пораженные нуждаются во вре­
менном переводе та работу вне контакта с ртутью и другими токсиче­

скими веществами до устранения технологических нарушений на ис­

ходном рабочем месте. Среднетяжелые клинические проявления хро­

нической интоксикации являются показания для исключения даль­

нейшего профессионального контакта с ртутью. В таких случаях при 

переходе та другую работу меньшей квалификации устанавливается 

Ш группа инвалидности до получения новой профессиональной ква­

лификации, равноценной исходной. При возникновении тяжелой ин­

токсикации с явлениями энцефалопатии больные нетрудоспособны -  

инвалиды П и I групп. Вместе с определением группы инвалидности, 

на МРЭК устанавливается степень утраты профессиональной трудо­

способности в процентах в зависимости выраженности клинических 

проявления ртутного эретизма, других нарушений нервной системы 

(сложный ртутный ингенционный тремор, сочетающийся с функцио­

нальным тремором), являющихся причиной перехода та работу более 

низкой квалификации, уменьшения объема производственной дея­

тельности, возможности работать только в специально созданных ус­

ловиях. Для инвалидов на МРЭК разрабатываются программы инди­

видуальной реабилитации с целью частичного или полного восста­

новления утраченной трудоспособности.

Профилактика

С целью предотвращения ртутной интоксикации в производст­

венных условиях применяется ряд специальных технологических и 
гзгиенических мер: поддержание достаточно низкой температуры в 

рабочих помещениях (не выше 1(Рсу, использование спецодежды из 

специальной плотной ткани;, эффективной вентиляции и др.
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Периодические медицинские осмотры должны проводиться не 

реже 1 раза в 12 месяцев при непосредственном контакте с металличе­

ской ртутью и 1 раз в 24 месяца при работе с содержащими ртуть обо­

рудованием и приборами. При выявлении лиц с начальными симпто­

мами ртутной интоксикации, а также при обнаружении повышенного 

содержания ртути в моче им проводится профилактическое восстано­

вительное лечение в условиях санатория-профилактория.

И н то ксикация  ядохим икатам и , п ри м ен я ем ы м и

В СЕЛЬСКОМ ХОЗЯЙСТВЕ

Условия возникновения интоксикации 

сельскохозяйственными ядохимикатами 

Продуктивность сельского хозяйства во многом зависит от эф­

фективности мер борьбы с вредителями культурных растений. Кроне 

агротехнических мероприятий, биологических средств, все более ши­

рокое применение находят разнообразные химические средств защи­

ты от вредителей - пестициды. По этой причине все большее число 

людей, занятых в сельском хозяйстве соприкасаются с пестицидами. 

При несоблюдении техники безопасности возможны острые и хрони­

ческие интоксикации этими веществами.

Основные пути поступления пестицидов в организм 

Чаще всего пестициды попадают в организм через органы дыха­

ния, в виде паров, пыли, аэрозолей во время транспортировки пести­

цидов и при их использовании по назначению во время обработки се­

мян, растений, земли и др. Интоксикация может возникнуть при кон­

такте концентрированных растворов пестицидов с кожными покрова­

ми и слизистыми. При грубых нарушениях техники безопасности воз­
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можно пероральное поступление сельскохозяйственных адов в орга­
низм человека. Чаще всего это происходит через загрязненные руки 

или в процессе употребления пищи на рабочем месте.

Наиболее распространенные группы ядохимикатов, 

применяемых в сельском хозяйстве

В зависимости от своего предназначения пестициды подразде­

ляются на следующие группы:

• Инсектициды -  применяются для борьбы с взрослыми насеко­

мыми и их личинками.

•  Овициды -  применяются для уничтожения яиц насекомых.

•  Репелленты -  вещества, используемые для отпугивания насеко­

мых.

•  Акарициды -  средства для уничтожения клещей.

• Зооциды -  используются для борьбы с грызунами.

• Лимациды -  вещества, способные уничтожать вредных 

моллюсков.

• Бактерициды -  используются для уничтожения бактериальной 

флоры.

•  Фунгицида -  средства для уничтожения грибков.

•  Антисептики -  средства, используемые для предохранения ма­

териалов от гниения.

• Гербициды — вещества, применяемые для избирательного по­

давления роста сорных растений.

•  Дефолианты -  вещества, применяемые для удаления листьев у 

культурных растений (подготовка хлопчатника к уборке).

В сельскохозяйственном производстве наиболее часто профес­

сиональные интоксикации происходят при работе с фосфорорганиче­
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скими и хлорорганическими инсектицидами, ртугьорганическими 

фунгицидами.

Интоксикация фосфорорганическими пестицидами

Патогенез

До 40-50% всех отравлений сельскохозяйственными ядохимика­

тами связано с фосфорорганическими пестицидами. Распространен­

ным и представителями этой группы веществ являются инсектициды - 

дихлофос, бутифос, карбофос, метафос, хлорофос.

Попадают в организм через органы дыхания, пищеварительный 

тракт, неповрежденную кожу. Метаболизируются в печени. Частично 

в нативном виде, частично в виде метаболитов покидают организм че­

рез почки, кишечник.

В патогенезе отравления фосфорорганическими инсектицидами 

ключевым моментом является блокада фосфодгостеразы -  фермента, 

разрушающего ацетилхолин -  основной медиатор в М- и Н- холинер­

гических синапсах центральной и периферической нервной системы.

Большинство применяемых в быту и в сельском хозяйстве ин­

сектицидных претаратов, имеющих фосфорорганическое строение, не 

являются ядами прямого действия. Только после метаболических пре­

вращений в печени эти вещества начинают обладать свойствами бло­

катора фосфодгостеразы—феномен «летального» синтеза.

В результате блокады фосфодгостеразы в синапсах накаплива­

ется большое количество ацетилхолина. Возникают М - 

холинергические реакции в виде сужения зрачков, бронхоспазма, 

бронхиальной гиперсекреции, патологической активации секретор­

ной и моторной функции желудка.
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При выраженной интоксикации возникают также и Н- 

холинергические реакции в виде фибриллярных мышечных подерги­

ваний, психического возбуждения.

Для тяжелого отравления типичны угрожающие жизни пораже­

ния ЦНС, параличи поперечно-полосатой мускулатуры, отек легких, 

острая миокардиодистроф ия, жировой некроз печени.

Клиническая картина острого отравления

Отравление может быть легким, средней тяжести и тяжелым.

При легком отравлении преобладают М-холинергические реак­

ции. Пострадавших беспокоит интенсивное потоотделение, слюноте­

чение, боли в животе, тошнота, рвота обильным кислым жидким со­

держимым, экспиратарная одышка, кашель с отхождением большого 

количества светлой мокроты. Они становятся возбужденными и, вме­

сте с тем, адинамичными. Резко сужаются зрачки. Повышается арте­

риальное давление. Учащается пульс.

Интоксикация средней тяжести проявляется не только более 

тяжелыми М-холинергическиими реакциями, но также перифериче­

скими и центральными Н-холинергическими реакциями. Кожные по­

кровы пораженных становятся мраморно бледными. Возникают фиб­

рилляции мышц языка, век, других групп мышц, непроизвольные 

толчкообразные движения глазных яблок. Затрудняется речь. Харак­

терны психические расстройства с выраженной депрессией, галлюци­

нациями, сумеречным состоянием. Возможна лихорадка до 4СРС.

Тяжелое отравление протекает в три стадии:

Стадия возбуждения с характерными М-холинергическими ре­

акциями в виде обильного пота, слюнотечения, слезоточивости, 

бронхореи, затрудненного дыхания, нарушения зрения, болей в живо­

те на фоне психического возбуждения.
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Судорожная стадия обусловлена вовлечением в патологический 
процесс периферических и центральных Н-холинергических структур. 

Характерны адинамия, сумеречное состояние психики. Возникают 

клонико-тонические судороги мышц. Тяжелое астматическое состоя­

ние вызывает гипоксемию. Появляются симптомы токсического по­

ражения печени, почек, сердца.

Паралитическая стадия соответствует терминальному периоду 

тяжелой интоксикации. Пораженные находятся в коматозном состоя­

нии. Возникает ацидоз. Дыхание становится неправильным типа 

Чейн-Стокса. Гибель наступает в результате отека легких, сердечно­

сосудистой недостаточности, паралича дыхательной мускулатуры.

Клиническая картина хронической интоксикации

При длительном контакте с фосфорорганическим и ядохимика­

тами в производственных условиях возможна хроническая профес­

сиональная интоксикация. Риску такого поражения в первую очередь 

подвержен персонал складов ядохимикатов, сельскохозяйственные 

рабочие, занятые транспортировкой пестицидов и обработкой ими 

растений.

Заболевание начинается с астеновегетативных расстройств. По­

являются и постепенно прогрессируют общая слабость, снижение ум­

ственной и физической трудоспособности, ухудшение памяти, голов­

ная боль, головокружения. Уменьшается аппетит. Пострадавшие ху­

деют. Появляется красный, стойкий дермографизм. Снижается арте­

риальное давление. Уменьшается частота пульса. Увеличивается пе­

чень. На ЭКГ регистрируются изменения, характерные для миокар- 

диодистрофии. В крови снижается активность фермента псевдохоли- 

нестеразы.
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При длительной интоксикации возникает энцефалопатия. Боль­

ных начинают беспокоить мучительные головные боли, сновидения с 

устрашающими кошмарами. Резко снижается интеллект. Появляются 

зрительные и слуховые галлюцинации. Возникают и становятся по­

стоянными подергивания мышц, парастезии. В тяжелых случаях фор­

мируются спастические параличи различных мышечных групп.

Диагностика

При обосновании диагноза профессиональной интоксикации 

фосфорорганическими пестицидами принимаются во внимание сле­

дующие обстоятельства:

• Профессиональный маршрут, подтверждающий вероятность 

контакта пострадавшего с фосфорорганическими ядохимиката­

ми в производственных условиях.

• Результаты гигиенического обследования рабочего места по­

страдавшего, подтверждающие возможность профессиональной 

интоксикации.

• Характерная клиническая картина острого или хронического 

отравления фосфорорганическими ядохимикатами.

•  Исследование содержания в крови пострадавшего пеевдохоли- 

нестеразы. При острой и хронической интоксикации фосфорор­

ганическими пестицидами активность этого фермента в крови 

снижается.

Дифференциальная диагностика

К дифференциально-диагностическим критериям, позволяющим 

отличить интоксикацию фосфорорганическими ядохимикатами от от­

равления другими ядами, являются М-холинергические реакции в ви­

де сужения зрачков, брадикардии, резко выраженной активации сек­
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реторной функции (при остром отравлении) слюнных, слезных желез, 

желудка, бронхореи. При отсутствии цирроза печени или тяжелого 
гепатита с глубокими нарушениями белковообразовательной функции 

печени, только при поражении фосфорорганическими ядами в крови у 

пострадавшего резко снижается активность псевдохолишстеразы.

Оказание неотложной помощи

При острой интоксикации фосфорорганическими ядохимиката­

ми оказывается неотложная помощь в следующем объеме:

• Пострадавшего вынести из зоны воздействия ядохимикатами.

•  Снять загрязненную одежду.

•  Кожные покровы обильно промыть водой с мылом, затем обра­

ботать слабощелочным раствором (2-4% раствор натрия гидро­

карбоната или 5-10% раствором аммиака^ а затем 2-5% раство­

ром хлорамина.

• Промыть глаза струей чистой воды и закапать в них альбуцид 

(30% раствор сульфацил-натрия).

• При попадании токсина внутрь очистить желудок с помощью 

зонда. Дать солевые слабительные.

• Провести ангидотную терапию (см. ниже).

Ангвдотная терапия

При остром отравлении фосфорорганическими инсектицидами 

проводится следующее медикаментозное лечение:

1. Антидоты патогенетического действия: 

о М-холинолигики:

■ Атропин сульфат 0,1% - 1-4 мл подкожно, в тяжелых 

случаях внутривенно. Препарат прекращают вводить,
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если у пострадавшего перестают быть суженными 

зрачки.
о Реактиваторы холинестеразы центрального действии:

■ Алл оке им 0,075 -  содержимое ампулы растворяется в 

1 мл воды для инъекций и вводится внутримышечно. 

Это основной антидот при лечении среднетяжелой и 

тяжелой интоксикации фосфорорганическими соеди­

нениями.

о Реактиваторы холинестеразы другие:

■ Изонигрозин 40% - 3 мл -  внутримышечно или внут­

ривенно до 3 г на курс лечения.

■ Дипироксим 15% - 1 мл внутримышечно или внутри­

венно до 1 г на курс лечения.

2. Ганглиоблокаторы при возникновении у пораженного Н- 

холинергических реакций:

о Бензогексоний 2,5% -1 мл, растворить в 20 мл 5% глюкозы, 

вводить по 1-2 мл под контролем уровня АД (может про­

изойти резкое снижение артериального давления).

о Пенгамин 5% - 1 мл растворить в 20 мл 5% глюкозы, вво­

дить по 1-2 мл под контролем уровня АД.

3. Дез интоксикационная терапия:

о Гемодез - 400 мл внутривенно капелью.

о Реополиглюкин -  400 мл внутривенно капелью.

о Плазма—200-400 мл внутривенно капелью.

4. Антиоксидантные препараты (эссенциале-форте, липостабил, то­

коферол).
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Лечение хронической интоксикации

Проводится патогенетическая терапия холинолигиками. У боль­

ных с брадикардией, другими холинергическими реакциями назнача­

ется курсовое лечение препаратами атропина сульфата. Применяются 

также метацин, пентафен, прозерин, тропацин. Осуществляется сим­

птоматическая дез интоксикационная терапия 5% глюкозой, реополиг- 

люкином, гемодезом. Назначаются сбалансированные поливитамин­

ные препараты, эссенциале-форте. Проводится физиотерапия.

Интоксикация хлорорганическими пестицидами

Патогенез

К хлорорганическим пестицидам относятся хлориндан, гекса­

хлорбензол, гепгахлор, полихлоркамфен. Ранее это бьша ведущая 

группа инсектицидов - химических соединений, применяемой для 

борьбы с насекомыми В настоящее время хлорорганические ядохи­

микаты применяются в сельском хозяйстве все реже в связи с их вы­

сокой устойчивостью к естественному разложению и, отсюда, суще­

ственным экологическим вредом, наносимым природному 

окружению.

Хлорорганические пестициды плохо растворимы в воде, но хо­

рошо растворяются в органических растворителях, жирах. Они спо­

собны проникать в организм человека через органы дыхания, пищева­

рительный тракт, неповрежденную кожу. Выводятся через мочевые 

пути, кишечник, потовые железы, молочные железы (у кормящих 

матерей).
Хлорорганические пестициды обладают общетоксическим дей­

ствием в связи со своей липотропностью, способностью проникать 

через липидный слой клеточной мембраны и подавлять ферменты ды­
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хательного цикла, в первую очередь цитохромоксидазу. Некоторые 

вещества из этой группы способны блокировать тиоловые (SH-) груп­
пы белков. Наиболее тяжелые патологические изменения при отрав­

лении хлорорганическими ядохимикатами возникают в клеточных 

структурах ЦНС, печени. Изменения в ЦНС во многом сходны с воз­

никающими при энцефалите с преимущественным поражением под­

корковой области.

Клиническая картина острого отравления

Спустя небольшой промежуток времени после проникновения 

хлорорганического ядохимиката в организм, возникает резкая сла­

бость, тошнота, рвота, интенсивная головная боль, головокружение. 

Возникает лихорадка до 39-40Рс. При тяжелом отравлении быстро на­

ступает общая заторможенность, расстройства психики, дрожание, 

подергивания различных групп мышц, приступы клонико-тонических 

судорог. Возникает декомпе нс ированный метаболический ацидоз, 

проявляющийся частым, шумным дыханием. Появляется одышка, 

чувство нехватки воздуха, сдавления грудной клетки. Возможны аст­

матические приступы. Вскоре появляются анурия, желтуха, свиде­

тельствующие о поражении почек, печени.

При остром отравлении в периферической крови нейгропения, 

увеличенная СОЭ. В моче появляется белок.

Клиническая картина хронической интоксикации

Клиническая картина хронической интоксикации развивается 

постепенно, после длительной работы в неблагоприятных условиях с 

хлорорганическими ядохимикатами. Постепенно формируются асте- 

новегетативный, полиневритический, кардиальный и печеночный 

синдромы.

198



Астеновегетатиеный синдром. Появляется и прогрессирует 
общая слабость, снижается физическая и, особенно, умственная тру­

доспособность. Начинают беспокоить головные боли, головокруже­

ния, потливость, эмоциональная лабильность, сердцебиения, перебои 

ритма сердца.

Птиневритический синдром. Появляются боли по ходу.нерв­

ных стволов, дрожание, подергивания мышц. Нарушается кожная 

чувствительность. Иногда возникают расстройства зрения.

Кардиальный синдром. Наблюдается тенденция к снижению ар­

териального давления. Учащается пульс. Появляется суправентрику­

лярная и желудочковая экстрасистолия. Могут возникать блокады 

проводящей системы сердца. По данным ЭКГ и ЭхоКГ регистрируют­
ся признаки м иокардиодистроф ии.

Печеночный синдром. Появляются эпизоды гипогликемических 

состояний. Склеры, кожные покровы приобретают иктеричность. 

Объективно выявляется умеренная гепатомегалия. В крови обнаружи­

вается умеренная гипербилирубинемия, увеличение активности ACT, 

АЛТ, ЛДГ. При УЗИ выявляются признаки стеатогепатига -  увеличе­

ние объема печени, диффузное повышение эхогенности паренхимы, 

умеренно выраженные нарушения портальной гемодинамики.

В крови выявляется лейкопения, анемия, увеличенная СОЭ. В 

моче обнаруживается белок, лейкоциты, эритроциты.

Диагностика

При обосновании диагноза профессиональной интоксикации 

хлорорганическими пестицидами принимаются во внимание следую­

щие обстоятельства:
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• Профессиональный маршрут, подтверждающий вероятность 
контакта пострадавшего с хлорорганическими ядохимикатами в 

производственных условиях.

•  Результаты гигиенического обследования рабочего места по­

страдавшего, подтверждающие возможность профессиональной 

интоксикации хлорорганическими пестицидами.

•  Характерная клиническая картина острого или хронического 

отравления хлорорганическими ядохимикатами.

Дифференциальная диагностика

Для дифференциальной диагностики интоксикации хлороргани­

ческими пестицидами от отравлений другими ядохимикатами исполь­

зуются следующие критерии. Во-первых, отсутствие признаков явно­

го тропизма яда к каким-либо органам. В результате общетоксическо­

го эффекта хлорорганических соединений возникает поражение одно­

временно центральной и периферической нервной системы, печени, 

почек, сердца. Нет симптомов патологической гиперреактивности М- 

и/или Н-холинергических структур. Быстро появляется метаболиче­

ский ацидоз. В крови и моче отсутствуют патологические концентра­

ции ионов тяжелых металлов (ртути, свинца, меди). Не возникает глу­

бокого падения активности псевдохолинестеразы в плазме крови.

Оказание неотложной помощи

При острой интоксикации хлорорганическим и ядохимикатами 

оказывается неотложная помощь. Необходимо:

• Пострадавшего вынести из зоны воздействия токсического 

вещества.

• Снять загрязненную одежду.
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•  Кожные покровы обильно промыть водой с мылом, затем обра­

ботать 2% раствором натрия гидрокарбоната или изотоническим 

раствором хлорида натрия.

•  При раздражении слизистых дыхательных путей закапать в нос 

2% раствор эфедрина.

•  При попадании токсина внутрь очистить желудок с помощью 

зовда.

•  Наладить ингаляции увлажненного кислорода.

•  При психомоторном возбуждении, судорожном синдроме внут­

ривенно ввести гексенал.

•  При ацидозе ввести внутривенно капелью 200-400 мл 2% рас­

твора бикарбоната натрия.

•  Парентерально ввести растворы глюкозы, витамины С, Вь  пи- 

ридоксин, глюконат кальция.

Лечение хронической интоксикации

Проводится симптоматическое лечение с целью восстановления 

метаболических процессов в пораженных органах. Показана курсовая 

дез интоксикационная терапия 5% глюкозой, реополиглюкином, ге- 

модезом. Необходим ежедневный пероральный прием сбалансирован­

ных поливитаминных препаратов. Назначаются гепатопротекторы — 

эссенциале-форте, липостабип, липам ид. Показано санаторно- 

курортное лечение в санаториях общего профиля.

Интоксикация ртутьорганическими пестицидами 

Патогенез

Ргутьорганические пестициды, такие как гранозан, меркуран, 

меркургексан являются высокоэффективными фунгицидами, раз рабо­
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тайные для применения в сельскохозяйственном производстве для 

протравливания семян льна, других культур с целью защиты их от па­
тогенных грибков. С 2000 года эти вещества запрещены для ввоза, 

производства и применения на территории Республики Беларусь.

Вещества этого типа способны проникать в организм человека 

через легкие, желудочно-кишечный тракт, кожу. Они могут постепен­

но накапливаться в организме. Выводятся очень медленно преимуще­

ственно через почки, в меньшей степени через кишечник.

Ргутьорганические ядохимикаты также как и неорганические 

соединения ртути относятся к тиоловым ядам -  веществам, блоки­

рующим сульфгвдрильные (SH-) группы различных белков- 

ферментов. Кроме того, они обладают капилляротоксическим, пря­

мым нейротоксическим и кардиотоксическим действием. Могут вы­

зывать нарушение функции половых желез и яичников у женщин.

В процессе метаболической деградации ртутьорганических пес­

тицидов выделяются ионы ртути, которые могут депонироваться в 

костях, печени, почках, тканях головного мозга.

Клиническая картина острого отравления

Первыми симптомами острого отравления могут быть металли­

ческий вкус, чувство жжения во рту. Вскоре возникают прогресси­

рующая общая слабость, головная боль, головокружение, тошнота, 

рвота. Начинают беспокоить сильная жажда, интенсивные боли в жи­

воте, понос, нередко кровавый. Возникает артериальная гипотония.

Для более тяжелой интоксикации характерны признаки пораже­

ния нервной системы. Становится неустойчивой походка. Начинают 

дрожать руки, туловище. Затрудняется глотание. Снижается острота 

слуха. Нарушается зрение. Может возникнуть слепота. Часто наступа­

ет внезапная потеря сознания с непроизвольными мочеиспусканием и
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дефекацией. В крови у пораженных лейкоцитоз, увеличенная СОЭ. В 

моче выявляется ртуть.

Клиническая картина хронической интоксикации

Клинические проявления хронической интоксикации ртутьорга- 

ническими ядохимикатами возникают после сравнительно короткого 

периода -  нескольких недель момента начала работы в неблагоприят­

ных производственных условиях. Клиническую картину поражения 

формируют астеновегетативный, полиневритический, диэнцефально- 

гипоталамический, кардиальный, печеночный синдромы.

Астеновегетативный синдром. Проявляется головной болью, 

головокружением, снижением физической и умственной трудоспо­

собности, нарушением памяти, повышенной эмоциональной лабиль­

ностью.

Полиневриттеский синдром. Повышаются сухожильные реф­

лексы. Возникает дрожание пальцев рук. Возможно формирование 

энцефалом иелорадикулоневрига с очаговыми и диффузными прояв­

лениями, эпилептиформными судорожными приступами.

Диэнцефапьно-гипотапамический синдром. Характеризуется на­

рушением терморегуляции, усиленной жаждой, полиурией, бессонни­

цей, устрашающими кошмарными сновидениями с батальными сце­

нами. Могут возникать психотические кризы с ощущениями беспри­

чинной тоски, страха.

Кардиальный синдром. Возникают артериальная гипотония, 

брадикардия, суправентрикулярная и/или желудочковая экстрасжто- 

лия, миокардиодистрофия с признаками недостаточности кровообра­

щения.

Печеночный синдром. Объективно выявляется умеренная гепа- 

томегалия. В биохимических пробах обнаруживается нарушение бел­
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ковообразовательной функции печени, небольшая гипербилирубине- 

мия, повышенная активность ACT, АЛТ, ЛДГ, гамма- 
глутамилгранспептидазы. При УЗИ выявляются признаки стеатогепа- 

тига - увеличение массы печени, диффузное увеличение эхогенности, 

обеднение сосудистого рисунка паренхимы.

Возможно также выявление признаков нарушения функции по­

чек, проявляющееся протеинурией, цилиндрурией, лейкоцигурией, 

умеренной гематурией. В моче регистрируются следы ртути.

Общий анализ крови позволяет обнаружить при хронической 

форме интоксикации гипохромную или нормохром ну ю анемию, лей­

копению, увеличенную СОЭ.

Диагностика

Диагноз профессиональной интоксикации ртутьорганическими 

ядохимикатами обосновывается с учетом следующих обстоятельств:

• Профессиональный маршрут, подтверждающий вероятность 

контакта пострадавшего с ртутьорганическими пестицидами на 

рабочем месте.

• Результаты гигиенического обследования рабочего места по­

страдавшего, подтверждающие возможность профессиональной 

интоксикации ртутьорганическими пестицидами.

• Характерная клиническая картина острого или хронического 

отравления ртутьорганическими ядохимикатами.

• Обнаружение ртути в моче пострадавшего.

Дифференциальная диагностика

Дифференцировать интоксикацию ртутьорганическими пести­

цидами от отравления ядохимикатами другого химического строения 

можно на основании клинической картины, демонстрирующей пре­
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имущественное поражение центральной нервной системы, а также на 
результатах токсикологического анализа мочи, в которой обнаружи­

ваются патологические концентрации ионов ртути.

Оказание неотложной помощи

• Вынести пострадавшего из зоны, загрязненной ядохимикатами.

• Снять загряз не иную одежду.

• Обмыть кожные покровы теплой водой, спирто-содовым рас­

твором.

• При попадании ядохим иката в пищеварительный тракт -  про­

мыть желудок двумя-тремя литрами воды, дать внутрь активи­

рованный уголь или другой сорбент.

• Провести антидотную терапию (см. ниже).

Ант цдотная терапия

• У нигиол -  вводится внутримышечно из расчета 1 мл 5% раство­

ра на 10 кг веса пострадавшего 3-4 раза в первые сутки, 2-3 раза 

во вторые сутки и 1-2 раза ежедневно в последующие 3-7 сутки.

• Пенгацин -  внутривенное капельное введение 5 мл 5% раствора 

препарата, разведенного в 200 мл 5%глюкозы.

Лечение хронической интоксикации

Проводят курсовую антидотную терапию унигиолом -  по 1 мл 

5% раствора 1 раз в день в течение 7-10 дней. У нигиол можно исполь­

зовать в виде ингаляций. В ингалятор вливают раствор, содержащий 1 

мл 5% раствора унитиола и 2 мл дистиллированной воды. Назначают 

15-20 минутные ингаляции 1 раз- в день в течение 7 дней. Возможно 
применение сукцимера - 0,3 г препарата разводят в 6 мл 4% раствора 

натрия бикарбоната. Сукцимер вводят внутривенно 1 раз в день в те­

чение 7-10 дней. Назначают пероральный прием кальция глюконата,
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сбалансированных поливитаминных препаратов. Для купирования пе­

ченочного синдрома применяют эссенциале-форте, липам ид, липоста- 

бил. Широко применяют разнообразные методы физиотерапии: галь­

ванический воротник, сероводородные ванны. Направляют постра­

давших в санатории, имеющие сероводородные источники (Мацеста).

Экспертиза трудоспособности при отравлении пестицидами

При легкой форме интоксикации больной временно нетрудоспо­

собен. При выздоровлении может продолжать работу на прежнем 

месте после устранения всех причин, приведших к отравлению. При 

тяжелом остром отравлении после излечения, проводимого, как пра­

вило, в стационарных условиях, пострадавший может быть временно 

переведен на работу вне контакта с токсическими веществами по ре­

комендации ВКК. Наличие стойких остаточных функциональных на­

рушений после тяжелого острого отравления или возникших в ре­

зультате хронической интоксикации нередко требует постоянного 

перевода пострадавшего на другую работу. При частичной утрате 

трудоспособности, в том числе и на период получения новой квали­

фикации, равноценной предыдущей, МРЭК может установить Ш 

группу инвалидности. Тяжелые, необратимые функциональные рас­

стройства, могут явиться основанием для установления пораженному 

II или I группы инвалидности. В зависимости от тяжести функцио­

нальных нарушений, повлекших за собой ограничения в трудовой 

деятельности больного, на МРЭК устанавливается степень утраты 

профессиональной трудоспособности в процентах. Мероприятия по 

полному или частичному восстановлению трудоспособности, нуж­

даемость в тех или иных методах лечения, посторонней помощи и др. 

указываются в индивидуальной программе реабилитации инвалида, 

утверждаемой МРЭК.
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Профилактика профессиональных 
интоксикаций пестицидам и

К основным мерам профилактики острых и хронических отрав­

лений пестицидами следует отнести строгое соблюдет» технологи­

ческой дисциплины и техники безопасности при работе с ядохимика­

тами. Работающие с ядовитыми веществами должны обеспечиваться 

спецодеждой, индивидуальными средствами защиты -  респираторами, 

противогазами. Контролируется качество вентиляции в помещениях, 

где хранятся пестициды. Запрещается прием пищи в таких помещени­

ях. К работе с ядохимикатами не допускаются липа моложе 18 лет, 

беременные, кормящие матери, лица с заболеваниями центральной и 

периферической нервной системы, печени, почек, желудка, легких. 

При проведении периодических медицинских осмотров выполняется 

исследование активности псевдохолинестеразы, содержание ртути, 

других тяжелых металлов в крови и в моче у лиц, контактирующих с 

пестицидами. При регистрации сниженной активности псевдохолине­

стеразы в крови, не связанной с хроническими заболеваниями печени, 

повышенного содержания ртути в крови и в моче, а также при нали­

чии характерных клинических симптомов интоксикации теми или 

иными химическими соединениями, требуется отстранение таких лиц 

от работы с ядохимикатами, проведение им профилактического вос­

становительного лечения.

И н то кс и к а ц и и  в ещ ес тв а м и  ра зд ра ж а ю щ его  д ей стви я

Основные токсические вещества раздражающего действия

и их роль в развитии поражений органов дыхания

В промышленном производстве широко применяются вещества, 

обладающие токсическим раздражающим действием на органы дыха­
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ния. К ним относятся газообразный хлор, хлористый водород, окислы 

азота, аммиак, окислы серы, сероводород. В сельском хозяйстве в ка­
честве удобрения повсеместно используется насыщенный водный 

раствор аммиака, пары которого способны вызвать тяжелые токсико- 

химические поражения органов дыхания.

Патогенез поражений веществами раздражающего действия 

Все газы, обладающие раздражающим действием, имеют прак­

тически одинаковый патогенез токсико-хим ического повреждения ор­

ганов дыхания. Они вызывают раздражение и прижигание слизистых 

оболочек верхних дыхательных путей, глаз. Раздражающие газы, об­

ладающие хорошей растворимостью в воде, задерживаются в верхних 

дыхательных путях и, поэтому, в первую очередь вызывают трахеоб- 

ронхиг. Относительно слаборастворимые в воде газообразные веще­

ства (окислы азота) способны проникать до альвеол, вызывая токсиче­

ский альвеолит, пневмониг, острый токсико-хим ический отек легких 

(по МКБ-10 -  токсический респираторный дистресс-синдром (РДС) у 

взрослых).

Основные клинические формы поражений органов дыхания 

токеико-химической этиологии

К основным формам поражения органов дыхания токсико- 

хим ической этиологии относят:

• При острой интоксикации: острый трахеобронхиг, острый ток­

сико-хим ический отек легких.

• При хронической интоксикации: альвеолит, пневмониг, хрони­

ческий бронхит, пневмосклероз.
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Клиническая картина острого то ке ико-хии ического 

поражения органов дыхания

В клинической картине острого токсико-химического пораже­

ния легких выделяют четыре периода:

Первичная реакция. В типичных случаях у пострадавших после 

вдыхания раздражающего газа остро возникает удушающий ларин- 

госпазм, бронхоспазм. Первичная реакция особенно выражена при 

вдыхании водорастворимых газов (хлор, хлористый водород, аммгак). 

Она менее яркая при поступлении в дыхательные пути относительно 

слаборастворимых в воде газов (окислы азота).

Скрытый период. Возникает сразу после первичной реакции и 

может продолжаться от 1 часа до 2 суток. На это время у пострадав­

шего восстанавливается хорошее самочувствие, он кажется полно­

стью выздоровевшим. Это период мнимого благополучия. Он имеет 

большую продолжительность при вдыхании слаборастворимых в воде 

газов.

Период развернутых клинических реакций. Начинается внезап­

но, чаще ночью с острого токсико-хим ического отека легких или с 

острого токе ико-хим ического трахеобронхига. Последний вариант 

типичен для поражения хорошо растворим ым и в воде газами.

Острый токсико-химический отек легких может протекать в 

двух вариантах -  синем или сером.

Синий вариант характеризуется развитием гипоксии и гипер­

капнии. Он формируется в результате выраженной внутриальвеоляр- 

ной экссудации в сочетании с обструкцией мелких бронхов. У пора­

женных возникает удушье с затрудненным вдохом и выдохом, кашель 

с пенистой мокротой. В легких над всеми полями на фоне ослаблен­

ного дыхания выслушиваются разнокалиберные влажные хрипы.
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Серый вариант отличается от синего сочетанием острой гипок­

сии с гипокапнией. В таких случаях в легких преобладает отек ин­

терстициальной ткани. Для этого варианта острого токсико- 

химического отека легких характерно возникновении гипертензии в 

артериях малого круга, приводящей к острой перегрузке правых отде­

лов сердца, сердечно-сосудистой недостаточности.

Острый токсико-химический трахеобронхит является наименее 

опасным для жизни проявлением периода развернутых клинических 

реакций. Он может проявляться симптомами патологических измене­

ний верхних дыхательных путей -токсико-химическим ринитом, фа- 

ринг оларинготрахе игом . Во многих подобных случаях возникает ост­

рый эцдобронхиг с токсико-химическим поражением слизистой круп­

ных бронхов.

Период исходов. При благоприятном клиническом течении об­

щая продолжительность клинического течения токсико-хим ического 

поражения органов дыхания составляет не менее 2-3 недель. После 

купирования острого отека легких длительно сохраняются симптомы 

альвеолита, пневмонига. Асептическое токсико-хим ическое пораже­

ние альвеол, интерстициальной ткани, бронхов может осложняться 

инфекционно-воспалительными изменениями, что является одной из 

причин хронизации патологического процесса в легких.

Клиническая картина хронического токсико-хим ического

поражения органов дыхания

При длительном воздействии на органы дыхания химических 

веществ, обладающих раздражающими токсическими свойствами, 

может возникать хроническое поражение дыхательных путей и лег­
ких. Первично асептический воспалительный процесс, как правило, 

осложняется инфекционно-воспалительным. Формируются хрониче-
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с кий бронхит, часто обструктивный. Токсико-хим ическое поражение 

легких может осложняться бронхиальной астмой. Хронический вос­

палительный процесс в интерстициальной ткани, альвеолярных пере­

городках приводит к возникновению диффузного пневмосклероза, 

эмфиземы легких. В свою очередь эти сдвиги являются причиной 

формирования хронического легочного сердца, легочно-сердечной 

недостаточности.

Диагностика и дифференциальная диагностика 

Диагностика токсико-хим ического поражения органов дыхания 

проводится с учетом следующих обстоятельств:

• Профессионального маршрута, показывающего возможность 

хронического, или острого (аварийная ситуация) токсико- 

хим ического поражения органов дыхания.

• Результатов гигиенической оценки условий работы пострадав­

шего, с идентификацией газообразного вещества вызвавшего 

профессиональное заболевание.

• Характерной клинической картины острого или хронического 

токсико-хим ического поражения бронхо-легочной системы.

• Результатов лабораторной и инструментальной диагностики, 

дающих объективную оценку тяжести поражения органов дыха­

ния, состояния компенсации легочно-сердечной системы.

С учетом всех обстоятельств проводится дифференциальная ди­

агностика токсико-хим ического поражения органов дыхания с непро­

фессиональными заболеваниями. Острый токсико-химический отек 

легких дифференцируют с отеком легких у больных с острой левоже­

лудочковой недостаточностью, вызванной инфарктом миокарда, ги­
пертоническим кризом. Хроническое токсико-хим ическое поражение 

легких необходимо дифференцировать с профессиональным пылевым
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бронхитом, профессиональной бронхиальной астмой. А также с не­

профессиональным хроническими заболеваниями легких и бронхом, 
приводящими к формированию хронического легочного сердца, ле­

гочно-сердечной недостаточности.

Принципы оказания неотложной помощи при острых 

токсических поражениях органов дыхания

При остром токсико-химическом поражении органов дыхания в 

период первичной реакции проводятся следующие мероприятия:

• Выносят пораженного из опасной зоны.

• На месте происшествия немедленно промывают дистиллиро­

ванной водой слизистые полости рта, носоглотки, глаз.

• Дают обильное теплое питье.

• Проводят ингаляции 1 -2% раствора бикарбоната натрия.

• Вводят внутримышечно ангигистаминные препараты (тавегил, 

димедрол) и обезболивающие (трамадол). При сильных болях в 

грудной клетке показано введение наркотических анальгетиков 

(морфин).

• При тяжелых поражениях парентерально вводят гидрокортизон 

(по 25 мг внутримышечно через 6-8 часов).

• С целью уменьшения проницаемости сосудов дают глюконат 

кальция - по 0,5 внутрь 3 раза в день.

В латентный период пораженные нуждаются в наблюдении в 

условиях стационара. При подозрении на начинающийся отек легких 

срочно выполняется ЭКГ, рентгенография грудной клетки, общий 

анализ крови. Возможно подкожное введение с профилактической це­

лью промедола (0,5 мл 2% раствор) и атропина (0,5 мл 0,1% раствор).
В развернутую клиническую стадию при возникновении токси- 

ко-химического отека легких проводится следующее лечение:
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• кислород в виде 48% воздушной смеси, предварительно насы­
щенной парам и этилового спирта;

• ингаляции пеногасигеля ангифомсилана (2-3 мл 10% спиртово­

го раствора) через назальный катетер;

• морфин -  1 мл 1% раствора или промедол (1 мл 2% раствора) 

внутривенно медленно. Для устранения ваготропных эффектов 

морфина одновременно вводится 0,5 мл 0,1% раствора атропина 

подкожно;

• бензогексоний (1 мл 2,5% раствора) или пентамин (1 мл 5% рас­

твора) в 20 мл физиологического раствора внутривенно 1 мл в 

минуту под строгим контролем артериального давления. При­

меняются только при отеке легких «серого» тина при нормаль­

ном или повышенном артериальном давлении;

• лазикс -  60-120 мг и более (до 200-300 мг) внутривенно. При 

выраженности альвеолярной фазы отека легких «синего» типа 

(средне- и крупнопузырчатые хрипы в легких) внутривенно 

медленно вводят 10-20 мг лаз икса (Н.А. Скепьян и соавт., 2003);

• ингаляции изокета (изосорбид динитрат) если систолическоеАД 

не ниже 90 мм рт.ст.;

• ингаляции сальбутамола или фенотерола (беротек);

• метилпреднизолон - 90-120 мг внутривенно.

• При падении артериального давления внутривенно капельно 

вводится дофамин (250 мг препарата разводят в 200 мл 

реополиглкжина).

После купирования острого отека легких с целью профилактики 

пневмонии назначают антибактериальные препараты.
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Комплекс лечебных мероприятий при 

хронических заболеваниях органов дыхания 

то ксико-химической этиологии

При выявлении хронической интоксикации газообразными ве­

ществами раздражающего действия показано симптоматическое лече­

ние. Широко применяются средства физиотерапии — ингаляции рас­

твора бикарбоната натрия. Назначают прием сбалансированных поли­

витаминных комплексов. При возникновении и обострении вторич­

ных инфекционно-воспалительных процессов в бронхолегочной сис­

теме применяют антибиотики, отхаркивающие препараты, кальция 

глюконат, небольшие дозы верошпирона. Хорошим лечебным эффек­

том обладают массаж грудной клетки, дыхательные упражнения, са­

наторно-курортное лечение.

Экспертиза трудоспособности

При острой интоксикации пострадавший временно нетрудоспо­

собен в течение не менее 2-3 недель. В период восстановления после 

острого отравления и при выявлении признаков хронической инток­

сикации раздражающими газами может потребоваться временный пе­

ревод пораженного на другую работу по рекомендации ВКК. В этот 

период проводится восстановительное лечение, а на его рабочем мес­

те устраняются причины, приведшие к интоксикации. Лицам, пере­

несшим острую интоксикацию в среднетяжелой или тяжелой форме, 

после чего у них сохранились нарушения функции бронхолегочной 

системы, а также при хроническом заболевании органов дыхания ток- 

сико-химической этиологии требуется рациональное трудоустройство. 

В ряде случаев, если пострадавший вынужден перейти на другую ра­

боту, требующую меньшей квалификации, МРЭК может установить 

Ш группу инвалидности. У больных с ДН I ст., наличии признаков
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легочного сердца с проявлениями сердечной недостаточности I ст. ус­
танавливается потеря профессиональной трудоспособности от 10% до 

24% ДН 1-П ст., декомпенсация легочного сердца 1-11 ст. свидетельст­

вуют об утрате профессиональной трудоспособности от 25% до 60% 

ДН П ст., хроническое лоточное сердца с нарушением кровообраще­

ния П ст. являются основанием для установления на МРЭК степени 

утраты профессиональной трудоспособности от 61% до 70% Дыха­

тельная недостаточность Ш ст., сердечная недостаточность Ш ст. яв­

ляются свидетельством утраты профессиональной трудоспособности 

на 91-100% С учетом степени утраты трудоспособности, нуждаемо­

сти в лечении, уходе, дополнительной помощи и др. МРЭК утвержда­

ет индивидуальную программу трудовой и социальной реабилитации 

для каждого инвалида.

Профилактика

К мерам профилактики острых и хронических интоксикаций га­

зообразными веществами раздражающего действия относятся тща­

тельное соблюдение нормативов техники безопасности, применение в 

технологических процессах исправного оборудования, постоянный 

мониторинг присутствия в воздухе на рабочем месте токсических ве­

ществ, наличие на рабочих местах противогазов на случай аварии, 

тренировка медицинского персонала по оказанию неотложной помо­

щи при токсико-химическом поражении. Для выявления начальных 

признаков хронического токсико-химического поражения органов 

дыхания проводят периодические медицинские осмотры работающих 

с веществами раздражающего действия 1 раз в 12 месяцев.
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Интоксикации окисью углерода

Окись углерода (угарный газ) -  высокотоксичное газообразное 
вещество, образующееся в результате неполного сгорания (окисления) 

углерода, является компонентом выхлопных газов двигателей внут­

реннего сгорания. Большое количество угарного газа выделяется в 

процессе доменного и сталелитейного производства. Основным усло­

вием, обусловливающим возможность интоксикации окисью углеро­

да, является недостаточная вентиляция производственных 

помещений.

Окись углерода попадает в организм человека исключительно 

через дыхательные пути и выводится из организма в неизмененном 

виде с выдыхаемым воздухом.

Патогенетические механизмы интоксикации

оксидом углерода

Окись углерода, проникшая в кровь через альвеолярную мем­

брану, конкурирует с кислородом за гемоглобин. Причем, оксид угле­

рода обладает большей, чем кислород способностью соединяться с 

гемоглобином. Именно поэтому, отравление угарным газ см может на­

ступать при очень низких (0,07%), значительно меньших, чем у ки­

слорода концентрациях в окружающем воздухе. Кроме того, угарный 

газ образует более прочное, по сравнению с кислородом, соединение 

с гемоглобином, называемое карбоксигемоглобином. Это соединение 

неспособно переносить кислород. При накоплении в крови большого 

количества карбоксигем от лобика она становится неспособной при 

обычном атмосферном давлении выполнять функцию транспорта ки­

слорода из легких в органы и ткани. Возникает гемическая гипоксия 

внутренних органов человека, способная привести к летальному исхо­
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ду. В связи с блокадой оксидом углерода железа внутриклеточной ци- 
тохромоксидазы может возникать также и тканевая гипоксия.

Распад карбоксигемоглобина ускоряется при увеличении содер­

жания углекислоты (двуокиси углерода) в крови, а также под влияни­

ем ультрафиолетовой части спектра солнечного света.

При хронической интоксикации угарным газом может возникать 

защитная реакция: в плазме крови увеличивается содержание негеми- 

нового железа, которое способно связывать окись углерода, умень­

шая, тем самым, образование карбоксигемоглобина.

Клиническая картина острой и хронической

интоксикации оксидом углерода

Острое отравление угарным газом

При содержании в крови не более 20-30% гемоглобина, соеди­

ненного с угарным газом (карбокс игемоглобинХ возникает острая ин­

токсикация легкой степени. У пораженных появляются общая сла­

бость, одышка, пульсирующая головная боль, головокружение, тош­

нота, нередко рвота. Учатдается пульс. Артериальное давление нор­

мальное.

Увеличение содержания карбоксигемоглобина в крови до 31- 

40% соответствует интоксикации угарным газон средней степени тя­

жести. Пораженные заторможены, сонливы. Дыхание частое, поверх­

ностное. Возможна рвота. Пульс резко учащен. Артериальное давле­
ние снижено. В связи с гипокапнией, артериальной гипотонией воз­

можны эксцессы кратковременной потери сознания.

Если концентрация карбоксигемоглобина в крови превышает 
41%, возникает отравление угарным газом тяжелой степени, приво­
дящее к формированию токсической, гипоксической комы. Поражен­
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ные без сознания. Характерны тонические и клонические судороги на 

фоне децеребрационной ригидности.
При острой интоксикации угарным газом может сформировать­

ся токсический отек легкого. На коже нередко появляются ярко­

розовые инфильтраты, буллезные некротические изменения дермы, 

обусловленные поражением окисью углерода внутриклеточных желе­

зосодержащих ферментов дыхательного цикла.

Острое отравление окисью углерода оставляет после себя глав­

ным образ см неврологические расстройства в виде периферической 

полиневропатии, двигательных полиневритов, токсической энцефало­

патии с тяжелой психастенией, склонностью к психозам.

Хроническая интоксикация угарным газом

В клинической картине хронической интоксикации оксидом уг­

лерода ведущее значением имеет синдром неврологических рас­

стройств. В первую очередь возникают нарушения функции ЦНС, 

проявляющиеся психастенией, вегетативными расстройствами, аш ио- 

дистонией. Характерны жалобы пораженных общую слабость, быст­

рую физическую и, особенно, умственную утомляемость, одышку 

при умеренной физической нагрузке, постоянные головные боли, шум 

в ушах, головокружения, сердцебиения, склонность к повышенному 

артериальному давлению. При тяжелом течении хронического ток­

сикоза могут возникать диэнцефальные кризы, формироваться выра­

женная м иокардиодистроф ия, способная приводить к деком пенсиро- 

ванной недостаточности кровообращения.

Для хронической интоксикации окисью углерода характерны 

умеренный компенсаторный эритроцитов, повышенное содержание 
гемоглобина, гиперсвдеринемия. Увеличивается содержание прото-
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порфинина в эритроцитах, повышается экскреция копропорфирина и 
дельта-аминолевулиновой кислоты с мочой.

При легком течении токсикоза, после устранения причин, вы­

звавших хроническое поражение окисью углерода, возможно полное 

выздоровление. Тяжелая хроническая интоксикация способна вызы­

вать глубокие органические изменения в центральной и перифериче­

ской нервной системе, сердечной мышце, которые способны к про­

грессированию даже после прекращения контакта с окисью углерода.

Диагностика и дифференциальная диагностика 

Правильной диагностике и дифференциальной диагностике от­

равления окисью углерода от других токсикозов помогают:

• Достоверные данные о пребывании пострадавшего в атмосфере 

с высоким содержанием окиси углерода.

• Клинические признаки, характерные для интоксикации окисью 

углерода.

• Выявление спектрометрическим методом карбоксигемоглобина 

в крови пострадавшего.

• Высокое содержание в крови негеминового железа, дельта- 

аминолевулиновой кислоты и копропорф ирина в моче при хро­

нической интоксикации окисью углерода.

Первая помощь при отравлении оксидом углерода 

При остром отравлении угарным газом необходимо экстренно 

провести следующие мероприятия:

• Пораженного выносят га атмосферы, содержащей окись углеро­

да, согревают.

•  Обеспечивается избыточное насыщение крови кислородом. Ок- 

сигенотерапию лучше проводить в камере для гипербарической
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оксигенации, так как при повышенном давлении увеличивается 

растворим!ость молекулярного кислорода в плазме, и он может 
достигать тканей без соединения с гемоглобином.

•  Наз намаются медикаментов ные средства:

о ферковен — хелатное соединение двухвалентного железа, 

способное связывать оксид углерода (5 мл в/в) одновре­

менно с интенсивной оксигенотерапией; 

о метиленовый синий. Внутривенно вводится 20 мл 1% 

раствора, выполненного на 20% растворе глюкозы. Пре­

парат поддерживает анаэробное дыхание в тканях; 

о цнгохром С (0,25% 6 - 25 мл в сутки). Является стимуля­

тором аэробного дыхания;

о аскорбиновая кислота (5-20 мл 5% раствора в/в). Обладает 

свойствами ангигипоксанга;

о барбамил - 3 мл 10% раствора в/в при психомоторном 

возбуждении, судорогах.

Лечение хронического отравления оксидом углерода

При лечении хронической интоксикации и последствий острого 

отравления оксидом углерода используются симптоматические сред­

ства в зависимости от клинических проявлений поражения. Применя­

ются седативные препараты, экстракты валерианы, пустырника, сред­

ства восстановительной метаболической терапии -  витамины С, Вь  

В2, Вб, В п , А, 40% глюкоза, глутаминовая, оротовая кислота. Назна­

чаются адаптогены -  препараты женьшеня, элеутерококка, китайского 

лимонника, пиона уклоняющегося. Показаны сеансы гипербарической 

оксигенотерапии.
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Экспертиза трудоспособности

После интоксикации угарным газом легкой степени трудоспо­
собность полностью сохраняется. При остром токсикозе средней и 

тяжелой степени пораженные нуждаются в длительном восстанови­

тельном лечении. Они временно, по рекомендации ВКК переводятся 

на работу в условиях, исключающих повторных контакт с оксцдом 

углерода. При формировании стойких функциональных нарушений 

нервной системы, необходим безвозвратный перевод на другую рабо­

ту. Если новая работа требует более низкой квалификации, МРЭК ус­

танавливает Ш группу инвалидности до приобретения новой профес­

сии, равноценной исходной. Тяжелая, стойкая энцефалопатия, выра­

женная периферическая полинейропатия с расстройствами двигатель­

ных функций, могут явиться основанием для прекращения трудовой 

деятельности и установления П или даже I группы инвалидности. В 

зависимости от наличия стойких нарушений функции, препятствую­

щих трудовой деятельности, МРЭК устанавливает величину степени 

утраты профессиональной трудоспособности. МРЭК утверждает ин­

дивидуальную программу реабилитации с целью полного или частич­

ного восстановле ния проф есс иональ но й трудос пособности.

Проф ила кгика

Основным методом предупреждения острых и хронических от­

равлений угарным газом является строго соблюдение технологиче­

ской дисциплины и контроль техники безопасности на рабочих мес­

тах. Особое внимание уделяется качеству работы вентиляционных 

механизмов, контролю герметичности мест, возможной утечки оксида 

углерода в воздух рабочей зоны. В местах, где есть вероятность ава­

рийного выброса угарного газа, устанавливаются автоматические 

оповещатели присутствия в воздухе его токсических концентраций.
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