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У навчальному посібнику в короткому вигляді і доступній формі викладені основні професійні захворювання, що зустрічаються в практиці лікаря-профпатолога. Висвітлені питання патогенезу, особливостей клінічного перебігу,  лікування, лікувально-трудової експертизи. Для самоперевірки знань запропоновані тестові завдання з кожного виду (групи) професійної патології.

Призначається для студентів вищих учбових закладів при вивченні курсу професійних хвороб. 
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ВВЕДЕННЯ

У загальній системі підготовки лікаря професійна патологія є  однією із загальнотерапевтичних дисциплін. Головна мета курсу професійної патології полягає в тому, щоб навчити студентів методам обстеження хворого, діагностики, лікування і профілактики найбільш поширених професійних захворювань, організаційним заходам в процесі професійних захворювань, принципам проведення професійного відбору, трудової експертизи.

У короткому посібнику з професійних хвороб висвітлені питання етіології, патогенезу професійних захворювань, їх клініки, лікування, профілактики і експертизи працездатності з урахуванням сучасних досягнень медицини, виходячи з теорії цілісності організму і його нерозривного зв'язку з навколишнім середовищем. 

У посібнику представлені пилові хвороби системи органів дихання, вплив отруєнь солями важких металів, пестицидами, бензолом і його похідними, а також іншими токсичними речовинами на різні системи організму; висвітлені питання патологічної дії фізичних виробничих чинників: шуму, вібрації, змін атмосферного тиску, іонізуючого і електромагнітного випромінювань. Приділена належна увага професійній патології опорно-рухового апарату. 

ВВЕДЕННЯ В КЛІНІКУ ПРОФХВОРОБ. 

ОСОБЛИВОСТІ ДІАГНОСТИКИ ПРОФЕСІЙНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ ТА ПРИНЦИПИ ЇХ КЛАСИФІКАЦІЇ

Професійна патологія - це клінічна дисципліна, яка вивчає розвиток, перебіг та варіанти протікання захворювань, зумовлених гострою або хронічною дією шкідливих чинників на організм працюючих в умовах виробництва. 

Предметом, що вивчає професійна патологія, є етіологія, патогенез, клініка, діагностика, лікування та профілактика професійних захворювань у працюючих, вплив їх на професійну придатність та загальну працездатність, трудову та медичну реабілітацію хворих на професійні захворювання.

Професійні хвороби мають декілька специфічних ознак:

- розвиваються на робочому місті;

- розвиваються у працюючих;

- пов’язані з дією шкідливих умов виробництва;

-мають специфічну клінічну картину, що відрізняє їх від загально клінічної патології;

- впливають на професійну придатність людини.

Для віднесення хвороби до професійної необхідно довести наявність усіх вказаних ознак.


Основним методом виявлення нових професійних захворювань та встановлення впливу професійних чинників на організм працюючих є епідеміологічне дослідження розповсюдженості патологічних станів серед робітників на підприємствах у порівнянні з робітниками на інших підприємствах та мешканцями цієї місцевості.


Фінансування проф. патологічної допомоги не є бюджетним.  Заклади  охорони  здоров'я,  що  обслуговують окремі  категорії  населення  за  професійною ознакою, фінансуються,  як  правило,  за  рахунок  підприємств,  установ  і організацій,  які  вони  обслуговують. 

Сучасним юридичним документом, що визначає професійну патологію є наказ Кабінету Міністрів № 1662 «Про затвердження переліку професійних захворювань» від 08.11.2000. Згідно до цього наказу у Україні виділяють 7 груп професійної патології:

- Професійні хвороби зумовлені дією хімічних чинників

- Професійні хвороби зумовлені дією промислових аерозолів

- Професійні хвороби зумовлені дією фізичних чинників

- Професійні хвороби зумовлені дією  біологічних чинників

- Професійні хвороби зумовлені перенапруженням органів і систем

- Професійні алергічні захворювання

- Професійні новоутворення 


Чинним документом що регулює питання встановлення зв’язку між захворюванням та професійною діяльністю є Постанова Кабінету Міністрів №1112 від 25 серпня 2004р. «Порядок розслідування та ведення обліку нещасних випадків, професійних захворювань і аварій на виробництві»


Встановлення зв’язку захворювання з професійною діяльністю відбувається згідно до затвердженої законом процедури (додаток 13 до Постанови №1112). 


І етап – лікувально-профілактичний заклад, встановлює діагноз захворювання та у разі підозри на професійне походження цього захворювання направляє пацієнта з пакетом необхідних документів до обласного профпатолога. Перелік документів включає: копію трудової  книжки; виписку з амбулаторної картки або  з  історії хвороби,   у   якій   відображено  початок  та  динаміку  розвитку захворювання; санітарно-гігієнічна характеристика умов праці, що складається фахівцями установи державної санітарно-епідеміологічної служби, яка обслуговує підприємство.

  
ІІ етап – консультація обласного профпатолога, який під час консультації переглядає представлені документи та, у разі якщо вони відповідають вимогам, додає до них своє заключення та направляє хворого в спеціалізований лікувально-профілактичний заклад, для підтвердження відповідного зв’язку.

 
ІІІ етап – розгляд справи комісією спеціалізованого ЛПЗ, з підтвердженням зв’язку між професійною діяльністю та існуючим захворюванням. 


Розслідування випадків професійної патології також проводиться згідно з Постановою МОЗ України №1112. Розслідування проводиться у першу чергу щодо гострих професійних отруєнь та нещасних випадків на виробництві. Розслідування здійснюється комісією, що має включати у себе представників підприємства, профспілок, адміністрації, експертів Фонду соціального страхування від нещасних випадків на виробництві та професійних захворювань. Розслідування проходить у декілька етапів:


1. Медичний заклад, до якого звернувся потерпілий, протягом 1 доби надсилає екстрене повідомлення щодо нещасного випадку (гострого отруєння) на виробництві (додаток 1 до Постанови №1112) роботодавцеві, дирекції Фонду, СЕС та ін.


2. Роботодавець формує комісію з розслідування нещасного випадку, яка протягом 3-х діб повинна з’ясувати усі деталі нещасного випадку: обстежити місце випадку, одержати пояснення потерпілого, інших працівників та ін.


3. За результатами розслідування комісія складає акти за формою Н-1 та Н-5, а також П-1 у разі гострого професійного отруєння (додаток 2 до Постанови №1112), які надаються усім  зацікавленим особам – потерпілому, дирекції Фонду, роботодавцеві та ін.

4. За результатами розслідування на підприємстві здійснюється комплекс профілактичних закладів для профілактики подібних нещасних випадків у майбутньому.

ОРГАНІЗАЦІЯ ПОПЕРЕДНІХ ТА ПЕРІОДИЧНИХ МЕДИЧНИХ ОГЛЯДІВ 

ЛІКАРСЬКО-ТРУДОВА ЕКСПЕРТИЗА ПРИ ПРОФЕСІЙНИХ ЗАХВОРЮВАННЯХ

Перелік груп громадян, що підлягають обов’язковим медичним оглядам встановлено статтею 17 Закону України «Про охорону праці», до них відносяться:

- працівники, заняті на важких роботах;

- працівники, зайняті на роботах, пов’язаних з важкими або шкідливими умовами праці:

- працівники, зайняті на роботах, де є потреба у професійному доборі;

- працюючи особи у віці до 21 року.


Для працівників, зайнятих на важких роботах регулюючим документом є додаток 5 до наказу МОЗ України №246 «Порядок проведення медичних оглядів працівників певних категорій» від 21.05.2007 року. Для працівників, зайнятих на роботах, пов’язаних з важкими або шкідливими умовами праці – додаток 4 наказу №246. Для працівників, зайнятих на роботах, де є потреба у професійному доборі – наказ МОЗ України №263/121 «Перелік робіт, де є потреба у професійному доборі». Для працюючих осіб у віці до 21 року – наказ  МЗ СССР №387 від 10.04.1981 «О мерах по совершенствованию медико-санитарной помощи подросткам».


Медичні огляди розподіляються на попередні та повторні. Попередні проводяться при прийомі робітника на роботу для вирішення питання про можливість їм здійснювати роботу у важких та шкідливих умовах, наявність захворювань які можуть загостритись під впливом шкідливих чинників або сприяти скорішому розвитку професійної патології. Повторні медичні огляди застосовуються для динамічного спостереження за станом здоров’я працівника,  виявлення загально клінічних захворювань та ранніх ознак професійної патології, визначення потреби у профілактичних та лікувальних заходах щодо працюючих у шкідливих умовах.

Проведення медичних оглядів регулює наказ МОЗ України №246 «Порядок проведення медичних оглядів працівників певних категорій» від 21.05.2007 року. Згідно до наказу №246 заклади санітарно-епідеміологічної служби обстежують підприємство та визнають категорії працівників, що підлягають попередньому (періодичним) медичному огляду та складають відповідний Акт, на підставі якого складаються списки працівників, підлягаючих медичним оглядам.


Працівникам, що з’явилися на медичний огляд, проводиться обстеження спеціалістами та відповідні лабораторні та інструментальні дослідження, що відповідають переліку спеціалістів та досліджень наказу №246. Окрім специфічних досліджень кожному працівнику, що підлягає медичному огляду, виконуються наступні дослідження:

- огляд терапевтом;

-огляд гінекологом для жінок з проведенням бактеріологічного (на
флору) і цитологічного (на атипічні клітини) дослідження;

- рентгенографія грудної клітки у передній проекції;

- електрокардіографія;

- загальний аналіз крові.


Для працівників, що зайняті на роботах, де є потреба у професійному доборі, окремо проводяться додаткові медичні огляди. Таких додаткових медичних оглядів 4 - наркологічний огляд, психіатричний огляд, психофізіологічна експертиза, медичний огляд кандидатів до водіїв.

Ці додаткові огляди регулюються відповідними законодавчими актами:

1. Наркологічний огляд - постановою Кабінету  Міністрів  України  від 06.11.97 №1238 "Про обов'язковий профілактичний наркологічний огляд і порядок його проведення"

2. Психіатричний огляд – постановою Кабінету Міністрів України від 27.09.2000 №1465 «Порядок проведення обов’язкових попередніх та періодичних психіатричних оглядів»

3. Медичний огляд кандидатів до водіїв – наказом МОЗ та МВД України від 05.06.2000 №124/345 «Положення про медичний огляд кандидатів до водіїв та водіїв транспортних засобів»

Після проходження працівниками загального обстеження, специфічних обстежень відповідно до дії окремих шкідливих факторів та, у разі потреби, додаткових оглядів, медична комісія робить висновок, щодо придатності чи непридатності працівника до роботи з зазначеними шкідливими чинниками. 


У разі потреби медична комісія може надати рекомендації щодо збереження професійного здоров’я працівника. Згідно до наказу №246 можливими рекомендаціями є:

· динамічне  обстеження  та  лікування,

· реабілітація,

· диспансерний нагляд за станом  здоров'я  працівників  груп  ризику  професійних захворювань,

· тимчасове  переведення  за  станом  здоров'я на іншу роботу,

· направлення на медико-соціально-експертну комісію (МСЕК), або військово-лікарську комісію (ВЛК) тощо.

Згідно до статті 21 Закону України «Про захист населення від інфекційних хвороб» постановою Кабінету Міністрів України №559 від 23.05.2001 затверджено перелік професій, виробництв та організацій, працівники яких підлягають обов’язковим профілактичним медичним оглядам, порядок проведення цих оглядів та умови видачі медичних книжок. Цей перелік професій включає робітників харчової промисловості, сфери послуг, працівників дошкільних та позашкільних закладів та інших працівників, інфекційні захворювання у яких представляють небезпеку швидкого поширення. 

Однією з найважливіших задач, що стоять перед  лікарем є вирішення питання про вплив захворювання пацієнта на його працездатність. 


Втрата працездатності може бути обумовлена різними причинами: 

- тяжким станом пацієнта, у якому він не може виконувати свої професійні обов’язки;
- загрозою розповсюдження пацієнтом інфекційних хвороб;
-  необхідністю у стаціонарному лікуванні;
- професійною непридатністю при збереженій працездатності.


Втрата працездатності у зв’язку з захворюванням може буди тимчасовою або стійкою. 


1. При зверненні хворого за медичною допомогою, лікар в разі потреби та при наявності підстав, видає хворому листок непрацездатності на термін до 5 діб. 


2. Якщо стан хворого все ще свідчить про втрату працездатності, по узгодженню з завідувачем відділення чи завідувачем поліклініки термін непрацездатності може буди продовжено до двох тижнів.

3. Якщо і у цей термін пацієнт не може повернутись до роботи, за рішенням ЛКК – Лікарської Консультативної Комісії листок непрацездатності може бути продовжено на 2 місяці. 

 
Таким чином максимальний термін перебування пацієнта на одному листі непрацездатності складає 75 діб. Якщо і після цього пацієнт не може стати до роботи він направляється на МСЕК – Медико-Соціальну Експертну Комісію, для вирішення питання про встановлення стійкої непрацездатності.


Основними завданнями лікарсько-трудової експертизи хворих на професійні хвороби є:


1. Відновлення здоров'я та працездатності потерпілих на виробництві від нещасних випадків або професійних захворювань; 


2. Відшкодування шкоди,  пов'язаної  з  втратою  застрахованими особами заробітної  плати  або  відповідної  її  частини  під  час виконання  трудових  обов'язків,  надання  їм  соціальних послуг у зв'язку  з ушкодженням здоров'я,  а  також  у  разі  їх   смерті здійснення страхових виплат непрацездатним членам їх сімей.

 
 В Україні лікарсько-трудовою експертизою відповідно до Постанови Кабінету Міністрів №83 від 22.02.1992 «Положення про медико-соціальну експертизу» займаються медико-соціальні експерті комісії (МСЕК). Ці комісії ґрунтуючись на даних всебічного медичного обстеження хворого, професійно-трудового прогнозу та можливості соціально-трудової реабілітації хворого приймають рішення про визнанні хворого інвалідом та встановлення йому ступеню інвалідності. 

Інвалідом, згідно до Інструкції про встановлення групи інвалідності, затвердженої наказом МОЗ України №183 від 07.04.2004. визнається «..особа зі стійким  розладом функцій організму,  зумовленим захворюванням, наслідком травм,  або  з  уродженими  дефектами,   що   призводить до обмеження   життєдіяльності,   до   необхідності  в  соціальній допомозі і захисті.» 


В залежності від ступеню обмеження життєдіяльності хворому може бути встановлена І, ІІ або ІІІ група інвалідності.   


У клініці профхвороб ІІІ група інвалідності встановлюється в зв’язку з частковою втратою можливостей до повноцінної  трудової  діяльності:  значне  зменшення  (більше ніж на  25%) обсягу трудової діяльності;  втрата професії  чи  значне  зниження кваліфікації.


ІІ група інвалідності встановлюється у разі повної втрати працездатності. Але у деяких випадках інваліди ІІ групи можуть працювати в спеціально створених умовах: в спеціальних для інвалідів цехах, де забезпечується  організація  особливого  режиму  праці (скорочення робочого дня,  індивідуальні норми виробітку,  додаткові перерви у роботі,  суворе  дотримання  санітарно-гігієнічних норм,  медичний нагляд і систематична лікарська допомога і т. ін.), на  спеціально створених  робочих  місцях загальних підприємств з індивідуальним ритмом роботи. 


Інваліди І групи не здатні до будь якої трудової діяльності.

 
Профілактика профхвороб проводиться у наступних напрямках:
1. Виключення шкідливого фактору із виробничого процесу, конструкторські та інженерні рішення, направлені на зменшення дії фактору.
2. Механізація та автоматизація праці.
3. Централізація управління. 


Для запобігання розвитку важких форм професійної патології та інвалідизації окрім профілактичних заходів застосовується реабілітація  робітників, що працюють зі шкідливими факторами, яка здійснюється у плановому порядку. Реабілітаційні заходи застосовуються з метою поліпшення стану здоров’я працівника та відновлення захисних можливостей організму. Медична реабілітація включає:

- санаторно-курортне лікування;

- фізіотерапевтичні методи – бальнеотерапію, масаж, гідротерапію та ін.

- лікувальну фізкультуру

- дієтичне харчування та ін.

ЗАХВОРЮВАННЯ ВИКЛИКАНІ ВПЛИВОМ ПРОМИСЛОВИХ АЕРОЗОЛІВ
ПНЕВМОКОНІОЗИ
Пневмоконіози - професійні захворювання легенів, обумовлені тривалим вдиханням пилу (промислового аерозолю) і що характеризуються розвитком дифузного інтерстиціального фіброзу. Вони можуть зустрічатися у робітників гірничорудною, вугільною, азбестовою, машинобудівною і деяких інших галузей промисловості.
Під промисловими аерозолями ми розуміємо умови виробничого оточення, що характеризуються надмірним (перевищуючим ГДК) змістом у повітрі пилу, пару та диму. Незалежно від хімічного складу промислового аерозолю він буде порушувати функцію зовнішнього дихання, змінюючи властивості/склад повітря та оказуючи безпосередній негативний вплив на легені. Найбільш поширені такі аерозолі, що містять пил, які також провокують най важкіші захворювання легенів.

Промисловий пил у концентраціях, перевищуючих ГДК, може утворюватись при промислових процесах, пов’язаних з:

- здобиччю сировини, наприклад, у гірсько-рудному виробництві особливо при застосуванні вибухівки;

- розробленням сировини, наприклад, при помелі борошна;

- застосуванні сипучих речовин у виробничому процесі, наприклад, піску та цементу у будівництві;

 На деяких виробництвах, таких як пташині фабрики, перукарні та ін., пил не є ведучим шкідливим фактором, але його концентрація також буде перевищувати  ГДК, та може призводити до розвитку професійної патології.


Існує багато характеристик пилу, які зумовлюють особливості дії промислового аерозолю на організм працюючого. 

1. Хімічний склад пилу. У залежності від походження пил розподіляється на органічний та неорганічний. У свою чергу органічний пил підрозділяється на пил рослинного чи тваринного походження, а неорганічний - на металевий та мінеральний. Кожна з цих підгруп окремо підрозділяється у залежності від хімічної структури пилу. Але на виробництві хімічно однорідний пил зустрічається значно рідше, ніж складні суміші, тому окремо виділяють змішаний пил.

2. Дисперсність пилу. Розмір пилових часток буде впливати на їх аеродинамічні властивості та здібність до проникнення у легеневу тканину. Виділяють:

- видимий пил (понад 10 мкм)

- мікроскопічній пил (0.25 – 10 мкм)

- ультра мікроскопічний пил (менш за 0.25 мкм)

Найбільшу небезпеку для розвитку професійної патології складає мікроскопічний пил розмірами 0.5 - 5 мкм.

  3. Фіброзуюча дія. Деякі типи пилу, здебільшого мінерального походження, оказують фіброзуючу дію на легеневу тканину. В залежності від фіброзуючої активності пил розподіляється на:

- пил з високофіброзуючою дією (пил, що містить понад 10% оксиду кремнію);

- пил з слабо фіброзуючою дією (пил, що містить менш ніж 10% оксиду кремнію); 

- пил, що не має фіброзуючої дії.

 Окрім цих властивостей, має значення також наявність токсико-алергічної дії пилу, структура пилу (аморфна, кришталева), розчинність, електричний заряд пилу та ін.

Пневмоконіози (pneumoconiosis – «запиленість легенів») у широкому розумінні це усі захворювання легенів, зумовлені дією промислового пилу на організм працюючих, до яких відносяться безпосередньо пневмоконіози, хронічний пиловий бронхіт (хронічне обструктивне захворювання легенів), професійна бронхіальна астма та інші захворювання. Безпосередньо пневмоконіози це професійні дегенеративно-дистрофічні захворювання легенів, пов’язані  з тривалим диханням пилом, яке призводить до розвитку дифузного інтерстиціального фіброзу паренхіми легенів, що супроводжується прогресуючою дихальною недостатністю та проявляється задишкою, кашлем та болями у грудної клітині. 

Клінічна картина пневмоконіозів має низку подібних рис: повільна, хронічна течія з тенденцією до прогресу, що нерідко приводить до порушення працездатності, формування стійких склеротичних змін в легенях. 
        Розрізняють наступні основні види пневмоконіозів: силікоз і силікатози, металоконіози, карбоконіози, пневмоконіози від змішаного пилу (антракосилікоз, сидеросилікоз і ін.), пневмоконіози від органічного пилу. 

КЛАСИФІКАЦІЯ ПНЕВМОКОНІОЗІВ 
По етіологічному чиннику 

(з урахуванням агресивності пилу)
	№


	Групи пневмоконіозів
	Вміст SiO2

	І


	Пневмоконіози від пилу високо- і середнефіброгенної дії:
	> 10%

	
	1. Силікоз


	

	
	1.1. Силікосилікатоз, силікосидероз, силікоантракоз;
	

	
	1.2. Азбестоз;


	> 10% азбесту)



	II


	 Пневмоконіози від пилу слабофиброгенної дії: 
	< 10%

	
	1. Силікатози
	

	
	1.1. Каоліноз, оливіноз, нефеліноз, слюдяний, цементний невмоконіоз;
	

	
	1.2. Талькоз;


	

	
	2. Карбоконіози


	

	
	2.1 Антракоз; 

2.2 Графітоз, сажа, коксивний, алмазний пневмоконіоз;
	

	
	3. Металоконіози


	

	
	3.1. Сидероз, баритоз, манганоконіоз, алюміноз; 
	

	
	3.2. Пневмоконіоз електро​зварщиків, газорізальників, шлі​фувальників, наждачників, заточників);
	

	III


	Гіперчутливі пневмоніти (пневмоконіози) від пилу (аерозоля) токсико-алергізуючої дії:
	Немає



	
	1. Пневмоконіоз від впливу берилію (Беріліоз), хрому, нікелю, платини та ін;
	

	
	2. Пневмоконіоз від рідко​земельних металів і сплавів;
	

	
	3. Бісиноз, багасоз, паприкоз, субероз, екзогенний алергічний альвеолит (ЕАА) деревообробників, пташників та ін.;
	

	
	4. Пневмоконіози (пневмоніти) від впливу пилу з пластмас, полімерних смол, лікарських препаратів 

(токсичні фиброзуючи альвеоліти - ТФА)
	


Основні рентгенологічні ознаки пневмоконіозів

	Форма
фіброзу
	Код
фор​
ми
	Характер затемнень, їх
розмір, обриси
	Ступінь вираженості і площа розповсюдження

	Початковий пневмофіб-роз
	0


	Деяке посилення легеневого малюнка


	1. Нерізко вира​жені



	Інтерсти-ціальна


	s
	Малі затемнення неравильної форми: - лінійні і сітчасті, шириною до 1,5мм
	1. Нерізко виражені



	
	t
	- тяжисті, шириною від 1,5 до 3 мм
	2. Помірно виражені

	
	u


	- груботяжисті затем​нення з дрібними не​правильної форми п'ят​нистими і лінійними тінями шириною від 3 до 10 мм
	2. Помірно виражені

3. Різко виражені множинні тіні



	Вузликова
	
	Малі округлі затемне​ння (вузлики) на фоні інтерстиціального фіброзу:
	1. Невелика кількість



	
	р


	- розміром до 1,5 мм


	2. Помірна кількість



	
	q


	- розміром від 1,5 мм до 3 мм;


	3. Множинні



	
	r
	- розміром від 3 мм до 10 мм
	3. Множинні

	Вузлова:
	
	Крупні округлі або неправильної форми за​темнення (вузли) на фоні інтерстиціального або вузлового фіброзу:
	

	Дрібно-вузлова
	А
	- розміром від 10 мм до 50 мм
	1. Площа розпов-сюдження < 50 мм

	Крупно-вузлова
	В
	- розміром від 50 мм до 100 мм 
	2. Розповсюдження

менш 100 мм

	Масив​на


	С


	Більше 100 мм 


	3. Розповсюдження площі більш 1/3 легеневого поля 


Клініко-функціональна характеристика

	Ста-дії


	Клінічні прояви пневмоконіозу
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3. Повільне (стаж роботи у шкідли-вих умовах біл​ьше 10 років)

4. Пізніше (за 5 і більше років після зупинення роботи в умовах дії  пилу)


	1.Швидко

прогресую-чий
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3.Стабільний (непро​гре-су​ючий)
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Приклади формулювання діагнозів:

1. Силікоз I (перша) стадія (s/р, 1/1, em), пізній розвиток, дихальна недостатність (ДН) за рестриктивним типом I (першого) ступеня — захворювання професійне (J.62).

2. Антракосилікоз I (перша) стадія (s/t, 1/2), повільний розвиток, ускладнений хронічним обструктивним бронхітом у фазі загострення, дихальна недостатність II (другого) ступеня змішаного типа — захворювання професійне (J.62.8).

3. Пневмоконіоз електрозварника I (першого) стадії (t/p, 2/2), повільний розвиток, дихальна недостатність I (першого) ступеня змішаного типа — захворювання професійне (J.63).

4. Беріліоз II (друга) стадія (t/u, 2/3, em), швидкий розвиток, дихальна недостатність II (другого ступеня - захворювання професійне (J.63.2).

5. Коніотуберкульоз: антракоз I (першої) стадії, (s/p, 2/2, em, tb), осередковий туберкульоз верхньої частки правої легені, фаза ущільнення, дихальна недостатність за рестриктивним типом II (другого) ступеня — захворювання професійне (J.65).

6. Пневмоконіоз III (третя) стадія, вузлова форма (З, q/t, I/I, bu), дихальна недостатність II (другого) ступеня - захворювання професійне (J.62).

СИЛІКОЗ Це найбільш поширений з важким перебігом вид пневмоконіозу, розвивається в результаті тривалого вдихання пилу, що містить вільний двоокис кремнію. Найчастіше зустрічається у гірників різних копалень (бурильники, забійники, кріпильники і ін.), робочих ливарних цехів (піскоструминники, обрубувачі і ін.), робітників виробництва вогнетривких матеріалів і керамічних виробів. 
Патогенез. Силікоз - хронічне захворювання, тривалість і темп розвитку якого можуть бути різними і знаходяться в прямій залежності як від агресивності вдихуваного пилу (концентрація пилу, кількість вільного двоокису кремнію в ній, дисперсність і т. д.), так і від тривалості дії пилового чинника і індивідуальних особливостей організму. Поступова атрофія миготливого епітелію дихальних шляхів різко знижує природне виділення пилу з органів дихання і сприяє її затримці в альвеолах. В інтерстиціальній  тканині легенів розвивається первинний реактивний склероз з неухильно прогресуючою течією.
Найбільшу агресивність мають частки розміром 1—2 мкм, здатні проникати в глибокі розгалуження бронхіального дерева, досягаючи легеневої паренхіми і затримуючись в ній. Певну роль грає механічне, а також токсико-хімічне пошкодження легеневої тканини, але активність пилу залежить головним чином від кристалічної структури і здатності кристалів адсорбувати білки, що пов'язанє з наявністю на їх поверхні силанольних груп (SIOH). Це обумовлює велику загибель фагоцитів з вивільненням речовин ліпопротеїдної природи (антигенів) і утворенням антитіл, що вступають в реакцію преципітації, яка лежить в основі формування силікотичного  вузлика. Накопичується збиток колагену. Прогрес фіброзного процесу спричиняє за собою порушення кровопостачання, лімфостаз і подальше розростання сполучної тканини. Все це разом із запальними і атрофічними процесами в бронхах приводить до виникнення емфіземи легенів, легеневого серця і недостатності зовнішнього дихання.

Клініка. Захворювання розвивається поволі, як правило, при великому стажі роботи в умовах дії пилу. Розрізняють 3 стадії захворювання (див. табл. 2). 
1 стадія.  Клінічна симптоматика мізерна: задишка при підвищеному фізичному навантаженні (ЛН-1), біль в грудях невизначеного характеру, рідкий сухий кашель. Безпосереднє обстеження нерідко не виявляє патології. Проте навіть в початкових стадіях можна визначити ранні симптоми емфіземи, що розвивається переважно в нижньо-бічних відділах грудної клітки, відтінок коробкового перкуторного звуку, зменшення рухливості легеневих країв і екскурсії грудної клітки, послаблення дихання. Приєднання змін в бронхах виявляється жорстким диханням, інколи сухими хрипами. 
Порушення показників функції зовнішнього дихання (ФВД) не перевищує 20%. 

Рентгенологічні зміни: посилення і деформація легеневого малюнка, поява сітчастих, тяжистих тіней, виникнення одиничних тіней силікотичних  вузликів, ущільнення міждольової плеври; зміни, як правило, симетричні, інколи більш виражені в правом легені з переважною локалізацією в середніх і нижніх відділах.

2 стадія. Клініка: задишка турбує при звичайному фізичному навантаженні (ЛН-2), біль в грудях посилюється, з'являється відчуття тиску в грудній клітці, кашель стає більш постійним і супроводжується виділенням мокроти, наростає виснаженість перкуторних і аускультативних змін.
Показники ФВД відхилені від норми на 20-50%.

На рентгенограмах посилюється деформація бронхіального малюнка, виникають багаточисельні дрібноплямисті неправильної форми тіні з розташованими між ними силікотичними вузликами округлої форми з чіткими контурами (картина «снігової бурі» або легені «дробу». 

3 стадія. Клініка: кашель стає постійним, з мокротою слизового або слизово-гнійного характеру. Турбує біль в грудній клітці (за грудиною, в підлопаткових областях) при виконанні звичайного фізичного навантаження і у спокої (що як правило пов'язано з актом дихання),  задишка у спокої.
ФВД понижена більш, ніж на 40-50%. 

Рентгенологічний: під час переходу процесу в III стадію тіні зливаються в крупні пухлиноподібні конгломерати з просвітою в деяких випадках порожнин, частіше при поєднанні з туберкульозом; виражені ознаки емфіземи легенів, інших ускладнень (лив табл. 2,3). 

При несприятливій комбінації низки чинників (висока дисперсність і концентрація, великий вміст в пилу вільного двоокису кремнію, важкі умови праці і т. д.) силікоз може розвитися вже після декількох місяців роботи («ранній силікоз»), що буває надзвичайно рідко. Питання про можливість зворотного розвитку початкових силікотичних змін не вирішене. 

В той же час силікоз відрізняється схильністю до прогресу навіть за 2-3 рокі після припинення роботи в умовах дії пилу, що містить двоокис кремнію. Це пізній пневмоконіоз. Він виникає на тлі стресу, оперативних втручань та інших умов, що приводять до зниження імунітету, та пояснюється активацією імунологічної реакції уповільненого типу. 

Ускладнення силікозу: хронічне легеневе серце, легенево-серцева недостатність, пневмонія, обструктивний бронхіт, бронхіальна астма, рідше - бронхоектатична хвороба. Силікоз нерідко ускладнюється туберкульозом, що приводить до змішаної форми захворювання — силікотуберкульозу. 
        У диференціальній діагностиці силікозу і туберкульозу легенів важливі: відсутність при силікозі симптомів інтоксикації, відносна вираженість скарг і фізикальних симптомів, характерна рентгенологічна картина. 

Пухлиноподібна форма силікозу відрізняється від раку легенів  повільною еволюцією тіней і відносно добрим станом хворого. Для силікозу характерно також зміна показників зовнішнього дихання; зменшення життєвої ємкості легенів, пневмотахометричних показників і максимальної  вентиляції легенів, тобто зниження легеневих резервів. Важливі в діагностиці силікозу «пиловий» стаж роботи і санітарно-гігієнічна характеристика умов праці робітника. 

СИЛІКАТОЗИ – це пневмоконіози, які розвиваються у працівників у наслідок дії пилу, що містить сполуки кремнієвої кислоти з металами – азбест, тальк, цемент, скловолокно та ін. Ми зупинимось на азбестозі, що виникає від дії пилу, що містить азбест (хризотил та ін.). 

ГДК хризотилу у промислових приміщеннях – 2 волокна на 1 мл повітря.

ГДК пилу, що містить більш ніж 10% азбесту – 2 мг/м3
Роботи на яких концентрація хризотилу може перевищувати ГДК – азбестодобувна промисловість, будівництво, суднобудівництво та ін.

Патогенез. У розвитку азбестозу грає роль не лише хімічна дія пилу, але і механічне пошкодження легеневої тканини азбестовими волокнами. Виявляється симптомокомплексом хронічного бронхіту, емфіземи легенів і пневмосклерозу. Склеротичний процес розвивається переважно в нижніх відділах легенів навколо бронхів, судин, в альвеолярних перегородках. Для початку захворювання характерні ознаки субатрофічного або атрофічного ринофарингіту, інколи і ларингіту. 
 Пил має волокнисту структуру, тому оказує більш виражену механічну дію на легеневу тканину, ніж інші види пилу. Невеликі частки пилу голкоподібної форми можуть проникати крізь стінки бронхів та альвеол.

 Азбестозу більш притаманний інтерстиційний фіброз легенів у вигляді дифузно склеротичного процесу. 

Клініко-рентгенологічна картина азбестозу. Як правило, хворих турбують задишка і кашель. У мокроті інколи виявляють «азбестові тільця». При огляді наголошуються так звані азбестові бородавки на шкірі кінцівок. Клінічну картину азбестозу обумовлює менше ніж при силікозі ураження дихального відділу, тому на перший план виступають хронічний бронхіт та емфізема легенів. Азбестоз протікає у 3 стадії.

 І стадія – скарги на значну задишку при невеликому навантажені, сухий кашель, азбестові тільця у харкотинні, азбестові бородавки. Об’єктивно: перкусійний звук з коробковим відтінком, при аускультації – сухі хрипи, шум тертя плеври. При інструментальному обстежені – ознаки бронхообструкції. На рентгенограмах – нерізкий сітчастий пневмофіброз у зоні коренів легень. 

ІІ стадія – задишка у покої, кашель з відділенням мокроти. Об’єктивно: перкусійний звук – тимпаніт, при аускультації ослаблене везикулярне дихання, сухі та вологі хрипи, шум тертя плеври. Інструментально виявляється виражена бронхообструкція. На рентгенограмах – підвищена прозорість легеневих полів, різке посилення легеневого рисунку, грубий сітчастий фіброз, невелика кількість вузликових тіней.

ІІІ стадія не притаманна для азбестозу. У разі її розвитку хворий скаржиться на задишку, ціаноз, набряки, різке обмеження життєдіяльності, зумовлене розвитком хронічної дихальної недостатності та легеневого серця. Об’єктивно: перкусійний звук – тимпаніт, рухливість нижніх відділів легенів знижена, перкусійні границі серця розширені. При аускультації – дихання послаблене, значна кількість сухих та вологих хрипів. Інструментально: ознаки дихальної недостатності по змішаному типу, серцево-судинної недостатності по право шлунковому типу. На рентгенограмі – явища емфіземи, дифузного пневмосклерозу, легеневого серця.

Ускладнення азбестозу – найбільш часті пневмонії, бронхоектатична хвороба, ателектази легенів, інфекційні ураження легенів, злоякісні новоутворення. Злоякісні новоутворення легенів розвиваються у 15-20% працюючих через 20-50 років після початку роботи.

АНТРАКОЗ - карбоконіоз, обумовлений вдиханням вугільного пилу. Розвивається поволі у робітників з великим стажем роботи (15—20 років) в умовах дії вугільного пилу, шахтарів, що працюють на виїмці вугілля, робочих збагачувальних фабрик і деяких інших виробництв. Перебіг більш сприятливий, ніж при силікозі, фіброзний процес в легенях протікає за типом дифузного склерозу. Вдихання змішаного пилу вугілля і породи, що містить двоокис кремнію, викликає антракосилікоз — важчу форму пневмоконіозу, що характеризується прогресуючим розвитком фіброзу. Клінико-рентгенологічна  картина антракосилікоза залежить від вмісту в пилі вільного двоокису кремнію.

В залежності від мінеральної структури пилу розвиваються відповідні форми пневмоконіозу. Якщо основу пилу складає вугілля розвивається антракоз, якщо графіт – графітоз, якщо складний пил, що включає оксид кремнію – антракосилікоз та ін.

ГДК пилу вугілля, що містить менш ніж 2% оксиду кремнію складає 10 мг/м3
 Роботи на яких можливе перевищення ГДК – вугільно-добувна промисловість, коксохімічна промисловість та ін.

Патогенез антракозу. Особливістю патогенезу антракозу є стимулююча дія пилу вугілля, який посилює бронхіальну секрецію та функцію епітелію. Таким чином навидь при надмірному потраплянні пилу вугілля до організму більша частина пилу одразу ж виводиться. Тому захворювання на антракоз має загальний повільний (більш ніж 15 років) розвиток, а ведуче місце у клінічній картині займає хронічний бронхіт. Морфологічно антракоз розвивається як інтерстиціальний пневмосклероз. У містах накопичення вугільного пилу у легенях формуються антракотичні вузлики, які можуть об’єднуватись у антракотичні вузли. У деяких випадках розвивається некроз антракотичних вузлів з формуванням порожнин, заповнених розчиненим вугільним пилом – антракотичних каверн.

Клініко-рентгенологічна характеристика антракозу. Теча неускладненого антракозу повільна. Перші ознаки захворювання можуть з’являтися лише через 15 років роботи в умовах запиленості. Ведучім клінічним синдромом при антракозі є синдром бронхіту.

У І стадії антракозу хворі скаржаться на кашель з відділенням мокроти чорного кольору. Об’єктивні данні можуть бути відсутні. Інструментальне дослідження функції легенів може бути без від відхилень від норми. На рентгенограмах початкові ознаки інтерстиціального фіброзу, незначна кількість дрібно вузликових тіней.

 З розвитком ІІ стадії захворювання приєднуються болі у грудях та задишка при фізичному навантажені. Об’єктивно – при перкусії тимпаніт, при аускультації ослаблене везикулярне дихання, сухі та вологі хрипи. При інструментальному обстежені – ознаки дихальної недостатності. На рентгенограмах легень – інтерстиціальний фіброз, вузлові тіні.

 ІІІ стадія пневмоконіотичного процесу при неускладненому антракозі не розвивається. У разі розвитку антракосилікозу чи ускладнення антракозу туберкульозом можливий розвиток ІІІ стадії пневмоконіозу, клінічна картина якого буде зумовлена силікотичним пневмосклерозом чи туберкульозним процесом.

Ускладнення антракозу: туберкульоз, хронічне обструктивне захворювання легенів, легенево-серцева недостатність.

Лікування антракозу: ведучим синдромом у клінічної течі антракозу є хронічний бронхіт, у той час як пневмосклероз повільно прогресує і не супроводжується розвитком дихальної недостатності. Тому лікування хворих проводиться за загальними принципами лікування хронічного бронхіту та пневмоконіозів.

Профілактика антракозу здійснюється за загальними принципами профілактики пилових уражень легенів.

Питання ЛТЕ. 
1. При неускладненому антракозі І стадії хворі можуть продовжувати працювати  на попередньому місці роботи.

2. При розвитку ускладнень антракозу І стадії хворі потребують переведення на інші роботи поза контактом з пилом та подразнюючими факторами.

3. При розвитку неускладненого антракозу ІІ стадії хворі потребують  переведення на інше місце роботи поза контактом з пилом, подразнюючими речовинами, в умовах переохолодження та важкої фізичної праці. 

4. При розвитку ускладнень антракозу ІІІ стадії або антракосилікозу ІІІ стадії хворі потребують на встановлення ІІІ групи інвалідності.

МЕТАЛОКОНІОЗИ. Металоконіозами називаються пневмоконіози, що розвиваються від дії металевого пилу. У більшості випадків металевий пил входить до складу  змішаного пилу та призводить до розвитку особливих форм пневмоконіозів, наприклад пневмоконіозу електрозварників. Але у робітників деяких виробництв  розвивається пневмоконіоз практично виключно від дії металевого пилу алюмінію (алюміноз) або заліза (сидероз).

Алюміноз. ГДК пилу металевого алюмінію або його сполук складає 2 мг/м3.

Виробництва, на яких концентрація пилу може перевищувати ГДК – рудозбагачувальна промисловість, виготовлення електродів, шліфувальні роботи та ін.

Патогенез алюмінозу подібний до патогенезу силікозу. Ведуча роль надається формуванню на частках пилу алюмінію цитотоксичних центрів, які стимулюють колагеноутворення.

БІСИНОЗ. Обумовлений вдиханням бавовни, льону - це органічний пил, що містить  біологічно активні речовини, які діють безпосередньо на гладку мускулатуру бронхів, викликаючи бронхоспазм). 
Патогенез. Пневмоконіози від органічного пилу можна віднести до пневмоконіозам умовно, оскільки вони не завжди супроводяться дифузним процесом з результатом в пневмофіброз. Частіше розвивається бронхіт з алергічним компонентом, що характерний, наприклад, для бісінозу, що виникає від вдихання пилу рослинних волокон (бавовна). При дії пилу муки, зерна, цукрового очерету, пластмас можливі дифузні легеневі зміни запального або алергічного характеру з помірною фіброзною реакцією. До цієї ж групи відноситься і «фермерська легеня» — результат дії різного сільськогосподарського пилу з домішками грибів. Стосовно всієї даної групи пневмоконіозів не завжди можна розмежувати етіологічну роль професійного пилового чинника і патогенних мікроорганізмів, особливо грибів. 

Клініка. Найбільш виражений брохоспазм щопонеділка (симптом «понеділка» при виході на роботу).
1 стадія. Бронхоспазм виникає через декілька годинників після виходу на роботу, після закінчення - припиняється. Хворих турбують: утруднення дихання, тягар в грудній клітці, дратування в горлі. 
2 стадія. Тривало виражені напади утруднення дихання, постійний сухий кашель; аускультативно – ослаблене везикулярне дихання з подовженим видихом, жорсткий відтінок дихальних шумів, сухі хрипи. 
3 стадія. Перехідна форма у важкий хронічний бронхіт, що поєднується з емфіземою легенів, хронічна легенева недостатність, хронічне легеневе серце. 
Лікування пневмоконіозів. На сучасному етапи розвитку медицини ми не в змозі лікувати пневмофіброз не залежно від його походження. Тому лікування його спрямоване на нормалізацію обміну речовин, насамперед білкового, за допомогою раціонального харчування, насичення організму вітамінами С, Р і PP. Показані препарати відхаркувальної дії, киснетерапія, дихальна гімнастика, фізіотерапія; при утрудненому диханні — бронхорозширюючі засоби (теофедрін, еуфілін, аерозолі атропіну, ефедріну, еуспірану); у 2-ій стадії показано призначення кортикостероїдів, при декомпенсації хронічного легеневого серця — сечогінні засоби і серцеві глікозиди, препарати калію і ін. симптоматична терапія. 
В залежності від стадії, проявів силікозу та наявності ускладнень лікування може проводитись амбулаторно без відриву від виробництва, але частіше стаціонарно з видачею листка непрацездатності. 

Хворим на силікоз призначається загальне дієтичне харчування столи № 10 чи 15 по Певзнеру. 

Фізіотерапія є ведучим методом лікування у клініці професійних хвороб. Використання терапевтичних і реабілітаційних можливостей фізіотерапії та санаторно-курортного лікування це один із основних шляхів профілактики професійних захворювань, запобігання їх прогресування та безпосередньо корекції патологічних зсувів у організмі працюючих. Зрозуміло, що і у лікуванні пневмоконіозів фізіотерапія займає не останнє місце. Використовуються УВЧ-терапія, лазеротерапія, ультрафіолетове опромінювання. Обов’язковим є призначення хворим на пневмоконіози масажу та дихальної гімнастики.

Профілактика розвитку пневмоконіозів буде складатись з вищезазначених загальних заходів, реалізованих для вирішення окремої проблеми.

Методи, що спрямовані на виробничій процес:

1. Виключення шкідливого фактору з виробничих процесів чи значне зменшення його дії. Першим напрямком є відмова від відкритих форм видобутку корисних копалин та відмова від використання вибухівки при проведенні гірсько рудних робіт, що значно зменшить рівень пилоутворення, другим напрямком є зменшення пилоутворення та обезпилення повітря, що досягається шляхом мокрого буріння, адекватної вентиляції та пилоосадження.

2.  Механізація та автоматизація виробництва. У сучасних гірських роботах все більш і більш використовуються великі машини, наприклад, для прокладки транспортних тунелів, технологічний рівень яких дозволяє повністю уникнути проблем, пов’язаних з надмірним пилеутворенням. На жаль їх великий розмір ще не дозволяє використовувати їх для видобуванні корисних копалин.

 Враховуючи специфіку шахтарської діяльності централізація управління мало здійснена.

Методи, що спрямовані на захист працівника:

1. Первинний та періодичні медичні огляди, які проводяться у відповідності до пунктів 3.1 та 3.2 додатку 4 до наказу МОЗ України №246. Окрім загальних досліджень робітників оглядає оториноларінголог, фтизіатр за необхідністю – дерматолог, онколог. Робітникам виконують рентгенографію та досліджують функцію зовнішнього дихання. Окрім загальних протипоказань до роботи зі шкідливими факторами, для працюючих з пилом, що містить кремній  додатковими протипоказаннями є – атрофічні зміни верхніх дихальних шляхів, хронічні захворювання бронхо-легеневої системи, алергічні захворювання та туберкульоз. 

2. Застосування індивідуальних захисних засобів – респіратори, шлеми чи скафандри з подачею чистого повітря та ін. 

3. Рекомендуються спільне ультрафіолетове опромінення, застосування лужних інгаляцій, спільна і дихальна гімнастика; організовується спеціальне живлення, направлене на нормалізацію білкового обміну і гальмування коніотичного процесу. 

4. У початкових стадіях доцільне санаторно-курортне лікування (Південний берег Криму).

Питання ЛТЕ. Обов'язковим є проведення попередніх (під час вступу на роботу) і періодичних (2 рази на рік або 1 раз на 2 роки залежно від потенційної небезпеки виробництва) медичних оглядів. Огляди здійснюють: терапевт, отоларинголог з проведенням рентгенографії органів грудної порожнини, дослідженням функції зовнішнього дихання.
Протипоказаннями до прийому на роботу, пов'язану з дією кремній пилу, що містить, служать: туберкульоз легенів, лава захворювань верхніх дихальних шляхів і бронхів, хронічні захворювання переднього відрізання очей, шкіри, алергічні хвороби. При зниженні працездатності — раціональне працевлаштування, можливий напрям на МСЕК. 

Підсумки ЛТЕ.

1. При повільному (більш ніж 15 років) розвитку І стадії силікозу робітник може працювати на цьому ж місці роботи, якщо силікоз не супроводжується дихальною недостатністю, ускладненнями та рівень пилу у виробничому приміщені не значно перевищує ГДК. 

2. При швидкому (менш ніж за 15 років) розвитку неускладненого силікозу І стадії, або якщо рівень пилу значно перевищує ГДК, або якщо піл носить агресивний характер (до 70% оксиду кремнію), пацієнт буде визнаний проф. непридатним, та йому буде запропоновано змінити роботу на таку, де відсутні контакт з пилом, в умовах переохолодження та важка фізична праця.

3. При розвитку силікозу І стадії, що супроводжується ускладненнями – хронічним бронхітом, емфіземою легенів, бронхіальною астмою пацієнт може бути визнаний не працездатним з встановленням йому ІІІ групи інвалідності. У разі ускладнення силікозу І стадії туберкульозом пацієнт непрацездатний та потребує на ІІІ або ІІ групу інвалідності.

4. При розвитку силікозу ІІ стадії пацієнт не працездатний та в залежності від наявності чи відсутності ускладнень потребує на встановлення ІІІ чи ІІ групи інвалідності.

5. При розвитку силікозу ІІІ стадії пацієнт обмежено дієздатний, та у разі необхідності сторонньої допомоги потребує на встановлення І групи інвалідності.

ПИЛОВИЙ БРОНХІТ (ПБ).
У країнах Європи ХПБ складає 17-37% всіх захворювань.
        Виробництва: шахти, млини, металургійні, текстильні підприємства. та ін
Сприяє: куріння, інфекція - ГРЗ, негативні метеоумови.
Критерії хронічного бронхіту: кашель не <3-х місяців на рік упродовж 2-х років. Виникнення і розвиток ХПБ залежить від умов виробництва і характеру виробничого пилу.

Патогенез ХПБ
1. Порушення носового дихання
  
Пил –– роздратування –– гіпертрофічний риніт –– атрофічний риніт –– порушення бар'єрної функції.
2. Розвиток ХПБ
   а) початкова фаза – агресії
Роздратування пилом –– порушення мукаціліарного апарату ––  порушення дренажної функції легень.
    
б) фаза розгорнутого запалення - бронхіт
         Приєднання інфекції –– ексудація, інфільтрація –– виділення лізосомальних протеаз –– некроз епітелію.
   
Порушення утворення сурфактанту –– бронхспазм –– обструкція –– ЛН.
    
в) фаза склерозування –– перибронхіт, емфізема –– легеневе серце.

Клініка ХПБ - визначається характером пилу.
 Алергизуючий пил - бронхоспазм (берилій).


 Кремнієвий  пил - переважання фіброзу, швидкий розвиток атрофічних процесів слизових. Клініка бронхіту не виражена.

Вугільний пил - переважає роздратування слизових, гіперсекреція, кашель, мокротиння (бронхіт).

Важливий фактор - наявність обструкції - болісний непродуктивний кашель, розсіяні сухі хрипи.
Специфічність пилу проявляється лише спочатку. Пізніше - специфічності немає (пневмосклероз, ЛН, ЛСН).

Ранні ознаки ХПБ: кашель, задишка при фізичному навантаженні, свистячі сухі хрипи (в'язкий секрет), зниження ОФВ1, R-посилення малюнка, коренів легенів.

Діагностика. ХПБ зазвичай розвивається через 5-10 років. Враховується:
1. Характер виробництва і пилу (етіологія).

2. Відсутність хронічного бронхіту до початку роботи (профмаршрут).

3. Клініка початкового періоду (кашель, сухі хрипи).

Діагноз ХПБ підтверджується розвитком дихальної недостатності (ДН), тобто обмеження здатності легень забезпечувати нормальний газовий склад артеріальної крові при диханні. Слід мати на увазі, що ДН може бути гострою та хронічною, компенсованою і декомпенсованою з функціональною недостатністю I, II і III ступенів (при III ст. розвивається легенево-серцева недостатність).

Основні показники функції зовнішнього дихання

ЖЄЛ - в середньму 3 л; ДО - 0,3-0,8 л (20% від ЖЄЛ), МОД - 4-10 л (ДО х ЧДД), ОФВид. за 1 сек - більше 80% від ЖЄЛ (2,5 л),
Проба Тіффно: ОФВ1 : ЖЕЛ х 100 - показник обструкції дихальних шляхів. У нормі - 85%.

Зниження - ознака обструктивної недостатності.

Підвищення - ознака рестриктивної недостатності.
Розрізняють стадії ХПБ:
I ст. - Кашель 2-3 години на добу, жорстке дихання, сухі хрипи, R-норма, ЛН-(0-1), ОФВ1> 70%.

II cт.- кашель постійний, R - посилений малюнок, ЛН - I, II, при загостренні - III cт. (переважно за обструктивним типом), ОФВ1 - 50-69%.

III ст.- задишка, R-емфізема, ЛН-III ст. (Переважно за обструктивно-ресттрективним типом), ОФВ1 <50%.

Лікування хронічного пилового бронхіту:

1. Припинення контакту з пилом.

2. Відновлення бронхіальної прохідності

    
а) Симпатолітичні з-ва: ізадрин (стимулятори α і β рецепторів),сальбутамол, беротек (стімул. β2 - рецепторів).


б) Похідні пурину - еуффіллін, теофілін.

 
в) Холінолітики - атропін.


г) Поліпшення реологічних властивостей секрету - відхаркувальні та муколітичні препарати: похідні цистеїну (мукосольвін), похідні вацізіна (бромгексин).

3. Протизапальна і антибактеріальна терапія (за показаннями).

4. ЛФК, санаторно-курортне лікування, фізіотерапія.

5. Симптоматичні засоби.

Профілактика. Основний засіб попередження пилових захворювань легень - максимальне знепилювання повітряного середовища виробничих приміщень
1. Удосконалення технологічних процесів: герметизація, автоматизація, дістанцонное управління, вентіліція та ін.
2. Використання індивідуальних засобів захисту (респіратори та ін.)
3. Профілактичний медичний контроль (проф.медогляди), з подальшим аналізом причин захворюваності.
4. При прогресуючому перебігу ПБ - переведення в безпилової умови.
5. Усунення причин, що сприяють розвитку ХБ (куріння, несприятливі метеоумови, профілактика ГРЗ).
Питання ЛТЕ.  
I ст. ХПБ - динамічне спостереження, профілактичне лікування. При сприятливому перебігу - залишається на роботі.

II ст. ХПБ - наявність ЛН - підстава для переведення в безпилової умови без фізичної напруги. Перекваліфікація.

III ст. ХПБ - втрата працездатності.

У молодих осіб помірно виражений ХПБ служить підставою для перекваліфікації


ПРОФЕСІЙНА БРОНХІАЛЬНА АСТМА (ПБА)
 
ПБА- це астма, початок якої пов'язано з впливом виробничих чинників.

Передумови: спадкова або набута патологія імунітету.

Провокуючими факторами можуть бути як різні хімічні речовини (лаки, ліки й ін), пил, гази, так і индеферентно речовини (борошно, рослини тощо). Зазвичай в анамнезі немає алергії, інфекційно-алергічних чинників.

Астма має атопічний характер.

Патогенез. Напад задухи - алергічна реакція негайного типу.
Взаємодія алергену і антитіл призводить до дегрануляції тучних клітин (виділення гістаміну, брадикініну, серотоніну), що викликає:
• спазм мускулатури бронхів, набряк слизової, гіперсекреція;

• підвищення освіти Jq Е;

• метаболічні порушення.

Потім приєднується інфекція - бронхіт - емфізема - пневмосклероз.

Клініка ПБА мало відрізняється від звичайної БА.

Початок частіше буває раптовим під час роботи з алергеном.
Специфічність алергену проявляється тільки на початку хвороби, пізніше астматичний напад може бути викликана різними чинниками.

Розрізняють 3 ступеня тяжкості ПБА

І легка - рідкісні напади легко купіруються при усуненні алергену, бронхолітичними засобами. У міжнападу ознак немає. Функція легень нормальна.

II середня - напади частіше, важче купируются. У  періоді між нападами - кашель, сухі хрипи. Емфізема. ЛН I, II ст.

III важка - напади часті, тривалі, може бути астматичний статус. Виражена емфізема. ЛН II, III ст.

Діагноз. ПБА складний у доказі зв'язку з проф. факторами.  Диференціація з непрофесійною бронхіальною астмою:

1. Вивчення профмаршруту, контакти перед нападом.

2.Відсутність частих респіраторних захворювань.

3.Тільки на початку напад пов'язаний з антигеном, пізніше - ні.

4.Между концентрацією антигену і вагою ПБА немає залежності.

5.Алергологічні проби з антигеном (шкірні, інтерназальні, коньюнктівальні).

6.Дослідження крові: реакція зв'язування комплементу, пасивна гемаглютинація.
Лікування - з урахуванням алергену.

1.Специфічна або неспецифічна десенсибілізація.

2.Усунення контакту з антигеном.

3.Використовуются всі принципи і засоби лікування звичайної БА.
Питання ЛТЕ. 
1. Всім протипоказаний контакт з алергеном.

2. При ПБА I ст. - Працездатність зберігається. Працевлаштування поза контактом з алергеном.

При ПБА II ст - працездатність обмежена.

При ПБА III ст. - працездатність втрачена.

Профілактика: медичний контроль, раннє виявлення перших ознак БА.

ПРОФЕСІЙНІ ІНТОКСИКАЦІЇ
ЗАГАЛЬНІ ВІДОМОСТІ. У виробничих умовах нерідко застосовують речовини, що мають токсичні властивості. Такими речовинами можуть бути початкові, проміжні і кінцеві продукти хімічної промисловості, деякі добавки, використовувані в машинобудуванні і експлуатації механізмів, пестициди і так далі.
Мірою токсичності є такі показники, як ДЬ50 і СL 50. Перший з них указує дозу, що викликає загибель 50 лабораторних тварин, другий – концентрацію препарату. Виділяють і класи речовин по токсичності.

До I класу відносять надзвичайно токсичні речовини. Такими є похідні синильної кислоти, сполуки свинцю, ртуті, марганцю, миш'яку та ін. Гранично допустима концентрація (ГДК) таких речовин, тобто величина, при якій ці речовини невизначено довго не надають негативної дії на організм, для 1 класу складає менше 0,1 мг/м3 в повітрі робочої зони.
II клас – це високотоксичні речовини. Зустрічаються в багатьох промислових і сільськогосподарських виробництвах (метиловий спирт, чотирихлористий вуглець і ін.). Для них ГДК складає від 0,1 до 1,0 мг/м3.
III клас – помірно токсичні речовини, в основному це ароматичні вуглеводні (бензол).

IV клас – це малотоксичні речовини (похідні сечовини і ін.).

 ІНТОКСИКАЦІЯ ПАРАМИ РТУТІ можлива при видобуванні ртуті, виробництві вимірювальних приладів, пестицидів. Заковтування металевої ртуті небезпеки не представляє. 
Патогенез. Ртуть — тиолова отрута, що блокує сульфгідрильні групи тканинних білків; цей механізм лежить в основі поліморфних порушень в діяльності ЦНС. Ртуть володіє вираженим тропізмом до глибинних відділів головного мозку.
Клініка. Для гострої інтоксикації парами ртуті характерні головний біль, лихоманка, пронос, блювота, за декілька днів розвиваються геморагічний синдром і виразковий стоматит. 
Початкова стадія хронічної інтоксикації парами ртуті протікає за типом вегетосудинної дистонії, неврастенії (дратівлива слабкість, головний біль, переривистий сон, сонливість вдень). Характерний дрібний, неритмічний тремор пальців, тахікардія, підвищена пітливість, «гра» вазомоторів, блиск очей. Підвищується функція щитовидної залози, кори надниркових залоз; дисфункція яєчників. 
Виражена інтоксикація протікає за типом астеновегетативного синдрому. Наростає головний біль, астенія, турбують наполегливе безсоння, обтяжливі сновидіння Характерний симптом «ртутного еретизму» — боязкість, невпевненість в собі, при хвилюванні — гіперемія особи, серцебиття, пітливість. Типові виражена судинна нестійкість, кардіалгії. Можливий розвиток синдрому гіпоталамічної дисфункції з вегетосудинними пароксизмами. У міру прогресування захворювання формується синдром енцефалопатії, наростають психопатологічні розлади. Зміни внутрішніх органів носять дисрегуляторний характер (кардіоневрози, дискінезії). Часто спостерігається субфебрилітет.
Лікування. Для виведення ртуті з організму застосовують унітіол (по загальноприйнятій схемі), в/в вливання натрію тіосульфату (20 мл 30% розчину, на курс 15—20 вливань), сукцимер або D-пеніциламін, сірчановодневі ванни. 
Питання ЛТЕ. У початковій стадії—амбулаторне або санаторне лікування, тимчасове переведення (терміном на 2 міс) на роботу поза контактом з ртуттю. При виражених проявах — стаціонарне лікування, переведення на іншу роботу.
ІНТОКСИКАЦІЯ МАРГАНЦЕМ  Марганець зустрічається при видобуванні і переробці марганцевих руд, в сталеливарному виробництві і у виробництві феросплавів, легованої сталі, чавуну, при виготовленні і застосуванні марганецьвмісних електродів. 
Патогенез. Шлях надходження – через верхні дихальні шляхи. У основі захворювання лежить ураження нервових клітин і судинної системи головного і спинного мозку; переважна локалізація дегенеративно-дистрофічного процесу в підкіркових вузлах (смугасте тіло). Страждають синтез і депонування дофаміну, адренергічна і холінергічна системи медіації.
Клініка. Виділяють 3 стадії.
I стадія – характерні астенія, підвищена сонливість, парестезії і тупі болі в кінцівках, зниження активності, незначність скарг, легка гіпомімія, м'язова гіпотонія, пожвавлення сухожильних рефлексів, гіпестезія дистального типу.
II стадія – наростають симптоми токсичної енцефалопатії: апатія, сонливість, ослаблення пам'яті, виявляється мнестико-інтелектуальний дефект. Патогномонічні ознаки екстрапірамідної недостатності: гіпомімія, брадикінезія, про- і ретропульсія, м'язова дистонія. Наростають прояви поліневропатії.
III стадія (марганцевий паркінсонізм) - характерні грубі екстрапірамідні порушення: маскообразність обличчя, дизартрія, брадикінезія, спастико-паретична, або півняча хода, симптом «зубчастого колеса». Критика до хвороби понижена, має місце насильницький плач, сміх, значний мнестико-інтелектуальний дефект.
Диференціювати необхідно від паркінсонізму іншої етіології. 
Течія захворювання хронічно прогресує, органічні зміни є незворотними. При виявленні навіть початкових симптомів інтоксикації подальший контакт з марганцем забороняється.

Лікування проводять в стаціонарі. У I стадії — ін'єкції вітамінів В1, В6, новокаїн в/в, всередину аміналон; 2—3 курси в рік антидотної терапії (кальцій-динатрієва сіль ЕДТА по загальноприйнятій схемі). У ІІ—ІІІ стадіях і у віддаленому періоді показані повторні курси леводопи, мидантана, центральні холінолітики, препарати, що поліпшуюють кровопостачання і мозковий метаболізм. 
Питання ЛТЕ. Прогноз для працездатності в I стадії сприятливий, в II і III—несприятливий; у III стадії хворі часто потребують догляду.
ІНТОКСИКАЦІЯ СІРКОВУГЛЕЦЕМ Сірковуглець зустрічається при виробництві віскозних волокон (шовку, корду, штапелю), целофану, в хімічній промисловості (розчинник), в сільському господарстві (інсектициди). 
Патогенез. Сірковуглець викликає ферментно-медіаторну дію; зв'язуючись з амінокислотами, утворює дитіокарбамінові кислоти, блокує ферменти, що  містять мідь, порушує обмін вітамінів В6, РР, серотоніну, триптаміну. Має виражений тропізм до глибинних відділів головного мозку; порушує вегето-судинну і нейроендокринну регуляцію.
Клініка гострої інтоксикації при легкій формі нагадує сп'яніння, носить оборотний характер. Важкі форми супроводяться комою, можливий летальний результат. Після виходу з коми формується енцефалополіневрит.
Хронічна інтоксикація відрізняється поєднанням вегето-судинних, нейроендокринних і психопатологічних розладів з вегетосенсорною поліневропатією. У початковій стадії виявляються вегетосудинна дистонія, церебральна астенія, легка вегетосенсорна поліневропатія. У міру наростання захворювання формується стадія органічних розладів з явищами енцефалопатії, для якої характерне різноманіття церебральних синдромів; облігатними є гіпоталамічні синдроми. Виникають тактильні, елементарні і гіпнагогічні галюцинації, сенестопатії, мнестико-інтелектуальні порушення, депресія. У стадії органічних розладів нерідко спостерігається стійка артеріальна гіпертензія, гіперліпідемія. У важких випадках інтоксикацій можливий розвиток енцефаломієлополіневрита або паркінсонізму.
Лікування проводять в стаціонарі. Показані препарати, що поліпшують метаболізм і кровопостачання головного мозку і периферичної нервової системи. Ефективне призначення вітаміну В6, енцефаболу.
Питання ЛТЕ. При наростанні функціональних порушень навіть в початковій стадії необхідне переведення на роботу, що виключає контакт з сірковуглецем; при виражених формах працездатність стійко понижена. 
ІНТОКСИКАЦІЯ СВИНЦЕМ Свинець і його сполуки використовуються у виробництві деяких сплавів (баббіти, латунь), акумуляторів, припоїв, хімічної апаратури, кришталю, для виготовлення захисних пристроїв від радіації, а також у виробництві фарб, глазур і так далі Найбільш небезпечний контакт з тими сполуками свинцю, які добре розчиняються в біосередовищі організму.
Шляхи надходження залежать від виробничих особливостей – через дихальні шляхи, шлунково-кишковий тракт, через шкіру. 

Патогенез. У основі захворювання — інтоксикація свинцем і його неорганічними сполуками. Свинець блокує карбоксильні, амінні, а також сульфгідрильні групи ферментів, які забезпечують процес біосинтезу порфиринів і гему. В результаті порушення біосинтезу гема відбувається накопичення в еритроцитах протопорфирину і заліза, в сироватці — негемоглобінового заліза, а з сечею виділяється велика кількість дельтаамінолевулінової кислоти (АЛК) і копропорфірину (КП). Свинець надає також ушкоджувальну дію безпосередньо на еритроцити, скорочуючи тривалість їх життя. 
Клініка  інтоксикації свинцем складається з декількох синдромів: анемічного, ураження нервової системи (астеновегетативного, поліневритичного, енцефалопатії), травного тракту (наявність свинцевої кайми, гастро-дуоденіту, гепатиту, свинцевої коліки), порушень ліпідного, білкового, вуглеводного, мінерального, гормонального обмінів.
Ведучим є ураження крові і порфиринового обміну. Початкова форма характеризується лише лабораторними змінами у вигляді збільшення кількості ретикулоцитів, базофільно-зернистих еритроцитів в крові і АЛК і КП в сечі. При легкій формі разом з наростанням вказаних порушень з'являються ознаки астеновегетативного синдрому і периферичної поліневропатії. Для вираженої форми характерне не лише подальше наростання змін крові і порушень порфіринового обміну, але і розвиток анемії (гіпохромна, сідероахрестична), кишкової коліки, виражених неврологічних синдромів (астеновегетативного, поліневропатії, енцефалопатії), ознак токсичного гепатиту.

При свинцевій коліці спостерігаються різкий переймоподібний біль в животі, стійкий закріп, артеріальна гіпертензія, помірний лейкоцитоз, підвищення температури тіла, виділення сечі темно-червоного кольору за рахунок гіперкопропорфіринурії. Коліка завжди супроводиться вираженим анемічним синдромом.

Діагностика інтоксикації ґрунтується на даних профанамнезу, результатах клінічного і лабораторного досліджень. Інтоксикацію свинцем необхідно диференціювати від захворювань крові (гіпохромна залізодефіцитна, гемолітична анемії, таласемія), порфірій, гострого живота, уражень нервової системи і печінки непрофесійної етіології. 

Лікування проводять в стаціонарі. Основним методом видільної і патогенетичної терапії є застосування комплексонів: тетацин-капьцію, пентацину, D-пеніциламіну (за загальноприйнятою схемою). Коліка лікується введенням 20 мл 10% розчину в/в тетацин-кальцію (до 2 разів на перший день лікування). За наявності поліневропатії і інших синдромів лікування симптоматичне. Рекомендується їжа з високим вмістом білка, кальцію, заліза; у раціон вводять овочі, фрукти, соки (пектини). Показано санаторно-курортне лікування.
Питання ЛТЕ. Прогноз при початковій і легкій формі сприятливий. При вираженій формі необхідно виключити контакт зі свинцем і іншими токсичними речовинами. При зниженні працездатності - направлення на МСЕК. 
ІНТОКСИКАЦІЯ ТЕТРАЕТИЛСВИНЦЕМ (ТЕС) (етилова рідина, свинцевий бензин) - летюча речовина, випаровується при кімнатній температурі. Отруєння може наступити під час виробництва ТЕС, в автотранспортній промисловості шляхом вдихання парів, а також при ковтанні бензину при переливанні його через шланг і при попаданні на шкіру.

Патогенез. ТЕС безпосередньо вражає всі відділи головного мозку, має тропізм до гіпоталамічних відділів і ретикулярної формації стовбура; приводить до порушення метаболізму головного мозку. 
Клініка. Гостре отруєння розвивається протягом 24-48 г (прихований період дії від 6—8 г до 2 діб). З'являються головний біль, безсоння, ейфорія, страхи, галюцинації зорові, слухові, тактильні, нюхові. Під час  огляду виявляється тремтіння рук, голови, м'язова гіпотонія, порушення конвергенції, підвищена салівація, гіпотермія, брадикардія. У подальшому розвиваються несвідомий стан, тонічні або клонічні судоми, загальне рухове занепокоєння. При більш важкому ступені інтоксикації неврологічні порушення прогресують, може наступити летальний результат.

Після гострого отруєння звичайно виникає картина хронічної енцефалопатії, різке зниження пам'яті за корсаковському типу, адинамія, м'язова гіпотонія, тремтіння кінцівок і століття, акінетичний синдром.

Клініка хронічної інтоксикації ТЕС і етиловою рідиною нагадує клініку стертої гострої інтоксикації: на тлі головного болю і безсоння виявляються психопатологічні розлади; вегетативна тріада: артеріальна гіпотонія, брадикардія, гіпотермія; відчуття «волоса в роті»; формується енцефалопатія, психопатизація особи.
Клініка хронічної інтоксикації етилованим бензином характеризується вегетосудинною дистонією (церебральною ангіодистонією), невротичними розладами (підвищена збудливість, неспокійний сон, страхітливі сновидіння). У міру поглиблення інтоксикації виявляються вегетосенсорна поліневропатія, мікроосередкова церебральна симптоматика. Можливі напади нарколепсії або м'язової слабкості. 
Лікування неспецифічне, спрямоване на пом'якшення астенічних і психовегетативних розладів, поліпшення метаболізму головного мозку. Протипоказані сполуки морфіну, хлоралгидрат, бромисті препарати. Лікування виражених психопатологічних розладів проводять в психіатричному стаціонарі.
Питання ЛТЕ. Розвиток процесу можливий тільки при легких інтоксикаціях, в переважній більшості випадків, рекомендується перехід на іншу роботу; у хворих на енцефалопатію може настати повна втрата працездатності.
ІНТОКСИКАЦІЯ БЕНЗОЛОМ  Бензол, ароматичні нітро- та аміносполуки   бензолу використовуються в хімічній промисловості, хіміко-фармацевтичних  виробництвах, входять до складу вибухових речовин, хімічних реактивів, пестицидів та ін. Шляхи надходження їх в організм – інгаляційний, через шлунково-кишковий тракт, шкіру.                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                    
Патогенез В основі захворювання лежить інтоксикація бензолом і його гомологами, хлорпохідними бензолу, гексаметилендіаміном, хлорорганічними пестицидами і ін. 
Порушується гемопоез на рівні поліпотентних стовбурових клітин, що веде до зменшення їх вмісту в кістковому мозку і селезінці, а також порушенню здатності цих клітин до диференціації; пригноблення гемопоезу супроводиться мієлопроліферативним процесом. 

Бензол, його ароматичні нітро- і аміносполуки по механізму дії мають багато спільного: вони токсично впливають на систему крові, нервову систему, печінку, серцево-судинну, сечовидільну системи.

Клініка. Гостра інтоксикація бензолом супроводжуються ураженням ЦНС з явищами загальномозкових порушень, які можуть спостерігатися і при інтоксикаціях отрутами, що мають наркотичні властивості.

При легкому ступені гострої інтоксикації бензолом постраждалі перебувають у стані ейфорії. З'являються загальна слабкість, запаморочення, шум у вухах, головний біль, нудота, блювання, похитування при ходьбі. Всі зазначені симптоми нестійкі і повністю зникають протягом декількох годин, не викликаючи яких-небудь порушень в інших органах.

При гострій інтоксикації середньої тяжкості посилюються загальна слабкість, головний біль, відзначаються неадекватна поведінка, занепокоєння, з'являється блідість шкірних покровів, знижується температура тіла, частішає дихання, спостерігається розлад серцево-судинної діяльності: частий пульс слабкого наповнення, падіння артеріального тиску. Відзначаються м'язові посмикування, тонічні і клонічні судоми, розширення зіниць. Можливі повна втрата свідомості, коматозний стан. У хворих, які перенесли гостру інтоксикацію середньої тяжкості, через деякий час може наступити повне одужання, іноді залишаються стійкі функціональні порушення нервової системи у вигляді астеновегетативного синдрому.

Важка ступінь гострої інтоксикації бензолом характеризуєтся майже миттєвою втратою свідомості, розвитком токсичної коми, що супроводжується зупинкою дихання внаслідок паралічу дихального центру. При таких станах зазвичай настає смерть.

Зміни в крові виявляються лише у вигляді помірного короткочасного лейкоцитозу внаслідок порушення центральної регуляції кровотворення. Глибоких уражень кісткомозкового кровотворення при гострій інтоксикації бензолом не спостерігається.

Хронічна інтоксикація бензолом, як найбільш типовим представником отрут цієї групи, клінічно протікає з переважним пригнобленням гемопоезу і ураженням нервової системи, а також змінами в інших органах і тканинах. 
Легкий ступінь інтоксикації характеризується помірними лейкопенією, тромбоцитопенією, ретикулоцитозом; можливі носові кровотечі, кровоточивість ясен, синяки на шкірі. Розвивається неврастенічний або астеновегетативний синдром. У стернальних пунктатах — компенсаторна активація кровотворення.
Середній ступінь інтоксикації характеризується збільшенням вираженості  геморагічного діатезу, виявляється схильність до гіпотензії, порушення функціональної здатності печінки, дистрофія міокарду, поява симптомів поліневропатії, токсичної енцефалопатії. У крові — наростання лейкопенії, тромбоцитопенії, анемія; ретикулоцитоз зміняється ретикулоцитопенією; підвищена ШОЕ. У стернальних пунктатах — помірно виражена панцитопенія кровотворення.
Важкий ступінь.  У міру наростання інтоксикації - глибока панцитопенія, гіпоплазія або аплазія кісткового мозку. 
Лікування проводиться в стаціонарі. При легкому ступені — вітаміни С, РР, групи В. При геморагічному синдромі — вікасол, амінокапронова кислота, хлорид кальцію. Глибока панцитопенія вимагає повторних гемотрансфузій у поєднанні з кортикостероїдними гормонами, гемостимуляторами, гормони анаболізму (неробол). Лікування інших синдромів симптоматичне.
Питання ЛТЕ. Прогноз сприятливий при припиненні контакту з токсичними речовинами і проведенні адекватної терапії. Рекомендується раціональне працевлаштування. При зниженні працездатності — направлення на МСЕК.
ІНТОКСИКАЦІЇ АМІНО- І НІТРОСПОЛУКАМИ БЕНЗОЛУ І ЙОГО         ГОМОЛОГІВ.  Аміно- і нітросполуки бензолу і його гомологів застосовуються в різних галузях промисловості. Багато що з них використовується як початковий матеріал для отримання органічних фарбників, штучних смол, вибухових речовин, виготовлення лікарських препаратів, інсектицидів, як добавка до моторного палива, пластмас, як прискорювачі вулканізації каучуку і як проявник у фотографії. У промисловості знайшли застосування наступні аміно- і нітросполуки бензолу і його гомологів: анілін, бензидин, толуілендіамін, тетранітрометіланілін, нітробензол, динітробензол, динітрохлорбензол, нітротолуол, динітротолуол, тринітротолуол та ін. 
Патогенез. Всі похідні бензолу і його гомологів, в молекулу яких входять аміно (NH2) - і нитро (NO2) - групи, є метгемоглобінутворювачами. При дії цих сполук спостерігаються ураження центральної і периферичної нервової системи, печінки, сечовивідних шляхів, органу зору, шкіри і слизових оболонок дихальних шляхів. 

Характер токсичної дії аміно- і нітросполук бензолу залежить від кількості аміно- і нітрогруп, що входять в молекулу. Чим більше їх входить в молекулу - тим більш токсичними є сполуки. У виробничих умовах проникнення аміно- і нітросполук бензолу в організм можливо через органи дихання, непошкоджені шкірні покриви і значно рідше через шлунково-кишковий тракт. У патогенезі ниркової недостатності важливе значення надається прямій токсичній дії на тканину канальців, слизову оболонку сечовивідних шляхів. Залежно від концентрації і тривалості контакту аміно- і нітросполуки бензолу викликають як гострі, так і хронічні інтоксикації. Аміно- і нітросполуки бензолу, що потрапили в організм, утворюють тимчасове депо в підшкірній клітковині. Аміно- і нітросполуки бензолу взаємодіють з сірковмісними амінокислотами і можуть інактувати в їх молекулі SH-групи, роблячи амінокислоти біологічно неактивними.
Клініка. Гострі інтоксикації приводять до ураження центральної і периферичної нервової системи (пірамідні шляхи, смугасте тіло, кору головного мозку, волокна периферичної нервової системи), метгемоглобіноутворення, гемолізу. 
Спостерігається фарбування слизових оболонок, шкірних покривів в сіро-синій колір. Кров шоколадно-коричневого кольору, що залежить від кількості метгемоглобіну, що утворився. Розвивається вторинна гемолітична анемія унаслідок токсичної дії аміно- і нітросполук бензолу на еритроцити. Вираженість анемії залежить від ступеня і швидкості гемолізу і компенсаторної функції кісткового мозку. В еритроцитах розвиваються необоротні дегенеративні зміни у вигляді синіх округлих утворень, розташованих по периферії (суправітальне фарбування), — так звані тільця Ерліха-Гейнца. Поява їх служить ознакою глибокого пошкодження еритроцитів. У крові підвищується рівень непрямого білірубіну. При гемолізі гостра ниркова недостатність розвивається в перші 1—3 доби. Збільшується вміст уробілінових тіл в калі і сечі. Інтенсивність жовтяниці залежить, з одного боку, від ступеня і швидкості гемолізу, з іншої — від функціонального стану печінки. 

Гострі інтоксикації приводять до хронічних пошкоджень паренхіматозних органів, переважно печінки, сечовивідних шляхів, органу зору (професійна катаракта), центральної нервової системи. 

Хронічне отруєння. Зміни в нервовій системі виявляються більш ніж у половини хворих і протікають за типом астенії або астеновегетативного синдрому різного ступеня вираженості. На ранніх стадіях інтоксикації постраждалих турбують головний біль, запаморочення, поганий сон, підвищена стомлюваність, дратівливість. Пізніше зміни прогресують, в процес втягуються глибинні структури мозку, що призводить до підвищення сухожильних і зниження рогівкових рефлексів, до нестійкості в позі Ромберга, тремтіння пальців витягнутих рук, подальшому прогресуванню церебрастенії. Спостерігається гіпохромна анемія з помірним підвищенням рівня ретикулоцитів.
Токсичні ураження печінки розвиваються при тривалій дії субтоксичних доз аміно-і нітросполук бензолу. На тлі уражень печінки діагностується дискінезія жовчовивідних шляхів, порушується функція підшлункової залози.
Ураження сечовидільної системи проявляються у вигляді хронічного запалення слизової оболонки сечового міхура, доброякісних папілом сечового міхура, злоякісних новоутворень. Пухлина сечового міхура найчастіше локалізується в області трикутника. Злоякісні новоутворення спостерігаються у робітників з 8-17-річним стажем роботи в контакті з канцерогенними речовинами.
При інтоксикації тринітротолуолом характерний розвиток професійної катаракти.
Лікування отруєнь бензолом і його сполуками симптоматичне. 
Питання ЛТЕ. Прогноз сприятливий при припиненні контакту з токсичними речовинами, проведенні адекватної терапії і за відсутності залишкових явищ після лікування. Рекомендується раціональне працевлаштування. При зниженні працездатності — направлення на МСЕК.

ІНТОКСИКАЦІЯ АМІАКОМ Аміак - безбарвний газ, з різким запахом, вибухонебезпечний в суміші з киснем і окислами азоту. Щільність по повітрю - 0,59. Заражена хмара розповсюджується у верхні шари атмосфери. При взаємодії з вологою повітря утворює гідроокис амонію (нашатирний спирт). Осередок нестійкий, швидкодіючий. Місцевість знезаражують розпиленням великої кількості води.

Більша частина одержуваного в промисловості аміаку йде на приготування азотної кислоти, азотних добрив, барвників. Застосовується аміак і для одержання вибухових речовин. Широко використовуються водні розчини аміаку. Як слабка летюча лужна речовина, застосовуються в хімічних лабораторіях і виробництвах. За допомогою аміаку отримують харчову соду. При випаровуванні рідкого аміаку поглинається велика кількість теплоти, тому його використовують у холодильних установках.

ГДК в атмосферному повітрі (середньодобова / макс.разова) - 0,04 / 0,2 мг/м3;

ГДК в повітрі робочої зони - 20 мг/м3
ГДК у воді - 2 мг / л
Токсодоза порогова – 5,0 мг*хв./л

Токсодоза вражаючаа – 15,0 мг*хв./л

Токсодоза сметртельна – 150,0 мг*хв./л

Патогенез. Аміак має подразливу і опікову дію. При дії низьких концентрацій викликає кон'юнктивіт, риніт, головний біль, болі в грудях, пітливість. При дії високих концентрацій - хімічний опік кон'юнктиви та рогівки, опік слизових оболонок верхніх дихальних шляхів, ларингоспазм, токсичний бронхіт, за годину може розвинутися токсичний набряк легенів.

Дія дратівливих газів на слизову оболонку дихальних шляхів залежить від їх розчинності у воді або ліпідах. Гази з підвищеною розчинністю у воді (аміак, хлор) осідають на слизових оболонках верхніх дихальних шляхів тачинять подразнюючу дію.

Клініка. При гострому отруєнні аміаком уражаються очі та дихальні шляхи, при високих концентраціях можливий смертельний результат. Викликає сильний кашель, задуха, при високій концентрації парів - збудження, марення. При контакті зі шкірою - пекучий біль, набряк, опік з бульбашками (хімічний опік I-II ступеня з колікваційним некрозом).

При хронічних отруєннях спостерігаються розлад травлення, катар верхніх дихальних шляхів, ослаблення слуху.

 
У разі вдихання великих концентрацій розвивається токсичний набряк легенів. Речовини, що мають тропність до ліпідів (оксиди азоту, фосген) осідають переважно в альвеолах, розчиняючись в сурфактант і ушкоджують ендотелій легеневих капілярів.

У клініці токсичного набряку легенів виділяють 4 стадії:

1. Рефлекторна стадія починається з моменту потрапляння в заражену атмосферу і триває 15-20 хвилин після виходу з неї.

2. Прихована стадія (стадія уявного благополуччя) триває від 1-2 до 24 годин. При високій концентрації прихованого періоду може не бути.

3. Стадія клінічних проявів токсичного набряку легень починається із збудження, задишки, болей за грудиною, кашлю з мокротою пінистої, тахікардії, артеріальної гіпотензії, гіпертермії, ціанозу ("сіра гіпоксія").

4. Стадія зворотного розвитку токсичного набряку легенів наступає на 2-3 добу.

При отруєннях аміаком, хлором може розвинутися екзотоксічний шок. Основні патофізіологічні механізми екзотоксичного шоку: порушення проникності клітинних мембран і гіповолемія.

Лікування. Перша медична допомога: промити очі та обличчя водою, надіти протигаз або ватно-марлеву пов'язку, змочену 5% розчином лимонної кислоти, відкриті ділянки шкіри рясно промити водою, негайно залишити вогнище зараження.

Лікарська тактика при отруєнні аміаком.

1. Рясне промивання очей фосфат-буферним розчином або водою, закапування 0,5% розчину дикаіну, потім 30% альбуциду.

2. Уражені ділянки шкіри обробляють 5% розчином аскорбінової, оцтової, борної або лимонної кислот.

3. Боротьба з гострою дихальною недостатністю. При ларингоспазмі, гострому токсичному ларингіті, бронхіті інгалюють нафтизин чи санорин, преднізолон. Внутрішньовенно вводять 2,4% розчин еуфіліну 10 мл, седуксен 0,5% розчин 2,0 мл, преднізолон 60-300 мг, димедрол 1% - 1,0 мл. При розвитку токсичного набряку легенів - морфін 1% - 1,0 мл з дроперидолом 0,25% - 1,0 мл, строфантин 0,05% - 1,0 мл, лаз имикс 40-200 мг, преднізолон у великих дозах. При неефективності заходів - інтубація трахеї і переведення на ШВЛ (в зараженій атмосфері використовуються спеціальні апарати з протитоксичними фільтрами.

4. Боротьба з екзотоксичним шоком. Знеболювання проводиться шляхом введення наркотичних або ненаркотичних анальгетиків в поєднанні з седуксеном. Інфузійна терапія: в одну вену вводиться реополіглюкін 5 мл / кг, в другу вену - глюкозоновокаїнова суміш (10% розчин глюкози 500 мл і 2% розчин новокаїну 30 мл), потім 4% розчин гідрокарбонату натрію. Обсяг інфузій контролюється за показниками гемодинаміки і клінічними симптомам (аускультація легенів).

Медикаментозна корекція: допамін 5 мкг / кг / хв. При відсутності ефекту - норадреналін 0,1% розчин 2,0 мл в 200 мл 5% розчину глюкози, преднізолон 60-300 мг.

4. Оксигенотерапія.

Питання ЛТЕ. У випадках легких уражень броно-легеневого апарату речовинами токсико-хімічної дії, плстраждалі повертаються до своєї праці.

Хворі із середнім або важким ступенем для закріплення результатів лікування потребують тимчасового відсторонення від праці, що пов’язана із впливом речовин подразнюючої дії. У разі зниження кваліфікації терміном до 2 місяців, їм може бути виданий трудовий лікарняний листок, або через МСЕК встановлена група інвалідності з приводу професійної хвороби.

ІНТОКСИКАЦІЯ ОКИСЛОМ ВУГЛЕЦЮ  можливо як в промислових умовах, так і в побуті. По токсичній дії  відноситься до групи кров'яних отрут. 
Патогенез. З’єднується із залізом гемоглобіну, окислення двовалентного заліза гемоглобіну в тривалентне приводить до утворення патологічних пігментів — НЬСО і MtHb. Внаслідок цього розвивається гемічна гіпоксія. СО зв'язується також з двовалентним залізом тканинних біохімічних систем (міоглобін, цитохром і ін.), викликаючи розвиток гістотоксичної гіпоксії. Синдром гіпоксії веде до ураження насамперед центральної нервової системи.
Клініка. Гостра інтоксикація окислом вуглецю приводить до змін з боку нервової системи, крові, розладу дихання, трофічним ураженням шкіри. Розрізняють легкий, середній і важкий ступені вираженості інтоксикації: від головного болю, нудоти, блювоти, запаморочення до втрати свідомості, важких порушень з боку центральної нервової, дихальної, серцево-судинної, кровотворної і інших систем.
Окрім типової форми СО-інтоксикації, виділяють нетипові форми: апоплексичну (блискавичну), непритомну і ейфоричну, що характеризуються ураженням ЦНС і гострою судинною недостатністю. 

Діагностика гострої інтоксикації СО заснована на встановленні факту підвищеної концентрації СО в повітрі робочої зони, клінічних даних, збільшенні вмісту в крові НЬСО.
Лікування симптоматичне. Профілактика: систематичний контроль за концентрацією СО в повітрі приміщень.
Питання ЛТЕ: за відсутності залишкових явищ прогноз сприятливий. 
За наявності стійких віддалених наслідків — напрям на МСЕК.

ПЕСТИЦИДИ. Пестициди - хімічні  засоби боротьби з шкідниками і хворобами сільськогосподарських культур.   Контакт з цими речовинами відбувається при транспортуванні, зберіганні і відпуску препаратів, протравленні насіння і сівбі їх, опилюванні та обприскуванні рослин, фумігації ґрунту. Пестициди поділяють на такі основні групи: акаріциди - для боротьби з рослинними кліщами, Антисептики - для запобігання руйнування мікроорганізмами неметалевих матеріалів , бактерициди - для знищення бактерій, гербіциди - для боротьби з смітною рослинністю, дефоліанти - для видалення листя, зооциди - для боротьби з гризунами, інсектициди - для знищення комах, овоциди - хімічні препарати, що вбивають яйця комах, репеленти - для відлякування комах і т.д.

Деякі препарати мають широкий спектр дії і можуть використовуватися як інсектициди, фунгіциди, зооциди і дефоліанти. Такі препарати називаються інсектофунгіцидами.

Залежно від хімічної природи пестициди відносяться до певних груп, найбільше значення з яких мають ртуть-, хлор- і фосфорорганічні,  миш’яковмісні сполуки, а також похідні карбаминової кислоти, нітрофеноли та ін. 

 ІНТОКСИКАЦІЇ ХЛОРОРГАНІЧНИМИ СПОЛУКАМИ (ХОС). ХОС  використовуються для боротьби з шкідниками плодових дерев, зернових, овочевих і польових культур. Застосовуються у вигляді аерозолів, дустів, емульсій і розчинів. Найбільше практичне значення мають хлориндан, гептахлор, хлортен, полихлоркамфен, гексахлорбензол. Вони погано розчиняються у воді і добре в органічних розчинниках, у тому числі в жирах. ХОС є термостійкими, мають виражені кумулятивні властивості. 
Патогенез.  Біохімічний механізм дії пов'язаний з блокадою дихальних ферментів клітин — цитохромоксидази. Деякі ХОС, такі, як хлориндан, гептахлор, здатні пригноблювати, блокувати SH-групи тиоферментів і білків. 
Клініка. Гостра інтоксикація. Відразу після попадання отрути в організм або через деякий час з'являються клінічні симптоми отруєння: різка слабкість в ногах, головний біль, запаморочення, нудота, блювота, підвищення температури тіла до 39°С (1 ступінь важкості). Інколи спостерігаються загальмованість, сіпання в руках і ногах, тремтіння їх (2 ступінь важкості). Надалі з'являються задишка, ціаноз, сердечна недостатність, втрата свідомості (3 ступінь важкості). У міру розвитку захворювання виявляються симптоми ураження печінки, нирок і легенів. Все це супроводжується вираженим ацидозом. Найбільші зміни мають місце в ЦНС.
Клінічна картина гострого отруєння нагадує таку при токсичному енцефаліті з переважним ураженням підкіркової області. У важких випадках спостерігаються атаксія, напади клонико-тонічних судом, розладу психіки, порушення зору. Інколи у хворих розвиваються астматичний бронхіт, трахеїт. У периферичній крові лейкопенія, відносний лімфоцитоз, прискорена ШОЕ. У сечі виявляється білок.

Хронічна інтоксикація. З'являються головні болі, запаморочення, безсоння, знижується апетит, розумова і фізична втомлюваність, підвищена дратівливість. Надалі розвиваються симптоми тремтіння кінцівок, біль в них, особливо по ходу нервових стовбурів, емоційної лабільності, підвищеної пітливості. Нерідко хворих турбують сухий кашель, серцебиття, болі в області серця. У таких випадках виявляється нейроциркуляторна дистонія, частіше за гіпотонічним типом. Кордони серця збільшені вліво. Тони приглушені. На ЕКГ визначаються м'язові зміни. Все це укладається в картину міокардіопатії. Характерні функціональні порушення ЦНС, що найчастіше протікають за типом астеновегетативного синдрому. 
У клінічній течії умовно розрізняють астеновегетативний, поліневритичний, серцево-судинний, печінковий синдроми.

Лікування.  Очистити шкірні покриви і промити слизові оболонки 2% розчином натрію гідрокарбонату. Показані інгаляції кисню. Внутрішньовенно ввести 20 мл 40% розчину глюкози і 500 міліграм аскорбінової кислоти, внутрішньом'язово — кокарбоксилазу (50—100 міліграм). При збудженні застосовують барбітурати (обережно!), фенобарбітал.
Питання ЛТЕ. Прогноз при легких формах сприятливий, при важких - можливі залишкові явища (функціональна недостатність печінки, нирок, серцево-судинна патологія і ін.), що ведуть до тривалого зниження працездатності, вимагають напряму на МСЕК. 
 ІНТОКСИКАЦІЇ ФОСФОРОРГАНІЧНИМИ СПОЛУКАМИ (ФОС) ФОС використовуються як пестициди в боротьбі з шкідниками бавовника, зернових культур, плодових дерев, трав, в побуті та ін. 
До ФОС відносяться: карбофос, фосфамід (відносно малотоксичні препарати); хлорофос і близькі до нього сполуки (ефективні інсектициди середньої токсичності); тіофос, метафос, метилмеркаптофос) (мають широкий спктр інсектицидної активності, дуже токсичні для людини).

Патогенез. Отруєння ФОС приводить до  пригноблення ферментів, що відносяться до естераз, зокрема холіноестерази, що грає важливу фізіологічну роль (руйнує ацетілхолін).
Клініка. Всі клінічні симптоми отруєння діляться на мускариноподібні, що піддаються впливу атропіну (нудота, блювота, спазми в животі, слинотеча, пронос, утруднення в грудях, порушення дихання, брадикардія, звуження зіниць, потовиділення), нікотиноподібні (посмикування очних м'язів, мімічних та інших м'язів обличчя, поява ністагму, фібрилярні сіпання м'язів всього тіла) і центральні, непіддатливі дії атропіну (психічні порушення, зміни мови, атаксія, дезорієнтація, тремтіння, клонічні і тонічні судоми, пригноблення і параліч довгастого мозку). 
По ступеню важкості розрізняють 3 стадії отруєння. 
1 стадія. Ранніми ознаками отруєння є: поява занепокоєння, психомоторного збудження, слинотечі, сльозотечі, нудоти, блювоти, болі в животі, помірного підвищення артеріального тиску, тахікардії, міозу. Під час проникнення ФОС через шлунково-кишковий тракт переважають нудота, блювота, кишкові розлади; при проникненні через шкіру - місцеві фібриляції і так далі. При інгаляційному надходженні отрути до симптомів резорбтивної дії, які спочатку характеризуються розладом функції вищої нервової діяльності, надалі можуть приєднуватися зміни з боку серцево-судинної системи.
2 стадія характеризується зміною психомоторного збудження на пригноблення психофізичної активності, з'являються гіперкінези хореєподібного і клоноподібного  типів. Міоз настільки виражений, що відсутня реакція на світло. Крім того, присутні: різкий гіпергідроз, гіперсалівація, бронхорея, тенезми, діарея, прискорене сечовипускання. Артеріальний тиск підвищується до 280/160 мм.рт.ст.
3 стадія  - глибока кома. Тонус м'язів понижений, судоми змінялися паралітичним розслабленням м'язів. Виявляється арефлексія, рідке дихання, параліч дихальної мускулатури, артеріальна гіпотензія, брадикардія – ЧД 40-20 в 1 хв.    
Важкі форми зустрічаються украй рідко. У клінічній картині важкого гострого отруєння ФОС розрізняють три стадії: стадію збудження, судомну і паралітичну. 
        Лікування. При гострому отруєнні ФОС постраждалого якнайскоріше видаляють із забрудненої зони. Шкірні покриви промивають з милом, обробляють їх 2% розчином натрію гідрокарбонату або 5—10% розчином аміаку, 2—5% розчином хлораміну Б. При попаданні ФОС в очі слід негайно промити їх струменем чистої води з подальшим закапуванням 30% розчину альбуциду.
Антидотна терапія передбачає застосування холінолітиків, до яких відноситься атропін. При легких отруєннях показано підшкірне або внутрішньом'язове введення 1—2 мл 0,1% розчину атропіну сульфату, при отруєнні середнього або важкого ступеня — 3—5 мл 0,1% розчину внутрішньом'язово або внутрішньовенно. У випадках відсутності терапевтичного ефекту або при наростанні симптомів інтоксикації внутрішньом'язові ін'єкції атропіну (по 1—2 мл) повторюють кожні 1—2 г. до зникнення симптомів отруєння і появи ознак передозування атропіну (сухість слизистих оболонок, звуження зіниць). 

Ефективне застосування реактиваторів холіноестерази, зокрема, дипироксиму, у вигляді 15% розчину по 1 мл підшкірно у поєднанні з атропіном. Повторну ін'єкцію дипироксиму можна проводити через 1-2 години. Ізонітрозин є менш токсичним реактиватором холінестерази. При легкій формі отруєння його вводять внутрішньом'язово по 3 мл 40% розчину, а при важкій - внутрішньовенно по 3 мл 40% розчину через кожних 30 хв., до припинення м'язових фібриляцій, судом і прояснення свідомості. Сумарна доза ізонітрозину – до 4 р.

Питання ЛТЕ. Прогноз при легких формах сприятливий, при важких - можливі залишкові явища (серцево-судинна, бронхо-легенева патологія,  функціональна недостатність печінки, нирок та ін.), що ведуть до тривалого зниження працездатності, вимагають напряму на МСЕК. 
ІНТОКСИКАЦІЯ  РТУТЬОРГАНІЧНИМИ СПОЛУКАМИ.  Ртутьорганічні пестициди використовуються в основному у вигляді фунгіцидів для протрави насіння. Форма застосування – дусти, порошки, розчини. Діюча речовина –  фенил-меркурацетат (фунгітокс), фенилмеркурбромід (агронад) і метоксиетилмеркурацетат (радосан). Найбільшою фунгіцидною ефективністю відрізняються препарати комплексної дії меркуран і меркургексан.

Дія ртутьорганічних сполук може приводити до виникнення гострих і хронічних отруєнь.

Патогенез.  По механізму дії ртутьорганічні сполуки можна віднести до тиолових отрут. Взаємодіючи з SН-групами клітинних білків, вони змінюють ензимохімічні процеси, в результаті цього можуть виникати глибокі порушення вуглеводного, білкового і жирового обміну в тканинах, що приводять до виражених функціональних розладів різних органів і систем організму. З боку нервової системи – виявляється виражена капіляротоксична дія з супутнім розширенням судин з ознаками стаза, підвищення проникності судин і гематоенцефалічного бар'єру. Ртутьорганічні сполуки володіють вираженим кардіотоксичним ефектом, що пояснюється як безпосереднім впливом їх на міокард, так і порушенням екстракардіальної регуляції сердечної діяльності.
Ртутьорганічні сполуки можуть депонуватися в різних органах (печінці, нирках, головному мозку), що підвищує ризик хронічних інтоксикацій. Характерний тривалий прихований період від моменту контакту до клінічних проявів.

Клініка Гостра інтоксикація. Одні з ранніх проявів інтоксикації — відчуття металевого смаку в роті, головний біль, нудота, блювота. Нерідко мають місце болі в животі, пронос із слизом, часто з кров'ю, сильна спрага, відчуття печії в роті, набухання і кровоточивість ясен, різка слабкість. 
Гостре отруєння, як правило, розвивається на фоні астеновегетативного синдрому і супроводиться порушенням серцево-судинної системи у вигляді гіпотонії і міокардіодистрофії. Інколи раптово настає втрата свідомості. У більш виражених стадіях з'являються нестійкість ходи, тремор рук і тулуба, паралічі кінцівок, зниження гостроти слуху і зору, болі в суглобах, утруднення ковтання, мимовільне сечовипускання і дефекація. Може настати сліпота. Все це укладається в картину своєрідної токсичної енцефалопатії з переважним ураженням мозочка і стволової частки головного мозку. При важких формах інтоксикації можливі бульбарні розлади, паралічі, психози, наростання сердечної слабкості. З'являються симптоми адинамії, схуднення, нецукрового діабету, що вказує на порушення функції проміжного мозку. У сечі виявляються білок, гематурія; у крові — нейтрофільний лейкоцитоз, відносний лімфоцитоз, підвищення ШОЕ. У сечі може виявитися ртуть - до 0,05 мг/л. 

Xронічна інтоксикація. На початку інтоксикації мають місце порушення з боку центральної нервової системи у вигляді астеновегетативного синдрому. При цьому може бути головний біль, запаморочення, підвищена стомлюваність, порушення сну, ослаблення пам'яті, підвищена дратівливість. При об'єктивному обстеженні виявляються порушення з боку вегетативної нервової системи: стійкий червоний дермографізм, гіпергідроз, акроцианоз, підвищення сухожильних рефлексів, легкий тремор пальців рук, зрідка явища вегетативного поліневриту. При більш виражених формах хронічної інтоксикації спостерігаються симптоми ураження діенцефально-гіпоталамічної області. 
Для хронічної інтоксикації характерні симптоми ураження серцево-судинної системи у вигляді аритмії, брадикардії, гіпотонії. Є вказівки про вплив ртутьорганічних сполук на орган зору у вигляді порушення сприйняття кольорів і зниження гостроти зору. Нерідко виникає ураження шкіри за типом алергічного дерматиту.
Таким чином, у перебігу інтоксикації можуть спостерігатися наступні синдроми: астеновегетативний, поліневритичний, діенцефальний, кардіалгічний, печінковий.

У периферичній крові нерізко виражена гіпохромна анемія з відносним лімфоцитозом, моноцитозом. Діагностичним тестом є виявлення в сечі ртуті від слідів до 0,5 мг/л.

Лікування. Призначають унітіол по 5 мл 5% розчину внутрішньом'язово по схемі: у 1-у добу — 3—4 рази день (через 6—8 г), на 2-у добу — 2—3 рази, на 3—7-у добу— 1—2 рази на день. Як засоби, що прискорюють виведення ртуті з організму, рекомендується внутрішньовенне введення натрію тіосульфату (20 мл 20% розчину), кальцію хлориду (по 10 мл 10% розчину). 
        Питання ЛТЕ. Прогноз при легких формах сприятливий, при важких - можливі залишкові явища (серцево-судинна, бронхо-легенева патологія,  функціональна недостатність печінки, нирок, і ін.), що ведуть до тривалого зниження працездатності, вимагають напряму на МСЕК. 
ІНТОКСИКАЦІЇ СПОЛУКАМИ, ЩО МІСТЯТЬ МИШ’ЯК. 

 Пестициди, що містять  миш’як в сільському господарстві застосовуються в основному для боротьби з грибковими захворюваннями рослин і гризунами. Представник – кальцію арсенад.

Патогенез При попаданні в організм  блокують сульфгідрильні групи, порушують обмінні процеси, вражають нервову систему, шлунково-кишковий тракт, органи кровотворення, чинять різко виражену дратівливу дію на шкіру і слизові оболонки. В основі патогенезу інтоксикації лежить властивість пестицидів, що містять миш’як, утворювати стійкі сполуки з дитіоловими ферментами, зокрема, з піруватоксидазою, тобто ферментною системою окислення піровиноградної кислоти. У зв'язку з цим, процеси вуглеводного розпаду затримуються на стадії окислення піровиноградної кислоти, що приводить до порушення окислювальних процесів в тканинах.
Клініка. Катаральна форма має місце при попаданні аерозолю миш'яку на слизові оболонки очей і органи дихання. При даній формі хворі скаржаться на слабкість, запаморочення, нудоту, блювоту, подразнення слизових оболонок верхніх дихальних шляхів і очей, солодкуватий смак в роті. Виявляється різка гіперемія слизових оболонок. Надалі з'являються тремтіння, судоми, падіння серцево-судинної діяльності. Приєднуються симптоми ураження шлунково-кишкового тракту і печінки, розвивається астеновегетативний синдром. 
Шлунково-кишкова форма розвивається частіше при випадковому попаданні отрути через шлунково-кишковий тракт. Через 1—2 г після попадання отрути з'являються відчуття металевого смаку в роті, сухість і відчуття печії в горлі, стравоході. Надалі приєднується неприборкна блювота, профузний пронос холероподібного типу. Випорожнювання мають вид рисового відвару з домішкою крові. Настає обезводнення організму. На цьому фоні наголошуються різка слабкість, запаморочення, що супроводжується частою непритомністю, зниження артеріального тиску, судоми і явища колапсу. 
Паралітична форма характеризується появою різкої слабкості, сонливості, запаморочення, відчуття страху, хворобливими сіпаннями м'язів, втратою свідомості. Як правило, в цій стадії поліневрит протікає з різким больовим синдромом і паралічами, що бурхливо розвиваються. Надалі настає коматозний стан, можливий параліч дихального і судинорухового центрів. 
Хронічна інтоксикація. З'являються слабкість, головний біль, запаморочення, В початкових стадіях отруєння скарги на слабкість, головний біль, Запаморочення, втрата апетиту, нудота, відчуття металевого смаку в роті. Нерідко спостерігаються болі в животі, диспепсичні розлади, нестійкий стілець (чергування проносу із закріпами). Звертає на себе увагу розвиток гінгівіту, стоматиту, токсичного гепатиту. Виявляється порушення трофіки: випадання волосся, ламкість нігтів, білі смужки депігментації на нігтях (смуги Мєєса). Меланодермія – один з характерних симптомів. Порушуються обмінні процеси. Для хронічної інтоксикації характерна наявність синдромів з переважним ураженням шлунково-кишкового тракту, нервової і серцево-судинної систем, слизистих оболонок і шкірних покривів.
Лікування. Антидотна терапія - унітіол (5 мл 5% розчину внутрішньом'язово по відповідній схемі). Призначають натрію тіосульфат—15 мл 20% розчину внутрішньом'язово, тетацин-кальцій —30 мл 10% розчину, на 500 мл 5% розчину глюкози внутрішньовенно краплинно. Надалі показана симптоматична терапія. У випадках важкої ниркової недостатності унітіол протипоказаний і рекомендується перитонеальний діаліз, гемодіаліз. При явищах невриту показаний курс вітамінів групи В. При вираженому больовому синдромі – болезаспокійливі, снодійні, показана фізіо- і бальнеотерапія: сірчановодневі ванни, електрофорез новокаїну, масаж, ЛФК. Рекомендується санаторно-курортне лікування, диспансерне спостереження.
        Питання ЛТЕ. Прогноз при легких формах сприятливий, при важких - можливі залишкові явища (серцево-судинна, бронхо-легенева патологія,  функціональна недостатність печінки, нирок, і ін.), що ведуть до тривалого зниження працездатності, вимагають напряму на МСЕК. 
ГЕМАТОЛОГІЧНІ СИНДРОМИ

         Залежно від характеру ураження виділяють чотири групи професійних захворювань крові.

1 ГРУПА характеризується пригнобленням гемопоезу і рідше — мієлопроліферативним процесом. У основі захворювання — інтоксикація бензолом і його гомологами, хлорпохідними бензолу, гексаметилендіаміном, хлорорганічними пестицидами та ін.; іонізуюче випромінювання. Пригнічується гемопоез на рівні поліпотентних стволових клітин, що веде до зменшення їх вмісту в кістковому мозку і селезінці, а також порушенню здатності цих клітин до диференціації. Хронічна інтоксикація бензолом як найбільш типовим представником отрут цієї групи.
Лікування. проводять в стаціонарі. При легкому ступені — вітаміни С, Р, групи В. Прі геморагічному синдромі — вікасол, амінокапронова кислота, хлорид кальцію. Глибока панцитопенія вимагає повторних гемотрансфузій у поєднанні з кортикостероїдними гормонами, гемостимуляторами, гормони анаболізму (неробол). Лікування інших синдромів симптоматичне. 

Питання ЛТЕ. Прогноз сприятливий при припиненні контакту з токсичними речовинами і проведенні адекватної терапії. Рекомендується раціональне працевлаштування. При зниженні працездатності — напрям на МСЕК. 

2 ГРУПА характеризується розвитком гіпохромної гіперсидеремічної сидероахрестичної анемії. У основі захворювання — інтоксикація свинцем і його неорганічними сполуками. 

Діагностика інтоксикації ґрунтується на даних профанамнеза, результатах клінічного і лабораторного досліджень. Інтоксикацію свинцем необхідно диференціювати від захворювань крові (гіпохромна залізодефіцитна, гемолітична анемії, таласемія), порфірій, гострого живота, уражень нервової системи і печінки непрофесійної етіології.

Лікування проводять в стаціонарі. Основним методом видільної і патогенетичної терапії є застосування комплексонів: тетацин-капьцію, пентацин, Д-пеніциламін (за загальноприйнятою схемою). Коліка купується введенням 20 мл 10% розчину в/в тетацин-кальцію (до 2 разів на перший день лікування). За наявності поліневропатії та інших синдромів лікування симпатоматичне. Рекомендується їжа з високим вмістом білка, кальцію, заліза, сірки; у раціон вводять овочі, фрукти, соки (пектини). Показано санаторно-курортне лікування.
Питання ЛТЕ. Прогноз при початковій і легкій формі сприятливий. При вираженій формі необхідно виключити контакт із свинцем та іншими токсичними речовинами. При зниженні працездатності — направлення на МСЕК. 

3 ГРУПА – гемолітичні анемії. В основі захворювання — інтоксикація миш'яковистим воднем, фенілгідразином, метгемоглобіноутворювачами (окислювачі, аміно- і нітропохідні бензолу). 
Патогенез: патологічне окислення (оксидантний гемоліз), що веде до накопичення перекисних сполук. Це приводить до функціональних і структурних змін в гемоглобіні, необоротним зрушенням в ліпідах мембран еритроцитів і інгібуванню активності сульфгідрильних груп.
Клініка. при легкій формі інтоксикації спостерігаються слабкість, головний біль, нудота, озноб, іктеричність склер. При вираженій формі після прихованого періоду (2—8 г) настає період прогресуючого гемолізу, що супроводжується наростаючою слабкістю, головним болем, болем в епігастральній області і правому підребер'ї, попереку, нудотою, блювотою, лихоманкою. У крові — зниження гемоглобіну, еритроцитопенія, ретикулоцитоз (до 200—300 %), лейкоцитоз із зрушенням вліво. У сечі - гемоглобінурія, протеїнурія. Сеча набуває темно-червоного, інколи чорного кольору. Температура тіла 38—39 °С. На 2—3-ій добі з'являється жовтяниця, наростає білірубінемія. На 3—5-у добу до процесу залучаються печінка і нирки. При своєчасному лікуванні період одужання продовжується від 4 до 6—8 тиж. При отруєнні миш'яковистим воднем спостерігаються також симптоми загальнотоксичної дії (міокардіопатія, артеріальна гіпотензія, поліневропатія та ін.)

Лікування. Постраждалого видаляють із загазованого приміщення і забезпечують повний спокій. Застосовують антидоти: мекаптид (1 мл 40% розчину в/м, при важких формах до 2 мл, повторне введення через 6—8 г), антарсин (1 мл 5% розчину в/м). Разом з вказаними препаратами вводять унітіол (5 мл 5% розчину в/м). З метою детоксикації і ліквідації симптомів печінкової і ниркової недостатності використовують форсований діурез, вітамінотерапію. Показано раннє проведення гемодіалізу. Рекомендуються антибактеріальні засоби і симптоматична терапія.

Профілактика: забезпечення чистоти повітряного  середовища. Система сигналізації про наявність в повітрі робочої зони миш'яковистого водню.
Питання ЛТЕ Прогноз при легких формах сприятливий, при важких— можливі залишкові явища (функціональна недостатність печінки, нирок, анемія), що ведуть до тривалого зниження працездатності. 
4 ГРУПА характеризується утворенням патологічних пігментів крові — карбоксигемоглобіну (Нbсо) і метгемоглобіну (MtHb). У основі захворювання — інтоксикація окислом вуглецю (СО) і метгемоглобіноутворювачами (аміно- і нітросполуки бензолу, бертолетова сіль та ін.). 
Профілактика: систематичний контроль за концентрацією СО в повітрі приміщень. 
       Діагностика інтоксикації ґрунтується на даних санітарно-гігієнічної характеристики, клінічного і лабораторного досліджень (MtHb, тільця Гейнца—Ерліха).

Лікування. Оксигенотерапія. При гіпокапнії короткочасне вдихання карбогену; в/в введення 1 % розчину метиленового синього—(1 —2 мл/кг в 5% розчині глюкози), 50—100 мл 30% розчину тіосульфату натрію, 30— 50 мл 40% розчину глюкози з аскорбіновою кислотою; в/м 600 мкг вітаміну В12. При дуже важких формах — заміщення крові (не менше 4 л). За необхідності — форсований діурез; симптоматична терапія. Лікування хронічної інтоксикації симптоматичне. 
Питання ЛТЕ. Прогноз за відсутності залишкових явищ сприятливий. За наявності стійких наслідків — направлення на МСЕК.
ЗАХВОРЮВАННЯ, ЩО ЗУМОВЛЕНІ ДІЄЮ ГЕПАТОТРОПНИХ РЕЧОВИН

Серед хімічних речовин виділяють групу гепатотропних отрут, інтоксикація якими приводить до ураження печінки. До їх числа відносяться хлоровані вуглеводні (чотирихлористий вуглець, дихлоретан, тетрахлоретан і ін.), бензол і його похідні (анілін, тринітротолуол, стирол та ін.) деякі пестициди (ртуть, хлор- і фосфорорганічні сполуки). Печінковий синдром спостерігається при дії деяких металів і металоїдів (свинець, миш'як, фтор та ін.), мономерів, що використовуються для отримання полімерних матеріалів (нітрил акрилової кислоти, диметилформамід та ін.)

Інтоксикації перерахованими сполуками зустрічаються при їх виробництві або застосуванні в якості як розчинників, початкових продуктів для виготовлення ароматичних сполук, органічних фарбників в різних галузях промисловості, в сільському господарстві. 

Патогенез. Гепатит будь-якої етіології (вірусної, токсичної) завжди супроводжується порушенням структури і функцій печінки, оскільки гепатоцити є мішенню для будь-яких гепатотропних агентів. 
Хімічна речовина безпосередньо діє на печінкову клітину, її ендоплазматичну мережу і мембрани ендоплазматичного ретикулуму гепатоцитів, що супроводжується порушенням проникності мембран з виходом в кров ферментів і зменшенням синтезу білку. Для вірусних гепатитів характерні запально-некротичні зміни, а для токсичних – жирова дистрофія печінкової тканини. Крім того, є і зворотний зв'язок: причини, що приводять до розвитку стеатозу, нерідко можуть викликати запалення і некроз печінкової тканини, найчастіше ці явища поєднуються з дрібнокрапельним ожирінням. Має значення і алергічний механізм розвитку токсичного гепатиту. 

Клініка. По своєму перебігу токсичні гепатити можуть бути гострими і хронічними. Гостре ураження печінки розвивається на 2—5-у добу після інтоксикації і характеризується збільшенням печінки, больовими відчуттями під час пальпації, наростаючою жовтяницею. Ступінь вираженості цих змін залежить від важкості інтоксикації. Характерні значне підвищення активності ферментів сироватки крові: аланін- і аспартатамінстрансферази, лактатдегідрогенази, фруктозомонофосфатальдолази; гіпербілірубінемія з переважанням фракції білірубінглюкуроніду, а також уробілінурія і жовчні пігменти в сечі. У важких випадках гіпопротеїнемія з гипоальбумінемією, знижена кількість β-ліпопротеїдів і фосфоліпідів в крові. Однією з ознак печінкової недостатності є геморагічний синдром — від мікрогематурії до масивних кровотеч. 
У розвитку і перебігу гострих професійних гепатитів на відміну від вірусних гепатитів виявляється низка особливостей, що мають диференціально-діагностичне значення. Так, для гострих токсичних гепатитів характерні відсутність спленомегалії, лейкопенії, менша вираженість диспепсичних розладів. Крім того, гострий професійний гепатит протікає на фоні інших клінічних проявів, характерних для тієї або іншої інтоксикації. Своєчасне лікування зазвичай приводить до досить швидкого одужання (через 2—4 тиж.) з відновленням функції печінки. 

Клінічна картина хронічного токсичного гепатиту вельми мізерна. Хворі скаржаться на зниження апетиту, гіркоту в роті, тупий біль в правому підребер'ї, що посилюється після гострої і жирної їжі, нестійкий стілець. Біль в правому підребер'ї може носити нападоподібний характер з іррадіацією в праву лопатку і руку. Виявляється іктеричність склер, рідше жовтяничність шкірних покривів, помірне збільшення печінки, больові відчуття під час пальпації, позитивні симптоми роздратування жовчного міхура. Спостерігається дискінезія жовчного міхура; помірна гіпербілірубінемія за рахунок збільшення фракції вільного білірубіну при легких формах гепатиту, а при виражених — за рахунок білірубінглюкуроніду або обох його фракцій; помірне підвищення активності ферментів в крові, у тому числі фруктозомонофосфатальдолази. Змінюється білковий спектр сироватки крові за рахунок помірної гіпоальбумінемії і гіпергаммаглобулінемії. Перебіг хронічного токсичного гепатиту зазвичай доброякісний, і після усунення шкідливого чинника можливе повне одужання, проте в деяких випадках виявляється розвиток цирозу печінки. 

Діагностика професійного токсичного гепатиту здійснюється з урахуванням інших симптомів і синдромів, характерних для тієї або іншої інтоксикації. 

Лікування проводять в стаціонарі. Під час проникнення отрути всередину — промивання шлунку (10—15 л води) з подальшим введенням 150 мл вазелінового масла або 30—50 г сольового проносного. У першу добу після отруєння показано поєднання методів форсованого діурезу з використанням діуретиків (сечовина, манітол, фуросемид). За наявності симптомів інтоксикації — гемодіаліз або заміщення крові. Ліпотропні засоби — внутрішньовенно краплинно 30 мл 20% розчину холіну хлориду разом з 600 мл 5% розчину глюкози, вітаміни групи В, вітамін Е внутрішньом'язово по 1 мл 4—6 разів на добу, трасилол, контрикал, кокарбоксилаза, глутамінова кислота, антибіотики. Симптоматична терапія. 
При хронічному токсичному ураженні печінки легкого ступеню—лікувальне харчування, вітамінотерапія, жовчогінні засоби, дуоденальне зондування. Вливання в/в глюкози, ліпотропні засоби (холіну хлорид, метіонін, липамід). Лікування в амбулаторних умовах. При виражених формах або загостренні хронічного гепатиту застосовують сирепар, прогепар, гепалон. Лікування в стаціонарі. Санаторно-курортне лікування: Моршин, Трускавець. 
          Питання ЛТЕ.  Прогноз сприятливий. Працездатність визначається важкістю інтоксикації, залишковими явищами, віком, професією хворого і умовами праці. За наявності ознак інвалідності – направлення на МСЕК.


         ЗАХВОРЮВАННЯ, ЩО ЗУМОВЛЕНІ ДІЄЮ НИРКОВИХ ОТРУТ

Цю групу захворювань складають токсичні нефропатії—ураження нирок, викликані хімічними речовинами, важкими металами і їх сполуками (ртуть, свинець, кадмій, літій, вісмут та ін.), органічними розчинниками (чотирихлористий вуглець, дихлоретан, етилгліколь), гемолітичними отрутами (миш'яковистий водень, фенілгідразин, метгемоглобіноутворювачі).

Патогенез: пряма токсична дія на тканину нирки і розлад ниркового кровотоку на тлі порушення загального кровообігу. Можливий і імунологічний (токсико-алергіичний) механізм пошкодження нирок.
Клініка. Ураження нирок є одним з неспецифічних синдромів гострих і хронічних інтоксикацій. Проте при ряді гострих інтоксикацій токсична нефропатія може грати домінуючу роль в клінічній картині, а при хронічному отруєнні кадмієм ураження нирок займає провідне місце в клініці інтоксикації. Токсичне ураження нирок виявляється гострою нирковою недостатністю (ГНН), хронічною тубулоінтерстиціальною нефропатією, гострим і хронічним гломерулонефритом. При гемоглобінурійному нефрозі — одній з форм ГНН, обумовленою інтоксикацією гемолітичними отрутами - спостерігаються гемоглобінурія, протеїнурія, олігурія, що переходить у важких випадках в анурію.
Для нефронекрозу (некрозу «виділення»), що викликається сполуками важких металів, характерні виражена олігурія, помірна протеїнурія, мікрогематурія, швидко наростаюча уремія. ГНН спостерігається також при інтоксикаціях гліколями, хлорованими вуглеводнями. 

Хронічна тубулоинтерстициальная нефропатія розвивається при хронічних інтоксикаціях солями важких металів і перш за все кадмію. Кадмієва нефропатія виявляється протеїнурією з виділенням низькомолекулярних білків (Р2-мікроглобулінів). Можливий розвиток повільно прогресуючої анемії. Підвищення в сечі кількості мікроглобулинів служить ранньою ознакою інтоксикації кадмієм. 

Однією з форм професійних уражень сечовивідних шляхів є доброякісні пухлини сечового міхура (папіломи) з подальшою трансформацією в рак (ароматичні аміносполуки—бензидин).

Лікування. Основний принцип лікування ОПП — боротьба з шоком і порушенням гемодинаміки, видалення нефротоксичного агента з організму. Токсична нефропатія при хронічних професійних інтоксикаціях не вимагає спеціальних лікувальних заходів. 
Питання ЛТЕ. Прогноз залежить від форми токсичної ОПН. У ряді випадків можливий перехід ГНН в ХНН. За наявності ознак інвалідності – направлення на МСЕК.

ПРОФЕСІЙНІ НОВОУТВОРЕННЯ

За визначенням експертів ВООЗ: "Професійний канцероген - це канцероген, що викликає злоякісні пухлини в чоловіків і жінок у результаті їх професії". 

У біологічному та клінічному відношенні злоякісні новоутворення (ЗН), викликані впливом канцерогенів на виробництві, не відрізняються від пухлин, що виникли під впливом інших, невиробничих факторів. Вірогідність розвитку більшості ЗН залежить від комплексної дії різних факторів. 

Злоякісні новоутворення мають тривалий латентний період розвитку (в середньому 15-18 років), що значною мірою ускладнює встановлення зв'язку ЗН у працівників з дією професійних факторів, особливо в осіб, які залишили канцерогенонебезпечні виробництва. 

Професійні ЗН зазвичай виникають в результаті регулярного і тривалого контакту з канцерогенними факторами, які діють досить інтенсивно. Між рівнем впливу та / або його тривалістю (стажем роботи в умовах дії канцерогенів) і вірогідністю виникнення ЗН існує дозовідповідний зв'язок. 

У той же час прийнята безпорогова концепція дії канцерогенів припускає, що будь-яка доза канцерогену (як завгодно мала) може викликати ефект (мутацію, ініціювати клітини-мішені та ін), який через роки приведе до формування пухлини. 

Вікові, статеві та генетичні відмінності, стан здоров'я і особливості способу життя здатні впливати на ефект від дії канцерогенів на професійну групу і на населення в цілому. 

Професійні канцерогенні дії можуть викликати ЗН практично будь-якої локалізації. Однак найчастіше в ролі органів-мішеней виступають легені, органи травлення, шкіра, сечовий міхур, кровотворна та лімфатична тканини, центральна нервова система. 

Можливість участі професійних чинників у виникненні ЗН повинна бути досліджена при проходженні онкологічним хворим медико-соціальної експертизи. 

Професійний маршрут повинен бути невід'ємною частиною історії хвороби будь-якої людини, але вже в обов'язковому порядку - у працівників канцерогенних виробництв. Крім цього, надзвичайно важлива наявність у ній відомостей про непрофесійні фактори ризику розвитку ЗН, зокрема, про шкідливі звички. 

Інформація про професійний маршрут має багатоцільове призначення. Вона необхідна для того, щоб: 

· Визначити роль професійних чинників у розвитку ЗН. 

· Встановити точний медичний діагноз (наприклад, мезотеліоми плеври й очеревини часто діагностуються посмертно, в той час як ключем до діагнозу може бути вплив азбесту, що сприяє розвитку цих ЗН). 

· Зменшити ризик виникнення захворювання, переконавши працівника відмовитися від шкідливих звичок, наприклад, куріння.  (Відомо, наприклад, що ризик виникнення раку легені зростає багаторазово при спільній дії азбесту і куріння.) 

· Підвищити ефективність профілактики ЗН шляхом лікування хронічних і передпухлинних захворювань, тому що при дії канцерогенів на фоні цих захворювань ймовірність розвитку ЗН збільшується. 

· Обгрунтувати необхідність і розмір компенсації збитку здоров'ю, завданого професійним ЗН. Основою для такої оцінки є матеріали про початок, тривалість та інтенсивності впливу канцерогенного фактора в сукупності з гігієнічними та клінічними даними. 

· Отримати інформацію про раніше невідомі канцерогенних факторів на виробництві, а також зв'язок між їх впливом і розвитком ЗН. 

Лікарям та іншим фахівцям, пов'язаним з оцінкою впливу виробничих канцерогенних чинників на людину, необхідно знати канцерогенні чинники та / або виробничі процеси, що підвищують ризик розвитку пухлин різних локалізацій. У таблиці представлені локалізації ЗН і виробничі чинники, що можуть викликати їх розвиток. 
Локалізації злоякісних новоутворень і виробничі канцерогенні чинники, що викликають їх виникнення

	Локалізація злоякісних новоутворень (органи-мішені)
	Виробничі чинники, вплив яких може призводити до розвитку професійних злоякісних новоутворень 
	Приблизний перелік виробничих процесів і робіт 

	1
	2
	3

	Губа, порожнина рота 
	Возгони кам'яновугільних, нафтових смол, пеків; комплекс хімічних речовин виробництва гуми та гумових виробів. 
	Виробництво і застосування кам'яновугільних, нафтових смол, пеків, виробництво гуми та гумових виробів. 


	1
	2
	3

	Шлунок 
	Возгони кам'яновугільних, нафтових смол, пеків, нафтові мінеральні масла неочищені або неповністю очищені; комплекс хімічних факторів виробництва гуми та гумових виробів. 
	Нафтопереробне виробництво, виробництво і застосування кам'яновугільних, нафтових смол, пеків, технічного вуглецю, вугільних і графітових виробів, анодних і подових мас з використанням пеків, а також необпалених анодів; виробництво гуми та гумових виробів. 

	Печінка
	Вінілхлорид; радіоактивні речовини, тропні до печінкової тканини (полоній, торій і плутоній). 
	Виробництво і застосування вінілхлориду; робота в радіохімічних лабораторіях і виробництвах з радіоактивними речовинами (полоній, торій, плутоній). 

	Носова порожнина і носові синуси 
	Сполуки нікелю, шестивалентного хрому; аерозоль сірчаної кислоти; деревний пил і газова фаза карбамід-формальдегідних і фенол-формальдегідних смол; деревний пил твердих порід. 
	Отримання і застосування нікелю, хрому та його сполук; виробництво ізопропілового спирту сірчанокислотному методом; деревообробне та меблеве виробництво з використанням карбамід-формальдегідних і фенол-формальдегідних смол у закритих приміщеннях.

	Гортань
	Пил радіоактивних руд; сполуки нікелю; сірчистий іприт; аерозоль сильних неорганічних кислот, що містять сірчану кислоту. 
	Розвідка, видобуток і переробка радіоактивних руд, отримання нікелю; отримання і застосування сірчистого іприту; виробничі процеси, пов'язані з експозицією до аерозолю сильних неорганічних кислот, що містять сірчану кислоту. 

	Трахея, бронхи і легені 
	Возгони кам'яновугільних, нафтових смол, пеків; аерозоль нафтових мінеральних масел неочищених або неповністю очищених; аерозоль, що містить бензпірен; азбест, тальк, що містить азбестові волокна; сірчистий іприт; сполуки берилію; миш'як і його неорганічні сполуки; сполуки нікелю, шестивалентного хрому; кадмій та його сполуки; бісхлорметиловий і хлорметиловий (технічний) ефіри; відпрацьовані гази дизельних двигунів; пил радіоактивних руд; радон; кристалічний діоксид кремнію. 
	Розвідка, видобуток і переробка радіоактивних руд; видобуток і переробка і застосування азбесту і азбестовмісних матеріалів; видобуток і переробка мідно-сульфідних руд; видобуток, застосування нікелю, хрому; коксохімічне, нафтопереробне і нафтохімічне виробництво; газифікація вугілля, виробництво і застосування кам'яновугільних, нафтових смол, пеків, парафінів, технічного вуглецю, вугільних і графітових виробів, анодних і подових мас з використанням пеків, а також обпалення анодів; виробництво чавуну і сталі (агломераційні фабрики, доменні та сталеплавильні виробництва, гарячий прокат) та лиття з них; мідеплавильне виробництво (плавильний переділ, конверторний переділ, вогняне рафінування), робота в шахтах і рудниках з виробничою експозицією до радону, робота в шахтах і рудниках на транспортних засобах з дизельними двигунами; виробництво гуми та гумових виробів; роботи , пов'язані з видобутком і обробкою порід, що містять кристалічний діоксид кремнію (кварц, граніт, шамот, слюда - сирець); виробництво та застосування пестицидів, що містять миш'як і його неорганічні сполуки. 

	Кістки
	Радіоактивні речовини (Радій, стронцій, плутоній). 
	Робота в радіохімічних виробництвах, радіологічних та радіохімічних лабораторіях. 

	Шкіра 
	Продукти перегонки кам'яного вугілля, нафти, сланців (дьоготь, смола, бітум, парафін, асфальт, мінеральні масла (нафтові і сланцеві) неочищені або неповністю очищені; миш'як і його неорганічні сполуки; іонізуюче випромінювання; ультрафіолетове випромінювання. 
	Коксохімічне і нафтохімічне виробництво, виробництво і застосування кам'яновугільних, нафтових і сланцевих смол, пеків, парафінів. Виробничий контакт з миш'яком і його неорганічними сполуками. Роботи, пов'язані з іонізуючим випромінюванням. Виробнича експозиція до ультрафіолетового випромінювання. 

	Мезотеліома плеври й очеревини 
	Азбест
	Видобуток, переробка і використання азбесту і азбестовмісних матеріалів. 

	Передміхурова залоза 
	Кадмій та його сполуки 
	Роботи, пов'язані з виплавкою кадмію; використання кадмію для покриття виробів електрогальванічним способом. 

	Сечовий міхур 
	Бензидин, 4-амінобіфеніл, 2-нафтиламін, 1-нафтиламін технічний, що містить більше 0,1% 2-нафтиламіна
	Експозиція до цих речовин у різних галузях промисловості (переробка кам'яновугільної і нафтової смол, газифікація вугілля, перегонка кам'яного вугілля, виробництво гуми та гумових виробів), виробництво органічних барвників. 

	Головний і спинний мозок 
	Комплекс хімічних речовин нафтопереробного, нафтохімічного та гумового виробництв; вінілхлорид. 
	Нафтопереробне і нафтохімічне виробництво, виробництво і застосування вінілхлориду, виробництво гуми та гумових виробів. 

	Кровотворна та лімфатична системи 
	Бензол, вінілхлорид, етилен оксид, іонізуюча радіація. 
	Нафтопереробне і нафтохімічне виробництво, переробка кам'яновугільної, нафтової смол; виробництво і застосування вінілхлориду, виробництво гуми та гумових виробів; робота з джерелами іонізуючого випромінювання. 


Канцерогенні речовини можуть входити до складу сировини, утворюватися на проміжних стадіях технологічного процесу, утримуватися в кінцевому продукті та / або надходити в навколишнє середовище у вигляді викидів, скидів і твердих відходів. 

ВІБРАЦІЙНА ХВОРОБА (ВХ)

 ВХ– професійне захворювання, обумовлене  тривалою (не менше 3—5 років) дією вібрації в умовах виробництва. Вібрацію розділяють на локальну (від ручних інструментів) і загальну (від верстатів, устаткування, рухомих машин). 
Патогенез: хронічна мікротравматизація периферичних вегетативних утворень, периваскулярних сплетень з подальшим порушенням кровопостачання, мікроциркуляції, біохімізму і трофіки тканин, нейрорефлекторні та нейрогуморальні розлади.
Клініка: характеризується поєднанням вегетосудинних, чутливих і трофічних розладів. Найбільш характерні клінічні синдроми: ангіодистонічний, ангіоспастичний (синдром Рейно), вегетосенсорної поліневропатії, церебральний ангіодистонічний, дисциркуляторної енцефалопатії, вегетативно-вестибулярний та ін.. Захворювання розвивається повільно, через 5—15 років від початку роботи, пов'язаної з вібрацією, при продовженні роботи ознаки хвороби наростають, після припинення спостерігається повільне (3—10 років), інколи неповне одужання. 
Умовно виділяють 3 ступені ВХ: початкові прояви (I ступінь), помірно виражені (II ступінь) і виражені (III ступінь). Характерні скарги: болі, парестезії, мерзлякуватість кінцівок, напади побіління або синюшності пальців рук при охолоджуванні, зменшення сили в руках. При наростанні захворювання приєднуються головний біль, стомлюваність, порушення сну. При дії загальної вібрації переважають скарги на біль і парестезії в ногах, попереку, головний біль, запаморочення (вестибулярний синдром).

Об'єктивні ознаки захворювання: гіпотермія, гіпергідроз і набряклість кистей, ціаноз або блідість пальців, напади «білих» пальців, що виникають при охолоджуванні, рідше під час роботи. Судинні порушення виявляються в гіпотермії кистей  і стоп, спазмі або атонії капілярів нігтьового ложа, зниженні артеріального притоку крові до кисті. Можуть бути кардіалгії. Важливою ознакою є підвищення порогів вібраційної, больової, температурної, а також тактильної чутливості. Порушення чутливості носить поліневритичний характер. У міру прогресування ВХ виявляється сегментарна гіпалгезія, гіпалгезія нижніх кінцівок. Виявляється м'язова хворобливість, ущільнення або в'ялість окремих ділянок рук, ніг. 

На рентгенограмах кистей часто виявляються гроновидні прояснення, дрібні острівці ущільнення або остеопороз. При тривалій (15—25 років) дії загальної вібрації формуються дегенеративно-дистрофічні зміни поперекового відділу хребта, ускладнені форми поперекового остеохондрозу, системний остеопороз.

Характеристика основних синдромів вібраційної хвороби. 

I ступінь - периферичний ангіодистонічний синдром; скарги на біль і парестезії в руках, мерзлякуватість пальців. Нерізко виражені гіпотермія, ціаноз і гіпергідроз кистей, спазми і атонія капілярів нігтьового ложа, помірне підвищення порогів вібраційної і больової чутливості, зниження шкірної температури кистей, сповільнене відновлення її після холодової проби. Сила, витривалість м'язів не змінені. 

I, II ступінь - периферичний ангіоспастичний синдром (синдром Рейно) є патогномонічним для дії вібрації. Турбують напади побіління пальців, парестезії. У міру наростання захворювання симптоми розповсюджуються на пальці обох рук. Клінічна картина поза нападами побіління пальців близька до ангіодистонічного синдрому.
II ступінь - синдром вегетосенсорної поліневропатії характеризується дифузними болями і парестезіями в руках, рідше ногах, зниженням больової чутливості за поліневритичним типом. Вібраційна, температурна, тактильна чутливість знижена. Знижена сила і витривалість м'язів. Частішають і довшають за часом напади побіління пальців. Розвиваються дистрофічні порушення в м'язах рук, плечового поясу (міопатоз). Змінюється структура ЕМГ, сповільнюється швидкість проведення збудження по рухових волокнах ліктьового нерва. Нерідко виявляються астенія, вазомоторний головний біль. 
III ступінь зустрічається рідко, ведучим при цьому є синдром сенсомоторної поліневропатії. Зазвичай він поєднується з генералізованими вегетосудинними і трофічними порушеннями, вираженою церебрастенією. У міру наростання захворювання вегетосудинні і чутливі розлади виявляються і на ногах. 
Вібраційну хворобу слід диференціювати від синдрому Рейно іншої етіології, сирінгомієлії, поліневропатій (алкогольних, діабетичних, лікарських і ін.), вертеброгенної патології нервової системи. 

Лікування. Тимчасове або постійне припинення контакту з вібрацією. Ефективне поєднання медикаментозного, фізіотерапевтичного і рефлекторного лікування. Показані гангліоблокатори, судинорозширювальні засоби, препарати нікотинової кислоти, симпатолітики, ліки, що поліпшують трофіку і систему мікроциркуляції: АТФ, фосфаден, компламін, трентал, курантил, ін'єкції вітамінів групи В, ін'єкції гумізолю. Ефективні камерні гальванічні ванни з емульсією нафталанської нафти, електрофорез новокаїну або гепарину на кисті, діатермія, УВЧ або УФО на область шийних симпатичних вузлів, діадинамічні струми, масаж, ЛФК. Показана гіпербарична оксигенація, лазерне опромінення. Широко використовують курортні чинники: мінеральні води (радонові, сірчановодневі, йодобромні, азотні термальні), лікувальні грязі. 
Профілактика полягає в застосуванні так званих вібробезпечних інструментів, дотримання оптимальних режимів праці. Під час змінних перерв рекомендується самомасаж і обігрів рук (сухоповітряні теплові ванни). Показані курси профілактичного лікування (1—2 рази на рік). 

Питання ЛТЕ. Працездатність хворих вібраційною хворобою I ступеня тривалий час залишається збереженою; рекомендується профілактичне лікування 1 раз на рік з тимчасовим переведенням (на 1—2 міс.) на роботу поза дією вібрації. 
Хворих вібраційною хворобою II і особливо III ступеню необхідно переводити на роботу без вібрації, охолоджування і перенапруження рук; їм призначають повторні курси лікування. При II ступені хворі залишаються працездатними в широкому колі професій. При III ступені професійна і загальна працездатність хворих стійко знижена. 

ШУМ. ПРОФЕСІЙНА ПРИГЛУХУВАТІСТЬ (КОХЛЕАРНИЙ НЕВРИТ)
Професійна приглухуватість — поступове зниження гостроти слуху, обумовлене тривалою (багатолітньою) дією виробничого шуму (переважно високочастотного). Високий ступінь приглухуватості зустрічається у ковалів, казанярів, чеканників, мідників, авіаційних мотористів та ін. Гранично допустимий рівень промислового шуму — 80 дБ.
 Патогенез. Унаслідок хронічної мікротравматизації формуються нервово-судинні і дистрофічні зміни в спіральному (кортієвому) органі і спіральному ганглії. 
Клініка. Скарги  на поступове погіршення слуху, шум у вухах, при цьому виявляється погане сприйняття шепітної мови (при хорошому сприйнятті розмовної). Ураження зазвичай двостороннє. При огляді отоскопічна картина не змінена. Розрізняють 4 ступені вираженості захворювання. 
I ступінь (початкові ознаки зниження слуху) шепіт сприймається на відстані до 5 м).
ІІ ступінь (легке зниження слуху) - сприйняття шепоту до 4 м.
ІІІ ступінь (помірне зниження слуху) - шепіт сприймається на відстані до 2 м. 

IV ступінь (важке зниження слуху) - шепіт сприймається на відстані до 1 м. 

Тривала дія інтенсивного виробничого шуму при поєднанні з напруженою працею може бути чинником ризику в розвитку неспецифічних реакцій нервової і серцево-судинної систем, що протікають у вигляді невротичних розладів, нейроциркуляторної дистонії. 

При діагностиці необхідно враховувати стаж роботи і інтенсивність діючого шуму, характер розвитку приглухуватості, дані отоскопії і аудіометрії, дані попереднього і періодичних медичних оглядів. 

Диференційний діагноз слід проводити з кохлеарними невритами іншої етіології, з отосклерозом.

Лікування спрямоване на поліпшення функціонального стану рецепторів лабіринту. Призначають препарати, що поліпшують мозкову гемодинаміку (стугерон, кавинтон, компламин, продектин, трентал), препарати, що поліпшують клітинний і тканинний метаболізм (вітаміни групи В: В6, В15, А. Е; АТФ), біостимулятори (екстракт алое, ФІБС, гумізоль, апілак). Для поліпшення провідності нервових імпульсів призначають дибазол, галантамін, прозерин; холинолітики (атропін, платифілін). Шум у вухах зменшується при прийомі белоїда, белатамінала. Призначають ендоауральний електрофорез розчину нікотинової кислоти, галантаміна, прозерина; рекомендується голкотерапія. Протипоказані препарати ототоксичної дії (стрептоміцин, мономіцин, гентаміцин і ін.). 
Профілактика. Застосування протишумових вкладишів, навушників, шлемів; автоматизація виробництва, обладнаного протишумовими пристроями. 

Питання ЛТЕ. При I і II ступенях зниження слуху працездатність може бути збереженою; рекомендуються курси амбулаторного лікування. При значному зниженні слуху (IV ступінь) і при IIІ ступені у осіб, робота яких вимагає хорошого слуху (наприклад, випробувачі авіаційних моторів), рекомендується переведення на роботу без дії інтенсивного шуму, раціональне працевлаштування.

ЗАХВОРЮВАННЯ, ЩО ВИКЛИКАЮТЬСЯ ДІЄЮ ІОНІЗУЮЧИХ ВИПРОМІНЮВАНЬ

До іонізуючих випромінювань можуть бути віднесені електромагнітні коливання з невеликою довжиною хвилі, рентгенівські промені і γ-випромінювання, а також потоки α- і β-часток (електронів), протонів, позитронів, нейтронів і інших заряджених і нейтральних часток. Всі вони можуть стати пошкоджуючими чинниками як при зовнішньому, так і при внутрішньому опроміненні людини. Залежно від проникаючої здатності цих часток при зовнішньому опроміненні можливе попадання їх на шкіру або в глибші тканини. Найбільшою проникаючою здатністю володіють γ- промені і рентгенівські, меншою — β-промені.

Іонізуючому випромінюванню можуть піддаватися особи, що працюють з рентгенівськими і γ-променями при здійсненні γ-дефектоскопії на промислових підприємствах, що працюють на прискорювальних установках, обслуговують ядерні реактори, зайняті на розвідці і видобутку корисних копалин, працівники радіоізотопних лабораторій і т.і.
Патогенез Основною особливістю дії іонізуючого випромінювання є іонізація атомів і молекул живої матерії. Цей процес вважається за початковий етап біологічної дії випромінювання і надалі викликає функціональні і органічні ураження тканин, органів і систем. В основі генезу променевої хвороби лежать складні механізми прямої і непрямої дії іонізуючого випромінювання на організм.
Пряма дія радіації (великих доз) на молекули білка приводить до їх денатурації. В результаті молекула білка коагулюється і випадає з колоїдного розчину, надалі піддається розпаду під впливом протеолітичних ферментів. При цьому в клітині спостерігаються порушення фізико-хімічних процесів з деполімеризацією нуклеїнових кислот, що супроводжується зміною структури поверхні клітини і проникності мембран.
Непряма дія іонізуючого випромінювання пояснюється механізмом радіолізу води. При іонізації води утворюються радикали, що мають як окислювальні, так і відновні властивості. В результаті цих реакцій і перетворень порушується каталітична активність важливих тіолових ферментних систем, що беруть активну участь в синтезі нуклеопротеїдів і нуклеїнових кислот, що мають величезне значення для життєдіяльності організму. 
Одне з провідних місць в патогенезі променевої хвороби займає ураження органів кровотворення. Аплазія кісткового мозку, що розвивається під впливом радіації, є наслідком пригноблення мітотичної активності кровотворної тканини і масової загибелі малодиференційованих кістково-мозкових клітин. Різке зниження кровотворення обумовлює розвиток геморагічного синдрому.

Роздратування екстеро- і інтерорецепторів приводить до функціонального порушення ЦНС, особливо її вищих відділів. В результаті рефлекторно може змінюватися діяльність внутрішніх органів і тканин. Певне значення при цьому надається ендокринним залозам і, перш за все, гіпофізу, наднирникам, щитоподібній залозі і ін. 

В результаті тривалої дії іонізуючого випромінювання малих доз, але таких, що перевищують допустимі рівні, розвивається хронічна променева хвороба. Для неї характерне ураження різних органів і систем.
Відповідно до сучасної класифікації  хронічної променевої хвороби виділяють два варіанти хронічної променевої хвороби: а) викликану дією загального зовнішнього випромінювання або радіоактивних ізотопів з рівномірним розподілом їх в організмі і б) обумовлену дією ізотопів з вибірковим депонуванням або місцевим зовнішнім опроміненням.
У розвитку хронічної променевої хвороби виділяють три періоди: 1) період формування, або власне хронічна променева хвороба; 2) період відновлення і 3) період наслідків і результатів променевої хвороби.

Перший період, або період формування патологічного процесу, складає приблизно 1— 3 роки — час, необхідний для формування за несприятливих умов праці клінічного синдрому променевої хвороби з характерними для нього проявами. По вираженості останніх розрізняють 4 ступені тяжкості: 1 — легкий, II — середній, III — важкий і IV — вкрай важкий. Всі 4 ступені є лише різними фазами єдиного патологічного процесу. 

Клініка. Хронічна променева хвороба, обумовлена загальним опроміненням. Один з ранніх проявів цієї форми — неспецифічні реакції вегетативно-судинних порушень, що протікають на тлі функціональної зміни ЦНС з обов'язковими змінами в периферичній крові. На початку захворювання виявляється лабільність показників крові, в подальшому — стійка лейкопенія і тромбоцитопенія. Нерідко в цей період (доклінічний) з'являються симптоми геморагічного діатезу. Хворі пред'являють скарги на загальне нездужання, головний біль, підвищену дратівливість, кровоточивість ясен, диспепсичні розлади і тому подібне. Проте в цей період всі скарги носять скороминущий характер, а симптоми є зворотними.
Надалі, якщо ця стадія не діагностована і хворий продовжує працювати в умовах дії іонізуючого випромінювання, відбувається формування хвороби, що проходить всі етапи свого розвитку. При подальшому розвитку процесу з'являються і прогресують симптоми загальної астенізації організму, порушення обмінних процесів і різні нейротрофічні розлади. Можуть спостерігатися симптоми пригноблення секреторної і моторної функцій шлунку і кишечнику, зниження функції ендокринних залоз (особливо статевих), трофічні порушення шкіри (зниження еластичності, сухість, ороговіння) і нігтів. Перебіг захворювання носить торпидний характер з схильністю до загострень від всіляких неспецифічних несприятливих дій на організм. Як правило, різко знижується опір організму, що сприяє виникненню різних інфекційних ускладнень. Особливістю є можливість розвитку лейкозу і злоякісних новоутворень.

Залежно від важкості захворювання і клінічної течії розрізняють чотири ступені 

Клінічна картина хронічної променевої хвороби, обумовленої попаданням радіоізотопів всередину, залежить від характеру їх дії і природи радіоактивної речовини. Так, наприклад, під час потрапляння радіоактивних речовин через органи дихання променева хвороба виявляється переважним розвитком пневмосклерозу. Описані випадки виникнення раку бронхів і легень.
За наявності в організмі інкорпорованих радіоактивних речовин на перший план виступають симптоми астенізації, що набувають надалі вираженого характеру, а також симптоми геморагічного діатезу з підвищеною проникністю судинної стінки і зміни в системі кровотворення. Клінічна картина в подібних випадках багато в чому залежить від місця депонування радіоактивних речовин в організмі. Так, радіоактивні сполуки, що відкладаються переважно в кістковій тканині (радій, стронцій), викликають розвиток остеоалгічного синдрому (остеофіти, променеві некрози і т. д.) При тривалій дії зовнішнього опромінення в малих дозах (рентгенівські промені γ-частки, нейтрони) перш за все спостерігаються зміни в крові і порушення вегетативно-судинної регуляції. 
Лікування. Хворим хронічною променевою хворобою необхідно проводити комплексне лікування залежно від ступеня вираженості захворювання. При ранніх проявах хвороби призначають полегшений режим і загальнозміцнюючі заходи: перебування на повітрі, лікувальна гімнастика, повноцінне харчування, вітамінізація. Широко повинні застосовуватися фізичні методи лікування: водні процедури, гальванічний комір, гальваноновокаінтерапія. З седативних засобів призначають бром, а також кальцію гліцерофосфат,  пантокрин, женьшень і так далі. Якщо уражений кровотворний апарат, показані засоби, що стимулюють кровотворення. При неглибоких і нестійких порушеннях кровотворення призначають вітамін В1 в комбінації з натрію нуклеінатом або лейкогеном. Вітаміни В12 рекомендується вводити внутрішньом'язово по 100—300 мкг протягом 10 днів. Надалі проводять симптоматичну терапію.
При променевій хворобі II (середнього) ступеня, особливо в період загострення, рекомендується лікування в стаціонарі. Окрім загальнозміцнюючих і симптоматичних засобів, застосовують стимулятори лейкопоезу (вітаміни В12, тезан, натрію нуклеінат), антигеморагічні препарати (аскорбінова кислота у великих дозах, вітаміни В, Р, Д; препарати кальцію, серотонін), гормони (неробол) анаболізму і так далі. Якщо приєднуються інфекційні ускладнення, вводять антибіотики. При важких формах променевої хвороби лікування має бути наполегливим і тривалим. Головну увагу приділяють боротьбі з гіпопластичним станом кровотворення (багатократні гемотрансфузії, трансплантація кісткового мозку), інфекційними ускладненнями, трофічними і обмінними порушеннями (гормональні препарати, вітаміни, кровозамінники) і так далі 
Питання ЛТЕ. вирішуються залежно від вираженості захворювання. При початкових проявах хвороби показано тимчасове (до 1 року) усунення від роботи, пов'язаної з дією іонізуючої радіації, із збереженням середнього заробітку. Рішення питання про переведення хворого на іншу роботу на термін понад 1 рік за медичними і професійними показниками з супутнім матеріальним забезпеченням входить в компетенцію МСЕК, тоді як питання про переведення на коротший термін і раціональне працевлаштування вирішуються ВКК. При виражених явищах хвороби показаний направлення на МСЕК для встановлення ступеня втрати працездатності і трудових рекомендацій. У таких випадках категорично протипоказане повернення на роботу, пов'язану з можливістю дії іонізуючого випромінювання. Характер інвалідності - професійний.
ЗАХВОРЮВАННЯ, ЩО ВИКЛИКАНІ ДІЄЮ НЕІОНІЗУЮЧИХ

ВИПРОМІНЮВАНЬ 

До неіонізуючих випромінювань відносяться:

 -електромагнітні випромінювання (ЕМВ) діапазону радіочастот;

 -постійні і перемінні магнітні поля (ПМП і ПЕМП); 

 -електромагнітні поля промислової частоти (ЕМППЧ); 

 -електростатичні поля (ЕСП) ;

 -лазерне випромінювання (ЛВ). 

Нерідко дію неіонізуючого випромінювання супроводжують інші виробничі чинники, сприяючі розвитку захворювання (шум, висока температура, хімічні речовини, емоційно-психічна напруга, світлові спалахи, напруга зору). 

Патогенез. Гостра дія виникає у виключно окремих випадках грубого порушення техніки безпеки в осіб, що обслуговують потужні генератори або лазерні установки. Інтенсивне ЕМВ викликає перш за все тепловий ефект. Хворі скаржаться на нездужання, біль в кінцівках, м'язову слабкість, підвищення температури тіла, головний біль, почервоніння обличчя, пітливість, спрагу, порушення серцевої діяльності. Можуть спостерігатися діенцефальні розлади у вигляді нападів тахікардії, тремтіння, нападоподібного головного болю, блювоти. 
При гострій дії лазерного випромінювання ступінь ураження очей і шкіри (критичних органів) залежить від інтенсивності і спектру випромінювання. Лазерний промінь може викликати помутніння рогової оболонки, опік радужки, кришталика з подальшим розвитком катаракти. Опік сітківки веде до утворення рубця, що супроводжується зниженням гостроти зору. Перераховані ураження очей лазерним випромінюванням не мають специфічних рис. Ураження шкіри лазерним пучком залежать від параметрів випромінювання і носять найрізноманітніший характер: від функціональних зрушень в активності внутрішньошкірних ферментів або легкої еритеми в місці опромінення до опіків, що нагадують електрокоагуляційні опіки при ураженні електрострумом, або розриву шкірних покривів.

В умовах сучасного виробництва професійні захворювання, що викликаються дією неіонізуючих випромінювань, відносяться до хронічних. 

Хронічна дія. Провідне місце в клінічній картині захворювання займають функціональні зміни центральної нервової системи, особливо її вегетативних відділів, і серцево-судинної системи. Виділяють три основні синдроми: астенічний, астеновегетативний (або синдром нейроциркуляторної дистонії гіпертонічного типа) і гіпоталамічний. 
Клініка. Хворі скаржаться на головний біль, підвищену стомлюваність, загальну слабкість, дратівливість, запальність, зниження працездатності, порушення сну, біль в області серця. Характерні артеріальна гіпотензія і брадикардія. У більш виражених випадках приєднуються вегетативні порушення, що пов'язані з підвищеною збудливістю симпатичного відділу вегетативної нервової системи і виявляються судинною нестійкістю з гіпертензивними ангіоспастичними реакціями (нестійкість артеріального тиску, лабільність пульсу, браді- і тахікардія, загальний і локальний гіпергідроз). Можливе формування різних фобій, іпохондричних реакцій. В окремих випадках розвивається гіпоталамічний (діенцефальний) синдром, що характеризується так званим симпатико-адреналовим кризом. 
Виявляється підвищення сухожильних і періостальних рефлексів, тремор пальців, позитивний симптом Ромберга, пригноблення або посилення дермографізму, дистальна гіпостезія, акроцианоз, зниження шкірної температури. При дії ПМП може розвинутися поліневрит при дії електромагнітних полів СВЧ – катаракта.

Зміни в периферичній крові неспецифічні. Виявляється схильність до цитопенії, інколи помірний лейкоцитоз, лімфоцитоз, зменшена ШОЕ. Може спостерігатися підвищення вмісту гемоглобіну, еритроцитів, ретикулоцитоз, лейкоцитоз (ЕППЧ і ЕСП); зниження гемоглобіну (при лазерному випромінюванні).

Діагностика уражень від хронічної дії неіонізуючого випромінювання утруднена. Вона повинна базуватися на докладному вивченні умов праці, аналізі динаміки процесу, всебічному обстеженні хворого.

Лікування симптоматичне. 

Профілактика: вдосконалення технології, дотримання санітарних правил, техніка безпеки.
Питання ЛТЕ. Прогноз сприятливий. 
При зниженні працездатності - раціональне працевлаштування, за наявності ознак інвалідності - напрям на МСЕК. 


ЗАХВОРЮВАННЯ, ПОВ'ЯЗАНІ З РОБОТОЮ В УМОВАХ ПІДВИЩЕНОГО АБО ЗНИЖЕНОГО АТМОСФЕРНОГО ТИСКУ

У виробничих умовах дії підвищеного атмосферного тиску людина піддається при водолазних спусках, кесонних роботах, в підводних будинках, при роботі в компресійних барокамерах. Умови роботи із зниженим атмосферним тиском створюються при підйомі на висоту (у гірських місцевостях, у пілотів і ін.)

Виділяють три групи професійних захворювань: 

1 група пов'язана з дією на організм перепадів загального тиску (декомпресійна, або кесонна хвороба, баротравма легенів);                                                

2 група обумовлена зміною парціального тиску газів (наркотична дія індиферентних газів, кисневе отруєння);

3 група характеризується неспецифічними ураженнями, пов'язаними з особливостями праці людини у воді і іншими причинами (охолоджування, перегрівання, отруєння різними речовинами).

  ДЕКОМПРЕСІЙНА ХВОРОБА розвивається при недостатньо повільній декомпресії внаслідок чого не відбувається звільнення рідкого середовища організму від інертних газів (азот, гелій і ін.); це приводить до утворення вільних газових бульбашок в тканинах і рідкому середовищі, порушенню обмінних процесів і аероемболії. 
Клініка. При легкій формі перші симптоми виникають через 2—4 і навіть через 12—24 годин і більш після декомпресії. Спостерігаються шкірне свербіння, висип на шкірі, м'язовий і суглобовий біль, загальне нездужання, почастішання пульсу і дихання. 
Важка форма, що розвинулася в період декомпресії або в перші хвилини після її закінчення, характеризується різким болем в суглобах, м'язах і кістках, відчуттям утруднення і болем в грудях, паралічами кінцівок, порушенням кровообігу і дихання, втратою свідомості.
По основних клінічних ознаках розрізняють: суглобову, вестибулярну, неврологічну і легеневу форми захворювання. Повторне перенесення легких форм декомпресійних пошкоджень може приводити до формування хронічних уражень у вигляді некротичних вогнищ, інфарктів, абсцесів і інших порушень в різних органах.

Лікування. Проведення лікувальної рекомпресії до початку якої рекомендується безперервна інгаляція кисню. Лікарська терапія — за показаннями.
БАРОТРАВМА ЛЕГЕНІВ характеризується розривом легеневої тканини, попаданням газу в кровообіг і розвитком газової емболії. Можливий розвиток пневмотораксу, проникнення газів в клітковину середостіння і черевну порожнину. При важких ураженнях — плевропульмональний шок. Клінічно — біль в грудній клітці, виділення кривавої піни з рота, кровохаркання, кашель, задишка, тахікардія, порушення мови, судоми.
Лікування. Проведення лікувальної рекомпресії з максимально допустимою швидкістю підвищення тиску. Видалення повітря з плевральної порожнини, анальгезуючі суміші, сердечні засоби.
Баротравма середнього вуха виражається в зміні барабанній перетинки – від гіперемії до розриву. Виникає відчуття натискання на вуха, їх закладеності, з'являються колючі, деколи нестерпимі болі, що іррадіюють в скроневу область, в щоку. Біль у вухах, глухота і відчуття шуму можуть продовжуватися протягом багатьох годин навіть після припинення тиску.
Лікування. Туалет зовнішнього слухового проходу, анальгетики, місцеве тепло, закапування в ніс розчину ефедрину, антибіотиків. 
НАРКОТИЧНА ДІЯ ІНДИФЕРЕНТНИХ ГАЗІВ. При зануренні водолазів на глибину понад 40 м з використанням для дихання стислого повітря може настати так званий азотний наркоз (стан, схожий з алкогольним сп'янінням), обумовлений, ймовірно, високим парціальним тиском азоту і накопиченням вуглекислого газу в організмі.
Отруєння киснем може протікати в двох формах. При легеневій формі виявляються задишка, кашель, сильний біль в грудній клітці при вдиху, жорстке дихання, сухі і вологі хрипи, запалення і набряк легенів, дихальна недостатність. При ураженні центральної нервової системи спостерігаються пониження чутливості і оніміння кінчиків пальців рук і ніг, сонливість, апатія, слухові галюцинації, порушення зору. Можливі судоми за типом епілептичного нападу.

Перша допомога при початкових ознаках наркотичної дії азоту — припинення робіт під тиском і проведення декомпресії.
Лікувальні заходи зводяться до підйому потерпілого, перемикання на дихання повітрям; спокій, тепло, симптоматична терапія (протисудомні і антибактеріальні препарати). 
Прогноз при легких формах сприятливий. Виражені форми і стійкі порушення центральної нервової системи, хронічні захворювання кістково-суглобової системи, а також серця і судин призводять до зниження і навіть втрати працездатності.

Профілактика: суворе дотримання вимог безпеки праці водолазів, кесонників і представників інших професій, пов'язаних з роботою в умовах підвищеного барометричного тиску; медичний відбір і повторний огляд водолазів відповідно до інструктивно-методичних вказівок МОЗ України. 

ГІРСЬКА АБО ВИСОТНА ХВОРОБА може розвинутися при підйомі на висоту. Її формування обумовлене в основному нестачею кисню. 
Клініка. Першими ознаками хвороби є запаморочення, спільна слабкість, сонливість, порушення зору, координації рухів, нудота, блювота. Спостерігаються носові кровотечі, тахікардія, тахіпноє, підвищення артеріального тиску. Тривалість періоду адаптації визначається висотою. Для повної адаптації потрібно 1—2 міс. Проте на висоті 3—4 км. навіть при повній адаптації виконання важких фізичних робіт викликає утруднення.
Лікування. Вдихання кисню або суміші його з повітрям, симптоматична терапія.
Профілактика. Правильний професійний відбір. Поступове тренування до кисневого голодування, дотримання встановлених інструкцій. Рясне вживання підкисленої і вітамінізованої рідини.

Питання ЛТЕ. У легких випадках після лікування хворі працездатні. При ураженнях середнього і важкого ступеня, наявності ускладнень – направлення на МСЕК з подальшим вирішенням питань про працевлаштування або інвалідність.
ЗАХВОРЮВАННЯ, ЩО ВИКЛИКАНІ ДІЄЮ МІКРОКЛІМАТУ 

До підприємств, що характеризуються високою температурою повітря, відносяться гарячі цехи на металургійних, машинобудівних, хімічних, скляних і інших заводах. В результаті тривалого потрапляння великої кількості тепла в організм  настає порушення терморегуляції, так зване теплове ураження.

Патогенез теплових уражень включає: вегетативно-ендокринні порушення, порушення обміну речовин з утворенням токсичних продуктів і порушення водно-сольового обміну - обезводнення і гіпохлоремія. 
Клініка. Виділяють три види теплових уражень: гострі, підгострі і хронічні.
Гострі ураження легкого ступеня характеризуються загальною слабкістю, млявістю, сонливістю, головним болем, нудотою, почастішанням дихання і пульсу, субфебрильною температурою; шкіра волога і прохолодна на дотик. 
При середньому ступені важкості, окрім відмічених скарг, спостерігається короткочасна втрата свідомості. Шкіра гіперемована, волога. Пульс і дихання прискорені, температура тіла досягає 40—41 °С. 
Важкий ступінь розвивається поступово або раптово: має місце втрата свідомості або психомоторне збудження, нудота, блювота, судоми, мимовільна дефекація і сечовипускання, парези, паралічі, коматозний стан; інколи — зупинка дихання. Шкіра гіперемована, волога (липкий піт), гаряча. Температура тіла 42 °С і вище; тахікардія (120—140 в 1 хв.), тахіпноє (30—40 в 1 хв.); гіпотензія, колапс. 
Підгострі теплові ураження, що виникають при тривалому перебуванні в умовах високої зовнішньої температури без порушень процесів терморегуляції в організмі, виявляються в дегидратаційній, судомній і змішаній формах. 
Для першої характерні нестійкість температури, загальна слабкість, розбитість, головний біль, запаморочення, пітливість, задишка, тахікардія, олігурія, непритомні стани, блювота. 

Характерною ознакою другої форми є судомний синдром (періодично виникаючі хворобливі судоми різних груп м'язів, частіше на ногах, обличчі, інколи перехідні в загальні судоми). Частіше спостерігається змішана форма. 

У важких випадках знаходять: запалі очі, оточені темними кругами, запалі щоки, загострений ніс, цианотичні губи. Шкіра бліда, суха, холодна на дотик. Тахікардія. Гіпотензія. У крові — еритроцитоз, лейкоцитоз, підвищена кількість гемоглобіну, гіпохлоремія, олігурія, гипохлорурия. 

Для хронічного теплового ураження характерні наступні синдроми або їх поєднання: неврастенічний (з дистонією вегетативної нервової системи); анемічний (з помірним зменшенням кількості еритроцитів, лейкоцитів, гемоглобіну і ретикулоцитозом); серцево-судинний (тахікардія, лабільність пульсу, задишка, пониження максимального артеріального тиску, на ЕКГ— ознаки дистрофії міокарду); шлунково-кишковий (диспепсичні порушення, тупі болі в підкладковій області після їжі гастрити, ентерити, коліт). 
Лікування. Гідропроцедури. У легких випадках - теплий душ (26-27 °С) протягом 5-8 хв., при виражених формах - ванни (29 °С) протягом 7- 8 хв. з подальшим душем (26°С). За відсутності душу і ванн - вологі обгортання протягом 10-15 хв., холод на голову, пиття до повного утамовування спраги. Повний спокій. Внутрішньовенне введення ізотонічного розчину хлориду нутрія, глюкози, плазми. Оксигенотерапія. Симптоматичне лікування.
Профілактика: заходи санітарно-технічного характеру, направлені на поліпшення умов мікроклімату в гарячих цехах, раціональний режим праці і відпочинку; засоби індивідуального захисту, питний і харчовий режим.

Питання ЛТЕ. Прогноз сприятливий за відсутності залишкових явищ у вигляді порушень функцій нервової системи (парези, паралічі, мнестико-інтелектуальні розлади і ін.)
ПРОФЕСІЙНІ ЗАХВОРЮВАННЯ, ОБУМОВЛЕНІ ПЕРЕНАПРУЖЕННЯМ ОКРЕМИХ ОРГАНІВ І СИСТЕМ

Захворювання опорно-рухового апарату часто зустрічаються при роботі в таких галузях промисловості, як будівельна, гірничорудна, машинобудівна і ін., а також в сільському господарстві. 

Патогенез. Вони обумовлені хронічним функціональним перенапруженням, мікротравматизацією, багатократним виконанням швидких однотипних рухів. 
Клініка. Найчастіше зустрічаються захворювання м'язів, зв'язок і суглобів верхніх кінцівок: міозити, крепитуючий тендовагініт передпліччя, стенозуючий лігаментит (стенозуючий тендовагініт), епікондиліт плеча, деформуючі бурсити, остеоартрози, периартроз плечового суглоба, остеохондроз хребта (дискогенні попереково-крижові радикуліти). Захворювання розвиваються підгостро, мають рецидивуючу або хронічну течію. 
МІОЗИТИ, КРЕПІТУЮЧІ ТЕНДОВАГІНІТИ (частіше правого передпліччя) зустрічаються у гладильниць, полірувальників, шліфувальників, теслярів, ковалів і ін. Протікають підгостро (2— 3 тиж.) Біль в передпліччі пекучий, посилюється під час роботи, м'язи і місця їх прикріплення хворобливі, виявляється набряклість, крепітація. 
СТЕНОЗУЮЧІ ЛІГАМЕНТІТИ (стилоїдіт, синдром зап'ястного каналу) часто зустрічаються у полірувальників, малярів, штукатурів, каменярів, кравців і ін. У цих професіях хронічна мікротравматизація кисті приводить до рубцевого зморщування зв'язок, здавленню нервово-судинного пучка і в результаті цього - до порушення функції руки.
СТИЛОЇДІТ характеризується болем і припухлістю в області шилоподібного відростка променевої кістки, під час роботи біль посилюється і іррадіює в кисть і передпліччя. Різко хворобливе відведення великого пальця. На рентгенограмі кисті - деформація або періостит шилоподібного відростка.
СИНДРОМ ЗАП'ЯСТНОГО КАНАЛУ характеризується ущільненням поперечної зв'язки і звуженням каналу зап'ястя. При цьому відбувається здавлення серединного нерву, сухожиль згиначів і судин кисті. Характерні нічні парестезії і біль в кистях, посилення парестезії при тиску на плече, на поперечну зв'язку, при підніманні руки вгору (у положенні лежачи). Виявляється гіпестезія кінчиків II—III пальців, атрофія проксимальної частки тенару, порушення зіставлення великого пальця.
ПАЛЕЦЬ, ЩО ЗАМИКАЄТЬСЯ, виникає унаслідок тривалої травматизації долоні на рівні п'ястно-фалангових суглобів. При цьому відбувається ущільнення кільцеподібних зв'язок, утруднення вільного ковзання згиначів пальців (палець при згинанні раптово «замикається», розгинання утруднене, хворобливе). При наростанні процесу розгинання можливе тільки за допомогою іншої руки, при подальшому погіршенні може розвинутися згинальна контрактура.
БУРСИТИ розвиваються повільно (5—15 років) при тривалій травматизації суглоба. Ліктьовий бурсит часто спостерігається у чеканників, граверів, чоботарів; препателярний — у шахтарів, плиточників, паркетників. Бурсити характеризуються флюктуючою хворобливою припухлістю в області суглоба: у суглобовій сумці накопичується випіт. Рухи в суглобі не обмежені, але хворобливі.
ЕПІКОНДІЛИТ ПЛЕЧА (частіше зовнішній) зустрічається у робітників, праця яких вимагає тривалої напруженої супінації і пронації передпліччя (ковалі, гладильники, каменярі, штукатури і ін.). Характеризується поступово наростаючим болем в області зовнішнього надвиростка; під час роботи біль посилюється, розповсюджуючись по всій руці. Поступово наростає слабкість в руці. Характерні біль при тиску на надвиросток і симптом Томсена (різкий біль в області надвиростка при напруженій екстензії кисті). На рентгенограмі виявляються краєва резорбція або параосальні ущільнення в області надвиростка. 
ДЕФОРМУЮЧИЙ ОСТЕОАРТРОЗ суглобів кисті часто зустрічається при травматизації кисті (чоботарі, теслярі). Крупні суглоби частіше вражаються у осіб, що виконують важку фізичну роботу (шахтарі, ковалі, волочильники, каменярі). Клінічна картина близька до остеоартрозів непрофесійного характеру.
ПЕРИАРТРОЗ плечового суглоба — дегенеративно-дистрофічні зміни (з елементами реактивного запалення) м'яких білясуставних тканин плеча. Зустрічається при постійній травматизації периартикулярних тканин унаслідок різких рухів в плечовому суглобі (малярі, штукатури, волочильники і ін.). Клінічна картина ідентична периартрозу плечового суглоба непрофесійної етіології.
ОСТЕОХОНДРОЗ хребта — поліетіологічне захворювання, обумовлене дегенеративно-дистрофічним ураженням міжхребцевих дисків і інших тканин хребта. Частіше зустрічається остеохондроз поперекового відділу у представників професій, пов'язаних з важкою фізичною працею (гірники, металурги, обрубувачі, лісоруби, трактористи, екскаваторники, бульдозеристи). При цьому перенапруження і мікротравматизація хребта часто поєднуються з незручною позою, охолоджуванням, вібрацією. Поєднання несприятливих чинників може бути причиною розвитку в порівняно молодому віці ускладнених форм остеохондрозу (рецидивуючі люмбаго, дискогенні радикуліти).
Встановлення зв'язку перерахованих захворювань опорно-рухового апарату з професією вимагає ретельного аналізу виробничих умов, виключення інших причин. Істотне значення має зв'язок початку загострень з перенапруженням певних груп м'язів, з виконанням певних операцій. Встановлення зв'язку ускладнених форм остеохондрозу з професією ґрунтується на обліку тривалості роботи (не менше 10 років), пов'язаної з великим навантаженням на хребет в «вимушеній» позі, охолоджуванням, дією вібрації.

Лікування проводять по загальноприйнятих схемах. Широко призначають фізіотерапевтичні процедури, нестероїдні протизапальні препарати, блокади, масаж, ЛФК, акупунктуру. На час лікування рекомендується переведення в полегшені умови праці.
Питання ЛТЕ вирішуються з урахуванням ступеня вираженості захворювання, частоти рецидивів, ефекту від лікування, що проводиться, збереження функції, можливості раціонального працевлаштування. В разі стійкого зниження працездатності хворих направляють на МСЕК.

        ПРОФЕСІЙНІ ДИСКІНЕЗІЇ (КООРДИНАТОРНІ  НЕВРОЗИ)

зустрічаються серед професій, робота яких вимагає швидких рухів, точної координації, нервово-емоційної напруги (музиканти, телеграфісти, друкарки).

Патогенез: порушення координованої рефлекторної діяльності рухового аналізатора. Професійні дискінезії відносяться до функціональних захворювань.
Клініка. Найбільш часті форми: писальний спазм, дискінезія руки музиканта; у осіб, що грають на духових інструментах може розвинутися дискінезія губ. Характерним є вибіркове ураження функції робочої руки: порушується професійний навик (писання, гра на музичному інструменті), але інші функції руки залишаються збереженими. Розвивається дискінезія повільно, спочатку турбує відчуття втоми в руці, слабкість, тремтіння або незручність. Потім під час гри (писання) в окремих пальцях з'являється слабкість (паретична форма дискінезії) або судомне скорочення (судомна форма). Спроба «пристосуватися», змінити положення руки (пальців) лише посилює дефект. Нерідко дискінезія поєднується з міозитами, явищами неврастенії.
Діагноз ставлять з урахуванням характерних розладів координації руху, враховують характер виконуваної роботи. Диференціювати слід від істеричних парезів (або судом) руки, дискінезії органічного характеру (при торсіонній дистонії, тремтливому паралічі, гепатолентикулярній дегенерації). Дискінезія може бути симптомом шийного остеохондрозу, туберкульозу шийних хребців, краніовертебральної пухлини.

Лікування проводять за умови тимчасової (2 міс) перерви в грі (писанні) з одночасним лікуванням невротичних розладів. Показані масаж, ЛФК, акупунктура; усунення тригерних зон, електросон, психотерапія, аутотренінг. 
Профілактика дискінезії передбачає загальногігієнічні заходи (дотримання режиму праці і відпочинку), своєчасне лікування невротичних розладів, оздоровчі заходи.

Питання ЛТЕ. Професійний прогноз несприятливий. Хворі залишаються працездатними в широкому колі професій (музикантам-виконавцям рекомендують викладацьку діяльність, при необхідності тривалого писання — навчання машинопису).
ТЕСТОВІ ЗАВДАННЯ

Пневмоконіози
1 Який пил найбільш коніонебезпечний?

1  Свинцевий; 2  Вугільний;  3  Деревинний; 4  Цукровий; 5  Тютюновий
2 Який пил викликає розвиток альвеолиту?

1  Комбікормовий; 2  Азбестовий; 3  Мідний; 4  Графітовий; 5  Слюдяний
3 Який вплив на організм надає пил, що містить кварц?

1  Алергизуючий; 2  Токсичний; 3  Фіброгенний; 4  Канцерогенний; 5  Іонізуючий
4 Який пил найчастіше є носієм збудників професійних інфекційних захворювань?

1  Азбестовий; 2  Тютюновий; 3  Деревинний; 4  Цинковий; 5  Вовняний; 

5 Який пил надає здебільше токсичну дію?

1  Марганцевий; 2  Вугільний; 3  Діамантовий; 4  Борошняний; 5  Слюдяний
6 Який пил надає канцерогенну дію?

1  Кварцевий; 2  Цинковий; 3  Азбестовий; 4  Бавовняний; 5  Зерновий
7 Яка скарга є характерною для хворих з початковими стадіями пневмоконіозу?

1  Сильний нападоподібний кашель; 2  Інтенсивні локальні болі в грудях; 

3  Задишка в стані спокою;   Задишка при помірному фізичному навантаженні;

5  Інтенсивні болі в області серця

8 Який засіб рентгендослідження є основним при діагностиці пневмоконіозу?

1  Рентгеноскопія; 2  Рентгенографія; 3  Томографія; 4  Брохографія; 5  Сцинтиграфія

9 Який рентгенологічний симптом характерний для вузлової форми пневмоконіозу?

1  Кільцеподібні тіні; 2  Плямисті тіні діаметром 1,5-3 мм; 3  Фокусні тіні діаметром 1,5 см; 4  Ділянка затемнення; 5  Все перераховане

10 Який рентгенологічний симптом характерний для вузлової форми пневмоконіозу?

1  Тіні діаметром більше 1,5 см; 2  Тіні діаметром більше 10 см; 3  Тіні діаметром більше 5 см; 4  Все перераховане

11 Зниження якого спирографічного показника найбільш характерне для дихальної недостатності за рестриктивним типом?

1  Об'єму форсованого видиху за одну секунду; 2  Максимальна вентиляція легенів; 3  Життєвій ємкості легенів; 4  Індексу Тіффно

12 Чим зумовлений обструктивний тип порушення вентиляції легенів?

1  Зменшенням рухливості бронхів; 2  Зменшенням рухливості діафрагми;

3  Розвитком спайок в плевральній щілині; 4  Порушенням перфузії

13 Який показник зазвичай не знижується при обструктивному типові дихальної недостатності?

1  Об'єм форсованого видиху за одну секунду; 2  Максимальна вентиляція легенів;

3  Життєва ємкість легенів; 4  Індекс Тіффно

14 Який тип вентиляційних порушень переважає при пиловому бронхіті 1 стадії?

1  Обструктивний; 2  Рестриктивний; 3  Змішаний; 4  Дифузний; 5  Все перераховане

15 Який тип дихальної недостатності найбільш характерний для пневмоконіозу 1 стадії?

1  Обструктивний; 2  Рестриктивний; 3  Дифузний; 4  Рестриктивно-обструктивний;5  Все перераховане

Інтоксикація свинцем
1. Який основний шлях надходження свинцю в організм на виробництві?

1 Органи травлення; 2 Органи дихання; 3 Шкіра; 4 Органи травлення і шкіра;

5 Всі перераховані

2. У яких органах або тканинах свинець утворює найбільш стійке депо?

1 Печінка; 2 Нирка; 3 Центральна нервова система; 4 Легені; 5 Кісткова тканина
3. Які форми свинцевої інтоксикації зустрічаються на виробництві?

1 Гостра; 2 Підгостра; 3 Хронічна; 4 Гостра і підгостра; 5 Все перераховане

4. Порушення якого виду обміну речовин найбільш характерне при свинцевої інтоксикації?

1 Білкового; 2 Порфірінового; 3 Вуглеводного; 4 Ліпідного; 5 Мінерального

5. Який метаболит виділяється з сечею при свинцевій інтоксикації?

1 Сечова кислота; 2 Амінолевулінова кислота; 3 Глюкуронова кислота; 4 Фосфати; 5 Сульфати

6. Який з проміжних продуктів синтезу гема виділяється з сечею при свинцевій інтоксикації?

1 Гліцин; 2 Порфобіліноген; 3 Копропорфірин; 4 Протопорфірін; 5 Уропорфірін

7. Які зміни показників клінічних аналізів крові найбільш характерні для свинцевої інтоксикації?

1 Еритроцитоз; 2 Лейкоцитоз; 3 Ретикулоцитоз; 4 Збільшення кількості базофильнозернистих еритроцитів; 5 Ретикулоцитоз і збільшення базофильнозернистих еритроцитів

8. Який вид анемії розвивається при свинцевій інтоксикації?

1 Апластічна; 2 Залізодефіцитна; 3 Перніциозноподібна; 4 Гемолітична;

5 Сидероахрестична
9. Який препарат є найбільш ефективним для проведення терапії виділення при хронічній свинцевій інтоксикації?

1 Унітіол; 2 Тетацин-кальцій (або пентацин); 3 Тіосульфат натрію; 4 Купреніл; 5 Сукцимер

10. Яким чином може поступати ТЕС в організм?

1 Органи дихання; 2 Шкіра; 3 Органи травлення; 4 Органи дихання і шкіра; 5 Все перераховане

11. Яка скарга є найбільш характерною для початкових стадій гострій інтоксикації ТЕС?

1 Відчуття жару в роті; 2 Відчуття наявності волосся, ниток в роті  ; 3 Ознобоподобний стан4 Спрага; 5 Все перераховане

12. Які клінічні синдроми зустрічаються при свинцевій інтоксикації?

1 Астеновегетатівний; 2 Вегетативно-сенсорна поліневропатія; 3 Шлунково-кишковий;4 Анемічний синдром; 5 Все перераховане

13. Які клінічні синдроми характерні для вираженої форми хронічної свинцевої інтоксикації?

1 Астеноорганічний синдром; 2 Вегетативно-сенсорна поліневропатія; 3 Токсична анемія; 4 Свинцева коліка; 5 Все перераховане

14. Яке експертне рішення слід ухвалити при початковій формі хронічної свинцевої інтоксикації?

1 Продовжувати роботу при дотриманні санітарно-гігієнічних норм праці; 2 Видати профбюлетень для проведення амбулаторного лікування; 3 Видати лікарняний лист для проведення амбулаторного лікування; 4 Видати лікарняний лист для проведення лікування в стаціонарі; 5 Направити на МСЕК

15. Яке експертне рішення слід ухвалити після проведеного в стаціонарі лікування з приводу вираженої форми хронічної інтоксикації свинцем?

1 Продовжувати роботу при дотриманні санітарно-гігієнічних норм праці; 2 Видати профбюлетень терміном на 1-2 місяці для закріплення результатів лікування; 3 Видати лікарняний лист для проведення амбулаторного лікування; 4 Направити на МСЕК; 5 Все перераховане

Інтоксикація ртуттю

1. Основним шляхом потрапляння металевої ртуті в організм в умовах виробництва є:

1 Органи дихання; 2 Шкіра; 3 Органи травлення; 4 Шкіра і органи дихання; 5 Все перераховане

2. Яка величина вмісту ртуті в сечі вважається фізіологічно допустимою?

1 0,02 мг/л;  2 0,06 мг/л;  3 0,08 мг/л;  4 0,15 мг/л;  5 0,3 мг/л;  
3. За основний патогенетичний механізм при інтоксикації ртуттю вважається:

1 Блокада сульфгідрильних груп; 2 Інактівация холинестерази; 3 Утворення метгемоглобіну; 4 Блокада холінорецепторіов; 5 Блокада адренорецепторів

4. Яка скарга є характерною при гострому отруєнні парами ртуті?

1 Металевий смак в роті; 2 Головний біль; 3 Нездужання; 4 Гарячковий стан;

5 Все перераховане

5. Яка форма хронічної ртутної інтоксикації найбільш характерна для сучасного виробництва?

1 Гостра; 2 Підгостра; 3 Хронічна; 4 Гостра і підгостра; 5 Все перераховане

6. При якій стадії хронічної ртутної інтоксикації має місце синдром еретизму?

1 Першій; 2 Другійа; 3 Третійя; 4 Другій і третій; 5 При всіх стадіях

7. При якій стадії хронічної ртутної інтоксикації має місце мінливий дрібноамплитудний тремор пальців рук?

1 Першій; 2 Другій; 3 Третій; 4 Другій і третій; 5 При всіх стадіях

8. При якій стадії хронічної ртутної інтоксикації з'являється постійний великоноамплитудний інтенційний тремор пальців рук?

1 Першій; 2 Другій; 3 Третій; 4 Першій і другій; 5 При всіх стадіях

9. При якій стадії хронічної ртутної інтоксикації можуть спостерігатися генералізований тремор, дизартрія, атаксія?

1 Першій; 2 Другій; 3 Третій; 4 Другій і третій; 5 При всіх стадіях

10. При якій стадії хронічної ртутної інтоксикації має місце вегетативна дисфункція?

1 Першій; 2 Другій; 3 Третій; 4 Другій і третій; 5 При всіх стадіях

11. Яку стадію хронічної ртутної інтоксикації найбільш характеризує поява гіпоталамічного синдрому?

1 Першу; 2 Другу; 3 Першу і другу; 4 Третю; 5 Все перераховане

12. Який препарат застосовується як антидот при інтоксикації ртуттю?

1 Цинаризіин; 2 Ізонітрозин; 3 Піридитол; 4 Унітіол; 5 Циклодол

13. Який препарат застосовується як антидот при інтоксикації ртуттю?

1 Унітіол; 2 Натрій тіосульфат; 3 Сукцимер; 4 Купреніл; 5 Все перераховане

14. Яке експертне рішення слід ухвалити після проведеного курсу лікування з приводу легкої форми інтоксикації ртуттю з повним відновленням функцій?

1 Продовжувати роботу при дотриманні санітарно-гігієнічних норм праці; 2 Видати профбюлетень терміном на 1-2 місяці для закріплення результатів лікування; 3 Видати лікарняний лист для проведення амбулаторного лікування; 4 Направити на МСЕК

15. Яке експертне рішення слід ухвалити після проведених курсів лікування з приводу хронічної інтоксикації ртуттю за наявності стійкого астеновегетативного синдрому?

1 Продовжувати роботу при дотриманні санітарно-гігієнічних норм праці; 2 Видати профбюлетень терміном на 1-2 місяці для закріплення результатів лікування; 3 Видати лікарняний лист для проведення амбулаторного лікування; 4 Направити на МСЕК

Інтоксикація марганцем

1. Який основний шлях надходження марганцю в організм в умовах виробництва?

1 Органи дихання; 2 Шкіра; 3 Органи травлення; 4 Шкіра і органи травлення;

5 Все перераховане

2. Який патогенетичний механізм вважається за основний при інтоксикації марганець?

1 Інактівация холинестерази; 2 Дефіцит дофаміну; 3 Блокада сульфгідрильних груп; 4 Блокада цитохромоксидази; 5 Все перераховане

3. Яка форма характерна для інтоксикації марганцем?

1 Гостра; 2 Підгостра; 3 Хронічна; 4 Гостра і підгостра; 5 Все перераховане

4. Яка скарга характерна для початкової стадії інтоксикації марганцем?

1 Підвищена стомлюваність; 2 Сонливість; 3 Пітливість; 4 Гипресалівация;  Все перераховане

5. При інтоксикації марганцем має місце:

1 Безсоння; 2 Порушення зору; 3 Відчуття наявності волосся, ниток в роті; 4 Порушення ходьби і рівноваги; 5 Все перераховане

6. Який симптом є характерним для вираженої стадії інтоксикації марганцем?

1 Підвищення тонусу м'язів нижніх кінцівок; 2 Ангіоспазм пальців кистей і стоп; 

3 Менінгиальні знаки; 4 Бульбарні симптоми; 5 Все перераховане

7. При вираженій стадії інтоксикації марганцем має місце:

1 Гипомімія; 2 Брадікинезія; 3 Зниження критики до свого стану; 4 Насильницькі емоції; 5 Все перераховане

8. При якій стадії інтоксикації марганцем може знижуватися критика до свого стану?

1 Першій; 2 Другій; 3 Третій; 4 Другій і третій; 5 При всіх стадіях

9. При якій стадії інтоксикації марганцем спостерігаються насильницькі емоції?

1 Першій; 2 Другій; 3 Третій; 4 Другій і третій; 5 При всіх стадіях

10. У якій ділянці тіла переважно підвищується тонус м'язів при марганцевому паркінсонізмі:

1 Тулуб; 2 Верхні кінцівки; 3 Нижні кінцівки; 4 Верхні і нижні кінцівки;

5 Все перераховане

11. При якій стадії інтоксикації марганцем недоцільно призначати препарати холінолітичної дії (циклодол, амедін, динезін та ін.)?

1 Першій; 2 Другій; 3 Третій; 4 Другій і третій; 5 При всіх стадіях

12. Яке експертне рішення слід ухвалити при підозрі на наявність початкової стадії інтоксикації марганцем?

1 Продовжувати роботу при дотриманні санітарно-гігієнічних норм праці; 2 Видати профбюлетень для проведення обстеження; 3 Видати лікарняний лист для проведення амбулаторного лікування; 4 Направити на МСЕК

13. Яке експертне рішення слід ухвалити за наявності інтоксикації марганцем 2 ст?

1 Продовжувати роботу при дотриманні санітарно-гігієнічних норм праці; 2 Видати профбюлетень для проведення курсу лікування амбулаторно; 3 Видати лікарняний лист для лікування в стаціонарі; 4 Направити на МСЕК

14. Які трудові рекомендації слід дати хворому інтоксикацією марганцем 3 ст?

1 Працездатний в своїй професії; 2 Тимчасово перевести на іншу роботу; 3 Обмежено працездатний, потребує раціонального працевлаштування, перекваліфікації; 4 Непрацездатний

15. При якій стадії інтоксикації марганцем слід призначати такі препарати як ливодопа, мадопар, наком, мидантан?

1 Першій; 2 Другій; 3 Першій і другій; 4 Другій і третій; 5 Все перераховане

Інтоксикація бензолом

1. Який характер токсичної дії бензолу при гострому інгаляційному отруєнні?

1 Гепатотоксичний; 2 Нефротоксичний; 3 Гемолітітичний; 4 Наркотичний;

5 Дратівливе 

2. Які лікувальні заходи або препарати слід застосувати при гострому отруєнні парами бензолу?

1 Припинення контакту з бензолом; 2 Оксигено- і карбогенотерапия; 3 Стимуляція дихального центру (лобелін або цититон); 4 Серцево-судинні засоби; 5 Все перераховане

3. Який переважний характер дії бензолу при хронічній інтоксикації?

1 Ураження нирок; 2 Пригноблення гемопоезу; 3 Ураження нирок; 4 Ураження ЦНС;5 Ураження органів дихання

4. Які зміни крові спостерігаються при хронічній інтоксикації бензолом 1 стадії?

1 Лейкоцитоз; 2 Лейкопенія; 3 Ретикулоцитоз; 4 Ерітроцитоз; 5 Анемія

5. Які зміни крові спостерігаються при хронічній інтоксикації бензолом 2 стадії?

1 Лейкоцитоз і ретикулоцитоз; 2 Лейкопенія, тромбоцитопенія; 3 Еозинофілія і лейкоцитоз4 Лейкоцитоз і еозинопенія; 5 Анемія і лейкопенія

6. Які зміни крові спостерігаються при хронічній інтоксикації бензолом 3 стадії?

1 Лейкоцитоз, нейтрофильоз, еозинопенія; 2 Лейкопенія, тромбоцитопенія, анемія; 3 Ерітроцитоз, ретикулоцитоз, лейкоцитоз; 4 Анемія, лейкоцитоз, еозинопенія; 5 Лейкоцитоз, еозинофілія

7. Які клінічні синдроми найбільш характерні при виражених формах хронічної бензолової інтоксикації?

1 Печінковий синдром; 2 Токсична нефропатія; 3 Токсична енцефалопатія; 4 Шлунково-кишковий синдром; 5 Геморагічний синдром

8. Яке захворювання відноситься до атипової форми хронічної бензолової інтоксикації?

1 Токсична енцефалопатія; 2 Токсичний гепатит; 3 Токсична пневмонія; 4 Токсична нефропатія; 5 Гострий і хронічний лейкоз

9. Які препарати насамперед застосовуються при хронічній інтоксикації бензолом?

1 Транквілізатори; 2 Седатівні; 3 Ліпотропні; 4 Комплексони; 5 Гемостімулятори

10. Які трудові рекомендації слід дати при легкій формі хронічної бензолової інтоксикації після лікування з хорошим ефектом?

1 Працездатний в своїй професії; 2 Тимчасово (до 2 місяців) перевести на іншу роботу;3 Обмежено працездатний, потребує раціонального працевлаштування і перекваліфікації; 4 Непрацездатний

11. Які трудові рекомендації слід дати при хронічній бензольній інтоксикації середнього ступеня важкості за наявності лейкопенії і тромбоцитопенії після проведеного лікування?

1 Працездатний в своїй професії; 2 Тимчасово (до 2 місяців) перевести на іншу роботу; 3 Обмежено працездатний, потребує раціонального працевлаштування і перекваліфікації;4 Непрацездатний

12. Яке експертне рішення слід ухвалити при гострому інгаляційному отруєнні бензолом середнього ступеня важкості , яке закінчилося одужанням?

1 Видати лікарняний лист на 5-7 днів; 2 Видати лікарняний лист на 25 днів; 3 Видати профбюлетень; 4 Направити на МСЕК

13. Яке ускладнення при хронічній інтоксикації бензолом 4 стадії приводить до летального кінця?

1 Гостра ниркова недостатність; 2 Гепатаргія; 3 Легенева недостатність; 4 Порушення мозкового кровообігу; 5 Септикопіємія

14. Яке експертне рішення слід ухвалити після ефективного лікування в стаціонарі з приводу хронічної бензольної інтоксикації легкого ступеня у формі помірної лейкопенії?

1 Продовжувати роботу при дотриманні санітарно-гігієнічних норм роботи; 2 Видати профбюлетень для закріплення ефекту лікування терміном на 2 місяці; 3 Видати лікарняний лист на 2 місяці; 4 Направити на МСЕК

15. Яке експертне рішення слід ухвалити після проведеного лікування з приводу хронічної бензольної інтоксикації середнього ступеня важкості  у формі стійкої лейкопенії і тромбоцитопенії з геморагічним синдромом?

1 Продовжувати роботу при дотриманні санітарно-гігієнічних норм роботи; 2 Видати профбюлетень для закріплення ефекту лікування терміном на 2 місяці; 3 Видати лікарняний лист на 2 місяці; 4 Направити на МСЕК

Інтоксикація пестицидами

1. Якій групі пестицидів властива можливість кумуляції?

1 Фосфорорганічні сполуки; 2 Хлорорганічні сполуки; 3 Синтетичні пиретроїди; 4 Похідні карбамінової кислоти; 5 Все перераховане

2. Який патогенетичний механізм є основним при інтоксикації ФОС? 

1 Інактивация холінестерази; 2 Утворення метгемоглобіну; 3 Блокада сульфгидрильних груп; 4 Блокада ферментів тканинного дихання; 5 Блокада холінорецепторів

3. Який патогенетичний механізм є основним при інтоксикації ХОС?

1 Інактівация холінестерази; 2 Утворення метгемоглобіну; 3 Блокада сульфгидрильних груп; 4 Блокада ферментів тканинного дихання; 5 Блокада холінорецепторів

4. Який патогенетичний механізм є основним при інтоксикації ртутьрганічними пестицидами?

1 Інактівация холінестерази; 2 Утворення метгемоглобіну; 3 Блокада сульфгідрильних груп; 4 Блокада ферментів тканинного дихання; 5 Блокада холінорецепторів

5. Яка група пестицидів викликає інактивацію холінестерази?

1 Синтетичні пиретроїди; 2 Похідні карбамінової кислоти; 3 Хлорорганічні пестициди; 4 Фосфорорганічні пестициди 5 Нітрофенольні сполуки
6. Який ефект дії фосфорорганічних пестицидів на нервову систему?

1 Никотіноподібний; 2 Мускаріноподібний; 3 Центральний; 4 Никотіно - і мускариноподібний; 5 Все перераховане

7. Яка скарга характерна при гострій інтоксикації ФОС середнього ступеня важкості?

1 Підвищена пітливість; 2 Підвищене слиновиділення; 3 Колікоподібний біль в животі; 4 Утруднення дихання; 5 Все перераховане

8. Який симптом зазвичай має місце при гострій інтоксикації ФОС?

1 Блефароспазм; 2 Міоз; 3 Сухість шкіри і слизових оболонок; 4 Підвищення активності холінестерази в сироватці крові і еритроцитах

9. Який препарат застосовують при гострій інтоксикації ФОС?

1 Ксантінола никотінат; 2 Атропіни сульфат; 3 Натрій тіосульфат; 4 Метиленовий синій; 5 Все перераховане

10. Який синдром може мати місце при гострій інтоксикації хлорорганічними пестицидами?

1 Гострий трахеобронхіт; 2 Гострий гастроентероколіт; 3 Токсико-алергічний міокардит; 4 Токсична нефропатія; 5 Все перераховане
11. Який синдром може мати місце при хронічній інтоксикації хлорорганічними пестицидами?

1 Астеновегетативний синдром; 2 Плюригландулярна недостатність; 3 Енцефалопатія;4 Поліневропатія; 5 Все перераховане
12. Який препарат застосовують як антидот при інтоксикації ртутьрганічними пестицидами?

1 Унітіол; 2 Ізонітрозин; 3 Фінлепсин; 4 Прозерін; 5 Динезин

13. Яке експертне рішення слід ухвалити після проведеного курсу лікування з приводу інтоксикації пестицидами за наявності стійкого астеновегетативного синдрому?

1 Продовжувати роботу при дотриманні санітарно-гігієнічних норм праці; 2 Видати профбюлетень терміном на 1-2 місяці для закріплення результатів лікування; 3 Видати лікарняний лист для проведення амбулаторного лікування; 4 Направити на МСЕК

14. Які трудові рекомендації слід дати хворому після проведеного лікування з приводу гострої інтоксикації пестицидами з повним відновленням функцій?

1 Працездатний в своїй професії; 2 Тимчасово (до 2 місяців) перевести на іншу роботу; 3 Обмежено працездатний, потребує раціонального працевлаштування і ереквалификации; 4 Непрацездатний

15. Які трудові рекомендації слід дати хворому після проведеного курсу лікування з приводу інтоксикації пестицидами за наявності стійкого астеновегетативного синдрому?

1 Працездатний в своїй професії; 2 Тимчасово (до 2 місяців) перевести на іншу роботу; 3 Обмежено працездатний, потребує раціонального працевлаштування і перекваліфікації; 4 Непрацездатний

Дія вібрації

1 Який спектр локальної вібрації раніше інших викликає синдром холодового ангіоспазму пальців рук?

1 Низькочастотний; 2 Середньочастотний; 3 Високочастотний; 4 Нізко- і середньочастотний;5 Все перераховане

2 Який спектр локальної вібрації меньше за інші сприяє розвитку патології опорно-рухового апарату верхніх кінцівок?

1 Низькочастотний; 2 Середньочастотний; 3 Високочастотний; 4 Нізко- і середньочастотний;5 Все перераховане

3 У робітників якої професії можлива рання поява холодового ангіоспазму пальців рук?

1 Шліфувальникі; 2 Обрубувачі; 3 Чеканники; 4 Клепальники; 5 Прохідники
4 У робітників якої професійної групи найбільш вірогідний розвиток вібраційної хвороби з синдромом плечової плексопатии?

1 Шліфувальникиа; 2 Точильники; 3 Чеканники; 4 Слюсарі-інструментальники; 5 Прохідники
5 Яка скарга найбільш характерна при вібраційній хворобі від дії локальної вібрації 1 ст?

1 Постійні болі і парестезії в руках; 2 Болі і парестезії в руках після роботи; 

3 Ангіоспазми пальців кистей і стоп; 4 Зниження сили в руках; 5 Судоми пальців кистей

6 Яка скарга найбільш характерна при вібраційній хворобі від впливу локальної вібрації 2 ст.?

1 Часті ангіоспазми пальців рук; 2 Ангіоспазми пальців кистей і стоп; 3 Перемежаюча кульгавість; 4 Порушення рівноваги; 5 Все перераховане

7 Яка скарга найбільш характерна при вібраційній хворобі від впливу локальної вібрації 3 ст?

1 Постійні болі і парестезії в руках; 2 Зниження сили в руках; 3 Ангіоспазми пальців кистей і стоп; 4 Мерзлякуватість кистей і стоп; 5 Все перераховане

8 Який симптом буде відсутній при вібраційній хворобі від дії локальної вібрації?

1 „Мармуровість" долонь; 2 Симптом "білої плями" на кистях; 3 Гіпертермія кистей; 4 Цианоз кистей; 5 Гіпергідроз долонь

9 При якій стадії вібраційної хвороби від впливу локальної вібрації можуть мати місце функціональні порушення ЦНС?

1 Першій; 2 Другій; 3 Третій; 4 Другій і третій; 5 Все перераховане

10 При якій стадії вібраційної хвороби від впливу локальної вібрації можуть мати місце генерализовані акроангіоспазми?

1 Першій; 2 Другій; 3 Третій; 4 Першій і другій; 5 Все перераховане

11 Функція якого аналізатора порушується при тривалому впливі загальної вібрації?

1 Зорового; 2 Смакового; 3 Нюхового; 4 Вестибулярного; 5 Все перераховане

12 При якій стадії вібраційної хвороби від впливу загальної вібрації можуть мати місце функціональні порушення центральної нервової системи?

1 Першійю; 2 Другій; 3 Третій; 4 Другій і третій; 5 Все перераховане

13 При якій стадії вібраційної хвороби від впливу загальної вібрації може мати місце попереково-крижовий корінцевий синдром?

1 Першійю; 2 Другій; 3 Третій; 4 Другій і третій; 5 Все перераховане

14 При якій стадії вібраційної хвороби від впливу загальної вібрації можуть з'явитися симптоми вегетативно-сенсорної поліневропатії верхніх і нижніх кінцівок?

1 Першійю; 2 Другій; 3 Третій; 4 Другій і третій; 5 Все перераховане

15 Яке експертне рішення слід ухвалити після проведеного курсу лікування з приводу вібраційної хвороби від впливу локальної вібрації 1 ст, з повним відновленням функцій?

1 Продовжувати роботу при дотриманні санітарно-гігієнічних норм роботи; 2 Видати профбюлетень терміном на 1-2 місяці для закріплення результатів проведеного курсу лікування; 3 Видати лікарняний лист для проведення амбулаторного лікування; 4 Направити на МСЕК

Вплив шуму

1. Який спектр шуму надає найбільш несприятлива дію на організм?

1 Низькочастотний; 2 Середньочастотний; 3 Нізко- і середньочастотний; 4 Високочастотний;5 Все перераховане

2. У якому відділі слухового аналізатора локалізуються зміни, що приводять до розвитку професійної приглухуватості?

1 Барабанна перетинка; 2 Слуховіх кісточки; 3 Слуховіх рецепторні клітини кортієвого органу; 4 Вестибулярний апарат; 5 Все перераховане

3. До розвитку професійної приглухуватості можуть привести?

1 Дегенеративні зміни барабанної перетинки; 2 Хронічне серозне запалення середнього вуха; 3 Серозне запалення лабіринту; 4 Осередкове ураження капсули лабіринту; 5 Дегенеративно-дистрофічні зміни кортієвого органу і спірального ганглія

4. Який патогенетичний механізм має місце при професійній приглухуватості?

1 Травмуюча дія надмірної акустичної енергії; 2 Порушення регулюючої дії підкіркових центрів на трофіку звуковосприймального апарату; 3 Порушення гемодинаміки внутрішнього вуха; 4 Судинні порушення в кірковому відділі слухового аналізатора; 5 Все перераховане

5. Яке спосіб дослідження слуху є основним для діагностики професійної приглухуватості?

1 Дослідження диференціальних порогів слуху; 2 Визначення порогів слухової адаптації;3 Тональна аудіометрія; 4 Дослідження вестибулярних функцій

6. Починаючи з якого рівня сприйняття шепітної мови у робітників шумових професій можна запідозрити наявність у них ознак впливу шуму на орган слуху?

1. 5+1 м; 2. 4+1 м; 3. 3+1 м; 4. 2+1 м; 5. 1+0, 5 м

7. Який рівень сприйняття шепітної мови є характерним для професійної приглухуватості з легким ступенем зниження слуху:

1. 6+1 м; 2. 5+1 м; 3. 4+1 м; 4. 2+1 м; 5. 1+0, 5 м
8. Який рівень сприйняття шепітної мови є характерним для професійної приглухуватості з помірним ступенем зниження слуху:

1. 6 м; 2. 5+1 м; 3. 4+1 м; 4. 2+1 м; 5. 1+0, 5 м

9. Який синдром може розвинутися унаслідок тривалого впливу інтенсивного шуму?

1 Неврастенічний (гіперстенічний) синдром з вегетодистонією; 2 Астеновегетативний ; синдром; 3 Нейроциркуляторна дистонія за гіпертонічним типом; 4 Все перераховане

10. Застосування яких лікарських препаратів є патогенетично обгрунтованим при професійній приглухуватості?

1 Судинорозширювальні препарати; 2 Вітаміни групи В; 3 Біогенні стимулятори; 

4 Аниіхолінестеразні препарати (прозерин, галантамін); 5 Все перераховане

11. При якому ступені порушення слухової функції у робітників шумових професій зазвичай проводиться раціональне працевлаштування?

1 Ознаки впливу шуму на орган слуху; 2 Приглухуватість з легким ступенем зниження слуху; 3 Приглухуватість з помірним ступенем зниження слуху; 4 Приглухуватість із значним ступенем зниження слуху; 5 Все перераховане

12. Який метод дослідження застосовується при періодичних медичних оглядах осіб, які стикаються з впливом інтенсивного шуму?

1 Тональна аудіометрія; 2 Визначення показників слухової адаптації; 3 Визначення порогу 100% розбірливості мови; 4 Дослідження диференціальних порогів слуху; 5 Все перераховане

13. Яке рішення слід ухвалити в разі виявлення у робітників шумових професій ознак впливу шуму на орган слуху?

1 Взяти на диспансерний облік; 2 Видати профбюлетень терміном на 1 місяць для проведення амбулаторного лікування; 3 Видати профбюлетень терміном на 2 місяці для проведення амбулаторного лікування; 4 Видати лікарняний лист для проведення лікування в стаціонарі 5 Направити на МСЕК

14. Які трудові рекомендації слід дати хворому при розвитку професійної приглухуватості з легким ступенем зниження слуху унаслідок дії виробничого шуму?

1 Працездатний в своїй професії; 2 Працездатний в своїй професії при дотриманні санітарно-гігієнічних норм роботи і застосуванні індивідуальних засобів захисту; 3 Обмежено працездатний, потребує раціонального працевлаштування, перекваліфікації;4 Непрацездатний

15. Які трудові рекомендації слід дати хворому із стажем роботи в умовах впливу інтенсивного шуму менше 10 років за наявності професійної приглухуватості з помірним ступенем зниження слуху?

1 Працездатний в своїй професії; 2 Працездатний в своїй професії при дотриманні санітарно-гігієнічних норм роботи і застосуванні індивідуальних засобів захисту;3 Обмежено працездатний, потребує раціонального працевлаштування, перекваліфікації;4 Непрацездатний
Декомпресійна хвороба

1. Який ступінь важкості декомпресійної хвороби можливий за сучасних умов праці

1 Легкий ступінь; 2 Середній ступінь; 3 Важкий ступінь; 4 Легкий і середній ступінь; 5 Все перераховане

2. Коли розвиваються клінічні симптоми гострої декомпресійної  хвороби важкого ступеня?

1 У початковому періоді декомпресії; 2 Під час декомпресії; 3 В перші хвилини після закінчення декомпресії; 4 Все перераховане 

3. Коли зазвичай з'являються клінічні симптоми гострої декомпресійної  хвороби легкого ступеня?

1 У початковому періоді декомпресії; 2 Під час декомпресії; 3 В перші хвилини після закінчення декомпресії; 4 Через декілька годинників після закінчення декомпресії

4. Яка скарга характерна при легких формах гострої декомпресійної  хвороби?

1 Легке нездужання; 2 Шкірне свербіння; 3 Болі в м'язах; 4 Болі в суглобах кінцівок; 5 Все перераховане 

5. Який симптом може мати місце при важких формах гострої декомпресійної  хвороби?

1 Запаморочення; 2 Порушення зору; 3 Ністагм; 4 Парези і паралічи; 5 Все перераховане 

6. Який синдром буде відсутній при важкій формі гострої декомпресійної  хвороби?

1 Синдроми ураження м'язів і суглобів; 2 Вестибулярні порушення; 3 Синдром Рейно;4 Синдром ураження легенів, серця і інших органів; 5 Все перераховане

7. Що може бути застосоване при лікуванні гострої декомпресійної  хвороби?

1 Лікувальна рекомпресія; 2 Інгаляції кисню; 3  Серцеві  і дихальні аналептики; 4 Анальгетики; 5 Все перераховане

8. Основним засобом лікування гострої декомпресійної  хвороби є:

1 Інгаляція кисню; 2 Лікувальна рекомпресія; 3 Застосування гепарину; 4 Застосування стимуляторів серцево-судинної системи; 5 Застосування стимуляторів дихання

9. У яких суглобах зазвичай розвиваються синдроми асептичного остеонекрозу і остеоартрозу при хронічній формі декомпресийної хвороби?

1 Тазостегновому і колінному; 2 Плечовому і ліктьовому; 3 Тазостегновому і плечовому; 4 Колінному і ліктьовому; 5 Все перераховане

10. Які трудові рекомендації слід дати хворому після проведеного курсу лікування з приводу гострої декомпресионной хвороби з нижньою параплегією і сфінктерними розладами?

1 Працездатний в своїй професії; 2 Тимчасово (на 1-2 місяці) перевести на іншу роботу; 3 Обмежено працездатний, потребує раціонального працевлаштування, перекваліфікації; 4 Непрацездатний

11. Які трудові рекомендації слід дати хворому після проведеного курсу лікування з приводу гострої декомпресійної  хвороби з дисциркуляторною енцефалопатією і вираженим синдромом Меньера?

1 Працездатний в своїй професії; ; Тимчасово (на 1-2 місяці) перевести на іншу роботу 3 Обмежено працездатний, потребує раціонального працевлаштування, перекваліфікації; 4 Непрацездатний

12. Які трудові рекомендації слід дати хворому після проведеного курсу лікування з приводу хронічної форми декомпресійної  хвороби із змінами в кістках і суглобах, які в незначній мірі порушують функції кінцівок?

1 Працездатний в своїй професії; 2 Тимчасово (на 1-2 місяці) перевести на іншу роботу; 3 Обмежено працездатний, потребує раціонального працевлаштування, перекваліфікації; 4 Непрацездатний

13. Які трудові рекомендації слід дати хворому після проведеного курсу лікування з приводу хронічної форми декомпресійної  хвороби із змінами в кістково-суглобовому апараті, які в значній мірі порушують функції кінцівок?

1 Працездатний в своїй професії; 2 Тимчасово (на 1-2 місяці) перевести на іншу роботу; 3 Обмежено працездатний, потребує раціонального працевлаштування, перекваліфікації; 4 Непрацездатний

Променева хвороба

1. Які симптоми характерні для первинної реакції на опромінення при гострій променевій хворобі?

1 Збудження, порушення сну, субфебрилітет; 2 Нудота, блювота; 3 Серцебиття, артеріальна гіпотонія; 4 Нейтрофільний лейкоцитоз, абсолютна лімфопенія; 5 Все перераховане

2. Які зміни крові характерні для латентного періоду гострої променевої хвороби?

1 Нейтрофільний лейкоцитоз; 2 Лейкопенія, тромбоцитопенія, ретикулоцитопенія; 3 Анемія; 4 Еритроцитоз

3. Якими можуть бути віддалені наслідки перенесеної гострої променевої хвороби?

1 Лейкопенія, тромбоцитопенія; 2 Катаракта; 3 Астенічний і астеноорганічнкий синдром; 4 Лейкоз і злоякісні новоутворення різноманітної локалізації; 5 Все перераховане

4. Які симптоми і синдроми характерні для періоду виражених клінічних проявів гострої променевої хвороби?

1 Диспепсія; 2 Гектична  лихоманка; 3 Панцитопенія; 4 Геморагічний синдром; 5 Все перераховане

5. Який лікувальний захід найефективніший при важкій формі гострої променевої хвороби (опромінення в дозі 600-1000 Рад)?

1 Переливання крові; 2 Антибактеріальна терапія; 3 Стимулятори імунної системи; 4 Трансплантація кісткового мозку; 5 Введення кровозаменяющих рідин

6. Який клінічний синдром найбільш типовий для хронічної променевої хвороби?

1 Прогресуюча панцитопенія з геморагічним синдромом; 2 Синдром задухи;

3 Поліневропатія; 4 Гепатит; 5 Нефропатія

7. Яка форма гострої променевої хвороби виникає при спільному опроміненні в дозі 100-1000 Рад?

1 Кістковомозкова; 2 Кишкова; 3 Токсеміна; 4 Церебральна

8. Яка максимальна тривалість латентного періоду при гострій променевій хворобі?

1. 1-1, 5 тижні; 2. 2-3 тижні; 3. 4-5 тижнів; 4. 6-7 тижнів

9. Яка доза іонізуючого опромінення викликає гостру променеву хворобу легкого ступеня?

1 більше 600 Рад; 2 400-600 Рад; 3 200-400 Рад; 4 100-200 Рад; 5 50-100 Рад
10. Яка доза іонізуючого опромінення викликає гостру променеву хворобу середнього тягаря?

1 більше 600 Рад; 2 400-600 Рад; 3 200-400 Рад; 4 100-200 Рад; 5 50-100 Рад
11. Яка доза іонізуючого опромінення викликає гостру променеву хворобу важкого ступеня?

1. Більше 600 Рад; 2. 400-600 Рад; 3. 200-400 Рад; 4. 00-200 Рад; 5. 50-100 Рад
12. Яка доза іонізуючого опромінення викликає гостру променеву хворобу украй важкого ступеня?

1. більше 600 Рад; 2. 400-600 Рад; 3. 200-400 Рад; 4. 100-200 Рад; 5.   50-100 Рад
Ураження опорно-рухового апарату

1. Який синдром відсутній в списку професійних (від перенапруження) захворювань нервової системи?

1 Поліневропатія верхніх кінцівок; 2 Компресійні невропатії; 3 Шийна радикулопатія; 4 Попереково-крижова радикулопатія; 5 Енцефаломієлополіневропатія

2. Як називається початкова (функціональна) стадія патології м'язів від перенапруження?

1 Міалгія; 2 Міозит; 3 Міофасцит; 4 Міофіброзіт; 5 Все перераховане

3. У якому суглобі найчастіше розвиваються симптоми професійного (від перенапруження) остеоартрозу?

1 Плечовому; 2 Ліктьовому; 3 Променезап'ястковому; 4 Міжфалангових; 5 Ключично-акроміальному
4. В області якого суглоба найчастіше розвивається синдром професійного (від перенапруження) стенозуючого лигаментозу?

1 Плечового; 2 Ліктьовогой; 3 Променезап'ясткового; 4 Колінного; 5 Гомілковостопного

5. В області якого суглоба найчастіше розвивається синдром професійного бурситу?

1 Плечового; 2 Ліктьового; 3 Променезап'ястковогой; 4 Ключично-акроміального; 5 Міжфалангових

6. У сухожиллях яких м'язів найчастіше розвивається синдром професійного (від перенапруження) тендовагініту?

1 Плеча; 2 Передпліччя; 3 Стегна; 4 Гомілки; 5 Стоп

7. У яких кістках найчастіше розвиваються синдроми професійного (від перенапруження) асептичного некрозу?

1 Плеча; 2 Передпліччя; 3 Кисті; 4 Стегна; 5 Стоп

8. Який критерій свідчить на користь професійного (від перенапруження) характеру захворювань опорно-рухового апарату?

1 Розвиток патології на "робочій" руці; 2 Повільний прогрес; 3 Поліпшення при достатньо тривалих перервах в роботі; 4 Тривалий стаж роботи;5 Все перераховане

9. Який симптом відсутній при плечолопатковому периартрозі?

1 Біль при пальпації великого горбка плечової кісті; 2 Обмеження ротації плеча; 

3 Обмеження відведення плеча; 4 Обмеження закладу руки за спину; 5 Гіперемія шкіри в ділянці суглоба

10. Для якого синдрому професійної патології характерна зміна консистенції м'язів?

1 Вегетативно-сенсорна поліневропатія; 2 Міалгія; 3 Міозит; 4 Тендовагініт; 5 Все перераховане

11. Який рентгенологічний симптом може мати місце при плечолопатковому периартрозі?

1 Склеротичні зміни плошадки великого горбка плечової кісті; 2 Краєва резорбція великого горбка плечової кісті; 3 Деформація великого горбка плечової кісті; 4 Вапняні відкладення в периартикулярних тканинах; 5 Все перераховане    

12. Застосування яких препаратів найбільш показане при координаторному неврозі?

1 Судинорозширювальні препарати; 2 Транквілізатори; 3 Аналгетики; 4 Нестероїдні протизапальні засоби; 5 Все перераховане

13. Які препарати не застосовують при лікуванні професійних (від перенапруження) поліневропатій?

1 Вітаміни групи В; 2 Судинорозширювальні препарати; 3 Гангліоблокатори; 4 Біогенні стимулятори; 5 Комплексони

14. Яке експертне рішення слід ухвалити за наявності професійного (від перенапруження) синдрому асептичного остеонекрозу?

1 Продовжувати роботу при дотриманні санітарно-гігієнічних норм роботи; 2 Видати профбюллетень для проведення амбулаторного лікування; 3 Видати лікарняний лист для проведення лікування амбулаторно або в стаціонарі; 4 Направити на МСЕК

15. Яке експертне рішення слід ухвалити після проведеного в стаціонарі лікування з приводу професійної (від перенапруження) поліневропатії верхніх кінцівок із значним поліпшенням?

1 Продовжувати роботу при дотриманні санітарно-гігієнічних норм роботи; 2 Видати профбюллетень терміном на 1-2 місяці для закріплення результатів проведеного лікування;3 Видати лікарняний лист для проведення амбулаторного лікування; 4 Направити на МСЕК
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