Глава 1. Общая характеристика химических веществ.
1.1. Токсические аспекты повреждающего действия промышленных ядов на организм работающего
В производственных условиях поступление вредных веществ в орга​низм человека возможно через дыхательные пути, кожу и желудочно-кишечный тракт. Путь поступления веществ в организм зависит от их аг​регатного состояния (газы, жидкости, твердые вещества), физико-химических свойств соединений (упругость пара, летучесть, коэффициен​ты распределения).
Поступление токсичных веществ через дыхательные пути играет ве​дущую роль в возникновении профессиональных отравлений. Поступление вредных веществ в легкие может иметь место в промышленности в резуль​тате несовершенства или нарушений технологического процесса, правил техники безопасности и в экстремальных случаях возникновения аварий.
Быстрому их всасыванию способствует большая поверхность альве​ол у человека (80 - 90 м2), обильное снабжение альвеолярной сети кровью, тонкость альвеолярных перегородок, непрерывность функции дыхания. Для жирорастворимых веществ насыщение наступает быстро, с увеличе​нием растворимости в воде время насыщения организма увеличивается. Очень хорошо растворимые вещества, например хлорид водорода или ам​миак, почти полностью растворяются и сорбируются в верхних дыхатель​ных путях. При адсорбции газов на аэрозолях большое значение имеет дисперсность частиц. Крупные частицы оседают в верхних дыхательных путях, часть мелких частиц отхаркивается и может заглатываться с мокро​той. Часть частиц инкапсулируется, захватывается макрофагами и может разноситься таким путем через кровь и лимфу.
Через кожу в организм могут проникать преимущественно неэлек​тролиты; для электролитов кожа, как правило, непроницаема. Исключение составляют тяжелые металлы и их соли, которые могут поступать в кровь через кожный барьер, но в незначительном количестве. Основным услови​ем поступления веществ через кожу является их липидорастворимость в сочетании с растворимостью в воде. Относительно мало летучих веществ (ряд амино- и нитропроизводных бензола), а также фосфорорганических

соединений в условиях производства попадают в организм через кожу, вызывая профессиональные отравления.
Поступление вредных веществ в организм через желудочно-кишечный тракт в производственных условиях может происходить при за​глатывании пыли, курении, приеме пищи. Здесь барьером является печень, где происходят обезвреживание, а нередко образование более токсичных метаболитов и известный «летальный синтез». Существенная роль кишеч​ника как органа поступления и одновременно выведения веществ. В этом отношении обращают особое внимание на внутренний цикл их движения: выселяясь с желчью (или через стенки кишечника), они тут же могут под​вергаться обратному всасыванию и вновь попадают через систему ворот​ной вены в печень.
После поступления вредных веществ в кровь различными путями они распределяются по органам и тканям в зависимости от их физико-химических свойств, способности проникать через сосудистые, клеточные, субклеточные, молекулярные мембраны и их взаимодействия с организ​мом на различных уровнях организма — от молекулярно-клеточного до тканей, органов и систем.
1.2 ПДК и санитарный мониторинг
Для установления параметров вредного вещества в воздушной среде необходимо определение среднесменных и максимальных разовых его концентраций, что не всегда на практике выполняется. Ведь однократно определяемая концентрация вредного вещества в воздушной среде часто является случайной. Максимальные разовые концентрации особенно зна​чимы для тех химических веществ, у которых разница между ПДК и ост​рой токсической концентрацией сравнительно небольшая.
Это особенно касается чрезвычайно опасных (I класс) и высокоопас​ных (II класс) веществ, таких как цианиды, ряд фосфорорганических со​единений, (табл. 1)
Для оценки токсичности и опасности в промышленной токсикологии используется ряд токсиметрических показателей, на основании которых разработаны соответствующие классификации (табл. 2).
1 таблица
Показатель
Коэффициент возможности ингаляционного отравления
(КВИО) Зоны действия:
острого
хронического
биологического
Классификация опасности
	Класс 
	опасности 

	1                2 
	III 
	IV 

	Более 300 
	300-30 
	29,9-3 
	Менее 3 

	Менее 6 
	6-18 
	18,1-54 
	Более 54 

	Более 10 
	10-5 
	4,9-2,5 
	Менее 2,5 

	Более 1000 
	1000-101 
	100,9-10 
	Менее 10 


Классификация токсичности
	               Показатель 
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	Класс 2 
	токсичности 
	

	! Средняя смертельная доза при . введении в желудок, мг/кг 
	!     Менее 15 
	15-150 
	|     151-5000 
	IV Более 5000 

	i Средняя смертельная доза при i нанесении на кожу, мг/кг 
	    Менее 100

	100-500

	!
|    501 -2500 
	Более 2500 

	Средняя смертельная концетрация в воздухе 
	
	1 
	i 
	


, мг/м'
5001-50000
Более 5OOpj
Для характеристики промышленных химических веществ наряду с количественной оценкой важное значение имеют качественные особенно​сти их действия на организм. В зависимости от совокупности проявлений действия и преимущественно поражаемой системы организма химические вещества объединяют в следующие группы: 1) вещества раздражающего действия; 2) нейротропные яды; 3) гепатотропные яды; 4) яды крови; 5) почечные.
Такая классификация химических веществ является весьма условной, так как часто имеет место политропный характер действия ядов. Поэтому в данном методическом пособии мы приводим профессиональные интокси​кации в независимости от поражаемой системы, а от химического) вещест​ва их вызвавших.

Глава 2. Интоксикации свинцом
Свинец (РЬ) — тяжелый металл, температура плавления 327 °С, ис​парение свинца происходит при 400 - 500 °С, точка кипения — 525 С. Пре​дельно допустимая концентрация для свинца в воздушной среде составля​ет 0,01 мг/м3.
Свинец и его соединения широко используются в промышленности. Главными источниками производства свинца служат добыча его из сви-мсцсодержащих руд и выплавка из концентратов и металлических отходов. Он используется в машино- и приборостроении, радиоэлектронике (при​менение свинецсодержащих припоев), в аккумуляторном, кабельном, ти​пографском производстве, при плавке цветных металлов, в черной метал​лургии, производстве хрусталя, красок и эмалей для фарфорофаянсовой промышленности. Свинец использовали в качестве глазури в гончарном производстве — свинцового блеска, в производстве свинцовых белил, сви​нец широко применяется для изготовления типографских сплавов в сте​реотипном, линотипном производстве, в производстве аккумуляторов, припоя, свинцовой фольги.
К «свинцовоопасным» профессиям относятся плавильщики свинца, аккумуляторщики (мельники свинцового порошка и намазчики пластин), составители шихты в производстве хрусталя, аппаратчики в производстве свинцовых пигментов, у декораторов, расписывающих посуду свинецсо-держащими красками. Возможно развитие бытовых интоксикаций свин​цом, которые, как правило, протекают в виде выраженных форм сатурниз​ма в связи с употреблением пищевых продуктов и вина, хранившихся в глиняной посуде, покрытой изнутри глазурью, содержащей свинец.
Для большинства производств, где используют свинец, характерно воздействие его в виде аэрозолей — взвеси мельчайших частиц оксида свинца, получаемых вследствие конденсации и окисления паров на возду​хе. При профессиональном воздействии основной путь поступления свинца в организм — ингаляционный. Возможно его поступление и через желудоч​но-кишечный тракт (с пищей, водой). Поступление свинца через желудоч​но-кишечный тракт зависит от состояния органов пищеварения, характера пищи. Установлено, что низкое содержание кальция, железа и белка в пи​щевой рационе увеличивает всасывание свинца в желудочно-кишечном тракте. Поглощенный свинец поступает в кровь и распределяется во внут​ренних органах в количествах, зависящих от уровня кровоснабжения этих органов и их тропности к металлу.
Выделение свинца из организма происходит с мочой (около 75 %) и через желудочно-кишечный тракт (около 15 %). На долю других путей вы​ведения свинца (слюна, потовые железы и др.) приходится 6 —7 %. Не​большое количество свинца содержится в грудном молоке.
2.1. Патогенез. Свинец относится к ядам политропного действия, что определяет многообразие патогенетических механизмов сатурнизма. Ведущая роль среди них отводится нарушению биосинтеза гемма и пор-фиринов. В результате повреждающего действия свинца на биосинтез порфирииов, прежде всего, снижается активность дегидратазы АЛК (Д-АЛК), следствием чего является увеличение содержания в моче АЛК. Тор​мозящее действие свинца на декарбоксилазу копропорфирина и гемсинте-тазу   регулирующую    соединение   двухвалентного   железа    с    прото-порфирином, приводит к повышению экскреции копропорфирина (КП) с мочой, увеличению содержания свободного протопорфирина (ПП). в эрит​роцитах и железа, как в сыворотке крови, так и в эритробластах костного мозга (сидеробласты). В результате этих нарушений развивается гипо-хромная гиперсидеремичсская сидероахрестическая сидеробластная ане​мия. Помимо ферментопатического действия на синтез тема, свинец нару​шает процесс утилизации железа и синтез
Последний относится к важнейшим регуляторам нормального био-гема. Наряду с этим установлено непосредственное действие свинца на эритроциты. Свинец вызывает нарушения морфофункционапь-ных структур эритробластов и зрелых форм, ингибирует активность ряда. ферментов энергетического обмена, что приводит к нарушению функцио​нальной полноценности и жизнеспособности эритроцита, следствием чего является сокращение продолжительности их жизни и ускоренная, гибель. В ответ на это наблюдается компенсаторная активация эритропоэза, к прояв-iii-iiHio которой относится ретикулоцитоз.
Патогенез неврологических симптомов сатурнизма сложен. Наряду с дегенеративными изменениями нервных клеток, обусловленными непо- родственным действием металла и вмешательством его в процессы регу-ляции сосудов, двигательной функции, обмен медиаторов, гормонов, ви-таминов, значительная роль отводится нарушениям порфиринового обме​на. 11оказано участие порфиринов в процессах миелинизации.
В основе нарушения моторной функции кишечника при свинцовой колике лежат связанные с демиелинизацией дистрофические изменения в интрамуральных ганглиях кишечника и солнечном сплетении. При дис-трофии в ауэрбаховском и мейснеровском сплетениях нарушается регули​рующее действие вегетативной нервной системы на перистальтику кишеч​ника.
В патогенезе изменений сердечно-сосудистой системы, особенно в период колики, ведущая роль принадлежит расстройствам вегетативной нервной системы с ее выраженной гиперреакцией.
2.2. Клиника. Одним из ведущих синдромов интоксикации свинцом является синдром поражения крови, который характеризуется нарушением порфиринового обмена и показателей красной крови. Наиболее рано изме​няется активность Д-АЛК, снижение которой может наблюдаться при от​сутствии других симптомов и нормальном содержании свинца в крови. Увеличение метаболитов порфиринового обмена в биосредах — АЛК и КП в моче и ПП в эритроцитах — относится к ранним, достоверным специфи​ческим признакам интоксикации свинцом. Установлена прямая зависи​мость выраженности изменений этих показателей от уровня воздействия свинца и степени тяжести отравления. Появление в крови ретикулоцитоза и увеличенного количества эритроцитов с базофильной зернистостью, как правило, наблюдается при действии повышенных концентраций свинца.
Несмотря на свою неспецифичность, эти изменения красной крови в ком​плексе с метаболитами порфиринового обмена являются важными лабора​торными показателями интоксикации. Анемия при сатурнизме, как следует из механизма ее развития, относится к группе гипохромных гиперсидере-мических сидероахрестических сидеробластных анемий, т.е. наиболее ха​рактерным признаком ее является гипохромия эритроцитов при повы​шенном содержании железа сыворотки и наличии в периферической крови сидероцитов, а в костном мозге — сидеробластов. Однако, при выражен​ных интоксикациях анемия может характеризоваться нормохромией эрит​роцитов и нормальным уровнем сывороточного железа, что может быть объяснено значительным сокращением продолжительности жизни эритро​цитов под воздействием высоких концентраций свинца. Об этом свиде​тельствует, в частности, выраженный ретикулоцитоз. Наличие анемии яв​ляется бесспорным признаком выраженной интоксикации.
Изменения нервной системы (нейросатурнизм) могут протекать в виде астенического, астеновегетативного синдрома, а также полиневропа​тии и энцефалопатии различной степени выраженности. При начальных проявлениях астенического или астеновегетативного синдрома отмечаются жалобы на общую слабость, повышенную утомляемость, головную боль, головокружение,  раздражительность,   плохой  сон,   повышенную  потли​вость. При объективном обследовании выявляются мышечная гипотония, заторможенность дермографизма, гипергидроз, выраженный глазосердеч-ный рефлекс, тенденция к брадикардии, лабильность артериального давле​ния. Указанные жалобы и изменения могут быть различной степени выра​женности. Частой формой нейросатурнизма является периферическая по​линевропатия. При ее начальной форме преобладают вегетативные на​рушения: боли, парестезии, чувство онемения в конечностях и судороги икроножных мышц, и особенно в состоянии покоя (ночью). Объективно отмечается легкий цианоз или бледность кожных покровов, гипергидроз, гипертермия, болезненность при пальпации по ходу периферических нер​вов, симметричные дистальные нарушения чувствительности. Выражен​ные формы периферической полиневропатии характеризуются сочетанием вегетативно-сенситивных и двигательных полиневритических расстройств. Развитие синдрома энцефалополиневропатии в современных условиях на​блюдается крайне редко.

Расстройства системы пищеварения при интоксикации свинцом вы​ражаются в нарушении желудочной секреции, как в виде повышения, так и ее снижения. За счет ингибирующего действия свинца на кишечные фер-менты страдает функция пристеночного пищеварения. Отмечается также дискинезия тонкой и толстой кишки, наиболее характерным проявлением, которой является гипермоторная дискинезия тонкой кишки. Эти нару​шения    сопровождаются    расстройствами    всасывательной,    моторно-эвакуаторной функций. Перечисленные изменения вызывают неприятный вкус во рту, тошноту, отрыжку, снижение аппетита, ощущение тяжести в эпигастрии, а также непостоянные боли в животе, склонность к запорам. Наиболее тяжелым  расстройством  при  сатурнизме  является  кишечная (свинцовая) колика. Клиническая картина колики характеризуется присту-пообразными   резкими   болями   в   животе,   стойким   запором   продол-мпсльностью до 5 — 7 суток, не поддающимся действию слабительных и клизм; подъемом артериального давления, нередко в сочетании с бради-кардией; повышением температуры тела до 37,6 — 37,8 °С, умеренным лейкоцитозом, выделением мочи темно-красного цвета за счет экскреции значительных  количеств   копропорфирина.   Больной   возбужден.  Живот втянут, напряжен, болезненный во всех отделах. При пальпации боли умсньшаются. Симптомы раздражения брюшины отрицательные. В ряде случаев может наблюдаться синдром поражения мочевыводящих путей с характерной для почечной колики клинической картиной и появлением изменений в моче (микрогематурия, лейкоцитурия и др.). Кожа больного бледна с сероватым оттенком, склеры субиктеричны, возможна свинцовая кайма на деснах.
Свинцовая колика сочетается с выраженными изменениями перифе​рической крови (анемия, ретикулоцитоз, увеличение количества эритроци-ов с базофильной зернистостью), порфиринового обмена (повышение со​держания АЛК и КП в моче и ПП в эритроцитах). Следует учитывать и возможность развития атипичных, стертых форм свинцовой колики. Про​воцирующими моментами для развития колики могут служить самые раз-шчные факторы, наиболее частым из которых является прием алкоголя. Выраженность клинической симптоматики в период колики обусловлена степенью нарушения вегетативных отделов нервной системы, в связи, с чем этот синдром может расцениваться как своеобразный «вегетативный криз».
Печень играет важную роль в процессах метаболизма свинца в орга​низме. При тяжелых формах сатурнизма описывались выраженные нару​шения функции печени, вплоть до развития токсического гепатита. При современных формах сатурнизма отмечаются нарушения лишь отдельных функциональных проб печени, что обусловлено энзимопатическим дейст​вием свинца. Для поражения печени при интоксикации свинцом характер​но наличие дискинезии желчевыводящих путей.
Изменения сердечно-сосудистой системы при воздействии свинца, как правило, обратимы, имеют неспецифический характер и выражаются в неустойчивости артериального давления с тенденцией к гипертензии, по​вышению тонуса периферических сосудов. Однако имеются наблюдения, когда рецидивирующая колика, сопровождавшаяся гипертензией, приво​дила в дальнейшем к развитию гипертонической болезни.
При воздействии свинца поражается эндокринная система. Это вы​ражается в нарушении менструальной функции, преждевременных родах и сокращении периода лактации у женщин, а у мужчин — в снижении поло​вой потенции. Нарушается функция щитовидной железы в сторону ее по​вышения.
В зависимости от выраженности клинической картины различают следующие формы свинцовых отравлений.
Начальная форма интоксикации. Клинические симптомы инток​сикации отсутствуют. Отмечаются лишь лабораторные изменения: увеличе​ние АЛК - мочи до 115 мкмоль/г креатинина (норма — до 19 мкмоль), КП мочи до 450 нмоль на 1 г креатинина (норма — до 120 нмоль), ретикулоци-тоз до 25 %о (норма до 12 %о), увеличение количества базофильно-зернистых эритроцитов до 40 %оо (норма до 15 %о). Содержание гемогло​бина и эритроцитов в пределах нормы, уровень свинца в крови не превы​шает 50 мкг %, или 0,25 мкмоль% ( норма до 40 мкг %, или до 0,19 мкмоль %).
Легкая форма интоксикации Клиническая симптоматика проявля​ется в виде астенического или астеновегетативного синдрома, начальных форм периферической полиневропатии. Могут наблюдаться изменения желудочно-кишечного тракта и синдром моторной дискинезии. Лабора​торные изменения выражаются в повышенной экскреции АЛК до 190 мкмоль/г креатинина, КП до 770 нмоль/г креатинина, отмечается ретику-лоцитоз до 40 %0, увеличение количества базофильно-зернистых эритро​цитов до 60 %оо. Возможно снижение уровня гемоглобина у мужчин до

I '() г/л, у женщин до 110 г/л. Содержание свинца в крови не более 80 мкг%, или 0,38 мкмоль%.
Выраженная форма интоксикации характеризуется развитием од-ного из синдромов или их сочетанием: колики, анемического синдрома, полиневропатии, астеновегетативного синдрома, энцефалопатии, токсиче-кого поражения печени. Изменения порфиринового обмена носят выра-кпшый характер: экскреция АЛК превышает 190 мкмоль/г креатинина, I 11 - 770 нмоль/г креатинина. Ретикулоцитоз более 40 %0. количество ба-зофильно-зернистых эритроцитов более 60 %оо. Отмечается анемия гипо-роммого или нормохромного характера со снижением уровня гемоглоби​на у мужчин ниже 120 г/л и у женщин ниже 110 г/л). Содержание свинца в крови превышает 80 мкг % или 0,38 мкмоль %
При определении формы интоксикации необходимо иметь в виду, но необязательно наличие всех перечисленных синдромов. Иногда пора-м-ппс одних органов и систем соответствует легкой, а других -~ выражен​ной форме интоксикации. В таких случаях диагноз устанавливается в соот-ветствии с наиболее выраженными синдромами пораженных систем. В со​временных условиях в основном встречаются начальные и легкие формы сатурнизма. При проведении периодического медицинского осмотра среди работающих в контакте со свинцом могут быть выявлены лица с повы​шенным содержанием АЛК и КП в моче при отсутствии других лабора-юрных сдвигов. Эти лица нуждаются в более тщательном динамическом наблюдении (повторное проведение исследований через 3 — 6 месяцев) и должны быть отнесены к группе лиц повышенного риска.
Клинический пример. Больной Ш. Основная профессия кабельщик, стаж по этой профессии составляет 20 лег. Работа кабельщика заключается в соединении жил кабеля путем пайки с помощью свинцовых припоев. В смену расход свинцового припоя составляет в среднем 400 гр. Действие вредного фактора составляет 50% рабо​чего времени, концентрация свинца в воздухе от 0,2 - 0,3 мг/мЗ. то есть в 30 раз превы​шало ПДК. В помещении механическая вентиляция отсутствует. На периодическом ме​дицинском осмотре предъявлял следующие жалобы: на раздражительность, онемение пальцев рук и ног, чувство ползания мурашек по нижним конечностям, боли в руках и ногах, плохой сон, общую слабость. Осмотр невролога выявил: Эмоционально лабилен. астенизирован. ЧМН - слабость конвергенции. Мышечная сила в конечностях удовле​творительная. Отмечается гипестсзия по полиневритическому типу на верхних и ниж-чих конечностях Рефлексы с рук, с ног снижены, равномерные. Болезненность при
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пальпации по ходу периферических нервов. Координаторные пробы выполняет удовле​творительно.
Лабораторные изменения: в анализе крови- гемоглобина 120 г/л, отмечается ре-тикулоцитоз 30 %0, увеличение количества базофильно-зернистых эритроцитов 50 %оо, показатели порфиринового обмена АЛК 170 мкмоль/r креатинина, КП - 120 нмоль/г креатинина. Содержание свинца в крови - 0,25 мкмоль%. На основании полу​ченных данных установлен диагноз: Хроническая профессиональная свинцовая инток​сикация легкой степени. Вегетативно-сенсорная полинейропатия верхних и нижних ко​нечностей. Астено-невротический синдром.
2.3 Диагностика. Принимаются во внимание наличие условий для развития отравления и биологических маркеров отравления свинцом:
1. Профмаршрут - неблагоприятные условия труда—превышение
содержания аэрозолей свинца в воздушной среде по сравнению с ПДК.
2. Наличие своеобразной «свинцовой» окраски кожных покровов и
свинцовой каймы по краю десен.
3. Изменения со стороны желудочно-кишечного тракта клинические
проявления  свинцовой  колики),  центральной   периферической  нервной
системы (полиневропатия, энцефалопатия).
4. Повышение в крови, моче содержания порфиринов и свинца.
5. Сидероахретическая анемия (увеличение количества сидероцитов
в периферической крови, ретикулоцитов, базофильнозернистых эрит​
роцитов).
2.4. Лечение. С целью дезинтоксикации при оказании первой помо​щи проводят промывание желудка 0,5 мл - 1% раствором глауберовой или английской соли. В качестве слабительного назначают перорально англий​скую соль, механизм действия которой сводится к раздражению бароре-цепторов слизистой кишечника (как тонкого, так и толстого его отдела). При этом обязательно обильное питье белковой воды (до 12 яичных белков на 1 л кипяченой холодной воды, растительные слизи, кисели, раститель​ное масло, водная смесь крахмала или муки), молока.
При свинцовой колике со спазмолитической целью применяют теп​лые ванны, грелка на живот, горячее питье, горячие клизмы с сульфатом магния (английская соль).
Лечение проводят в стационаре. Основным методом выделительной и патогенетической терапии является применение комплексонов (см. табл.1).
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При наличии свинцовой колики преимуществом введения являются: 20 мл 10% раствора внутривенное применение тетацин-кальция (до 2 раз в первый день лечения), внутривенное введение 5%раствора пснтацина 20-30мл.
Механизм действия комплексообразователей основывается на заме-тении ионами металлов с образованием малотоксичных водорастворимых соединений, быстро выводимых из организма При поступлении яда внутрь проводят промывание желудка (10—15 л воды) с последующим введением 150 мл вазелинового масла (обволакивает слизистую кишечника, препят-ствуя раздражающему действию остатков свинца) или 30—50 г солевого спасительного. Назначается диета №5. Рекомендуется пища с высоким со-чсржанием белка, кальция, железа, серы; в рацион вводят овощи, фрукты, соки (пектины).
В первые сутки после отравления показан форсированный диурез. Метод, основанный на применении активных осмотических диуретиков (маннитол) или салуретиков (фуросемид), способствующих резкому воз​растанию диуреза, является основным способом консервативного лечения отравлений. Форсированный диурез включает 3 последовательных этапа: предварительную водную нагрузку, внутривенное введение диуретика и вместительную инфузию растворов электролитов. В легких случаях мож​но ограничиться приемом внутрь 1,5-2 л воды (в течение 1 ч), но при от​сутствии спонтанного диуреза вводят фуросемид (лазикс). Механизм дей​ствия, которого основан на угнетении активной реабсорбции ионов хлора и натрия в толстом сегменте восходящей части петли нефрона. понижении
реабсорбции ионов натрия в проксимальных канальцах, также повышении выведения ионов калия и магния. Наряду с этим, увеличивается почечный кровоток, что также обусловливает мочегонное действие. Совокупность этих влияний приводит к значительному увеличению диуреза. При внут​ривенном введении действие препарата развивается через 3-4 мин и длит​ся 1 - 2 ч. Около 95% препарата связывается с белками плазмы, что обу​славливает длительное сохранение терапевтической концентрации в плаз​ме крови. При тяжелых отравлениях с развитием гиповолемии ее компен​сируют сначала путем внутривенного введения плазмозамещающих рас​творов (полиглюкин, гемодез) и 5% раствора глюкозы в объеме 1-1,5 л. Одновременно рекомендуется определить концентрацию токсических ме​таболитов в крови и моче, содержание электролитов, гематокрит и ввести постоянный мочевой катетер для мониторирования диуреза. 15% раствор маннитола вводят внутривенно струйно в течение 10-15 мин в дозе 1 г/кг. Механизм мочегонного его действия обусловлен повышением осмотиче​ского давления в просвете почечных канальцев, при этом снижается реаб-сорбция воды и ионов натрия преимущественно в проксимальных каналь​цах. По окончании введения осмотического диуретика продолжают вод​ную нагрузку раствором электролитов, содержащим в 1 л 4,5 г калия хло​рида, 6 г натрия хлорида и 10 г глюкозы. Скорость внутривенного ведения растворов должна соответствовать скорости диуреза, достигающего 800 -1200 мл/ч. Данный цикл при необходимости повторяют через 4—5 ч, когда осмотическое равновесие организма восстанавливается, вплоть до полного удаления токсического вещества из кровеносного русла. Фуросемид вводят внутривенно в дозе от 80 до 200 мг. Однако при повторном его введении возможны более значительные потери электролитов, особенно калия. В процессе форсированного диуреза и после его окончания необходимо оп​ределять содержание электролитов в крови, гематокрита и корригировать обнаруженные водно-электролитные нарушения.
Эффективными методами лечения печеночной недостаточности яв​ляются гемосорбция (осуществляется с помощью перфузии крови больно​го через специальную колонку (детоксикатор) с активированным углем или другим видом гемосорбента), гемодиализ (аппарат «искусственная почка»). При этом, гемодиализ наиболее эффективен, по скорости очище​ния крови от ядов он, например, в 5-6 раз превосходит форсированный




диурез. Все перечисленные процедуры проводят в условиях специализиро-ванного стационара.
При острых отравлениях поражение печени обычно сочетается с на-
рушением функции почек (печеночно-почечная недостаточность). В каче-
стве неотложной терапии с целью стабилизации метаболических наруше-
ний органов и систем назначают витамины: внутривенно 2 мл 2,5% рас-
твора никотинамида, 100 мкг цианокобаламина (витамин В12) через день.
Рекомендуется также внутривенно капельное введение 10% раствора.глю-
козы в объеме 750 мл 2 раза в сутки и подкожно инсулин по 16- 20 ЕД/сут.
При хроническом, токсическом поражении печени легкой степени
применяют лечебное питание, дуоденальное зондирование. Вводят липо-
тропные средства (холин хлорид, метионин, липокаин, глутаминовая ки-
слота — внутривенно капельно 30 мл 20% раствора холина хлорида вме-
сте с 600мл 5% раствора глюкозы; витамины группы В, кокарбоксилаза,
витамин Е - внутримышечно по 1 мл 4—6 раз в сутки;
Метионин принимается внутрь в таблетках до 1 грамма в сутки, ли-
покаин в таблетках 0,2-0,6 грамм в сутки, глютаминовая кислота в таблет-
ках  до 4 грамм в сутки. Альтернативной заменой препаратов будет назна-
чение внутрь гептрала, эссенциале (по 2 капсулы 2-3 раза/сут во время
еды) Капсулы следует проглатывать целиком, запивая небольшим количе-
ством воды. Курс лечения 2-4 недели и при необходимости может быть
продолжен или повторен.
Введение трасилола, контрикала, антибиотиков применяется инди-i'.IIдуально по показаниям. Симптоматическая терапия. Например, в случае развития свинцовой энцефалопатии лечение неспецифическое, направлен​ное на смягчение астенических и психовегетативных расстройств, улучше​ние метаболизма головного мозга. При этом противопоказаны соединения морфина, хлоралгидрат, бромистые препараты. Лечение выраженных пси​хопатологических расстройств проводят в психиатрическом стационаре.
Возможно лечение в амбулаторных условиях. При выраженных формах или обострении хронического гепатита применяют гепаторотекто-ры: сирепар, прогепар, гепалон - в среднетерапевтических дозах.
Санаторно-курортное лечение: Боржоми, Джермук, Ессентуки, Же-дез-новодск, Пятигорск, Моршин, Трускавец, Мацеста.
2.5. Прогноз. Постконтактное течение сатурнизма характеризуется основной тенденцией к восстановлению, сроки которого определяются
степенью выраженности интоксикации. Наибольшее число случаев выздо​ровления приходится на первые 4 года после прекращения контакта. Дли​тельная стабилизация процесса, а порой и отсутствие выздоровления в случаях выраженной интоксикации свинцом объясняется стойкостью из​менений нервной системы (синдром полиневропатии), особенно при нали​чии энцефалопатии, обратное развитие которой не наблюдается.
2.6. Экспертиза нетрудоспособности. Экспертные вопросы при са​турнизме решаются в зависимости от форм отравления, возраста, стажа, квалификации больного, санитарно- гигиенических условий труда. При этом следует иметь в виду волнообразность течения сатурнизма. При на​чальной форме интоксикации после лечения рекомендуется временный пе​ревод на работу вне контакта со свинцом сроком на 1 - 2 месяца с исполь​зованием трудового больничного листа, в последующем - возвращение на прежнюю работу. Лица с начальной формой интоксикации требуют особо​го      внимания,      поскольку      своевременное      проведение      лечебно-оздоровительных мероприятий позволяет предупредить прогрессирование сатурнизма и сохранить трудоспособность рабочего. Больные с интоксика​цией свинцом легкой степени после стационарного лечения временно пе​реводятся на легкую работу сроком до 2 месяцев с выдачей трудового больничного листа. В дальнейшем они могут быть возвращены на преж​нюю работу при условии полной нормализации всех показателей и, прежде всего порфиринового обмена. При остающихся признаках периферической полиневропатии или в случае рецидивов интоксикации необходимо пре​кращение контакта со свинцом. Рекомендуется рациональное трудоуст​ройство и переквалификация, особенно это, касается лиц молодого возрас​та. В ряде случаев больные направляются на МСЭК. При выраженных формах интоксикации, даже при полном обратном развитии проявлений сатурнизма после проведенного стационарного лечения, необходимо пре​кращение контакта со свинцом навсегда, больных направляют на МСЭК для определения группы инвалидности и/или процента утраты трудоспо​собности по профессиональному заболеванию.
2.7. Профилактика. Важными профилактическими мероприятиями являются замена свинца и его соединений другими, менее токсичными ве​ществами, максимальная механизация операций по обработке свинецсо-держащих материалов, герметизация источников пылевыдсления свинца, рациональная вентиляция, механическая очистка помещений от пыли. Из

мер личной гигиены большое значение имеет использование респираторов, спецодежды, мытье рук слабым раствором уксусной кислоты. Лечебно-профилактическим мероприятием является витаминизация рабочих с еже-дневным приемом витамина С в течение месяца не менее 2 раз в год, при- менение пектиносодержащих органических веществ (яблочный, сливовый
и другие соки с мякотью). Существенную роль в профилактике имеют предварительные и периодические медицинские осмотры.
I лака 3. Интоксикации амино- и нитросоединениями бензола
бензол (С6Н6) — простейший ароматический углеводород— представляет собой бесцветную жидкость со своеобразным приятным за-пахам. Кипит при температуре 80°. Хорошо испаряется.при,комнатной температуре. Пары его тяжелее воздуха. Мало растворим в воде; хорошо в спирте, эфире, хлороформе. Используется в качестве растворителя жиров, каучука, смол, целлулоида. Технические гомологи отличаются от него одной или несколькими СН3-группами. Наиболее практически важными являются толуол и ксилол. Обладают они такими же свойствами, но менее летучи.
Бензол и его гомологи находят широкое применение в различных от-раслях промышленности: резиновой, химической, фармацевтической, по-лиграфической; в качестве исходного сырья для изготовления красок, ла-ков, взрывчатых, лекарственных веществ, в качестве эмульгатора в произ-водстве синтетического каучука; он необходим для оклеивания обуви, одежды, целлулоидных изделий. В некоторых сортах бензина, нитрокрас-ках и многих ароматических соединениях содержится до 25% бензола и его ГОМОЛОГОВ.
Все производства, связанные с применением различных растворите-псй и разбавителей, в состав которых, входят бензол, толуол или ксилол, представляют собой источники возможных выделений этих веществ в воз​дух, а при неблагоприятных условиях - отравлений.
Хронические интоксикации могут возникать у рабочих различных специальностей, имеющих контакт с бензолом: у аппаратчиков, операто​ров, химиков, клеевщиков, маляров и т. д. Отравление может быть обу​словлено «недостатком герметичности аппаратуры, наличием некоторых
ручных операций (отбор проб для лабораторного анализа, вскрытие аппа​ратов для очистки или текущего ремонта), малой эффективностью венти​ляции на отдельных участках (следует помнить, что пары бензола тяжелее воздуха). ПДК,бензолав воздухе рабочих помещений не должна превышать 5 мг/м3 толуола и ксилола — 50 мг/м3. Даже кратковременное возрастание концентрации бензола и других растворителей в рабочем помещении не​допустимо.
Бензол относится к числу весьма агрессивных ядов. Если даже его концентрация в 10 раз меньше предельно допустимой, при длительном воздействии он может вызвать отравление.
В производственных условиях бензол проникает в организм пре​имущественно через органы дыхания в виде паров, а также через кожу при контакте с жидким веществом.
3.1. Патогенез. Токсическое действие ароматических амино-и нит-росоединений сводится к нарушению пигментообразования и появлению в крови патологического пигмента метгемоглобина. Образование метгемог-лобина является активным химическим процессом окисления лвухвалент-ного железа гемоглобина в трехвалентное. При интоксикациях амино- и нитросоединениями бензольного ряда окисление гемоглобина в метгемог​лобина происходит под влиянием промежуточных продуктов их метабо​лизма в организме. В физиологических условиях в крови человека посто​янно происходит образование метгемоглобина (0,1—2,5 %) и восстановле​ние его до гемоглобина с помощью активных ферментных систем эрит​роцита, участвующих в процессе гликолиза. В норме процессы образова​ния и восстановления метгемоглобина строго сбалансированы. Однако равновесие системы гемоглобина в метгемоглобина может быть сдвинуто влево и вправо. Сдвиг влево наблюдается крайне редко, сдвиг вправо встречается довольно часто и может быть обусловлен рядом причин: уси​лением образования и поступления в кровь эндогенных мстгемоглобино-образователей; ослаблением защитных, восстанавливающих мстгемогло-бин систем; поступлением метгемоглобинообразователсй извне, что на​блюдается в производственных условиях при контакте с ароматическими амино- и нитросоединениями.
В отличие от гемоглобина, метгемоглобин не способен присоединять кислород, вследствие чего при интоксикации метгемоглобинообразовате-лями наблюдается резкое-.снижение кислородной емкости крови. Метге-
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моглобин не только снижает транспорт кислорода к тканям, но и увеличи-
вает сродство кислорода с оксигемоглобину, уменьшает его диссоциацию
при переходе из легких к капиллярам, нарушая дыхательную функцию
крови. Восстановление метгемоглобина при остром однократном воздей-ствиипроисходит достаточно быстро (3-7дней). Однако при длительном
воздействии метгемоглобинообразователей к концу рабочего дня или в се-редине рабочей недели может определяться в крови «остаточный метге-
моглобин», неуспевший диссоциировать.
Специфическим признаком воздействия метгемоглобинообразовате-лей являются дегенеративно измененные эритроциты с наличием в них па-
тологических включений - телецГейнца, выявляемых при витальной ок-раске1 % раствором метиленового фиолетового. Тельца Гейнца — про-
дукт денатурации и преципитации гемоглобина, появление которых связа-но с действием токсичных веществ на сульфгидрильныс группы и другие
тиоловые системы цитоплазмы эритроцита. Следствием дегенеративных
изменений в эритроцитах (нарушение проницаемости, эластичности их)

с образованием в них телец Гейнца может быть развитие гемолиза, который
рассматривается как вторичный в патогенезе поражения системы крови
метгемоглобинообразователями. Количество телец Гейнца зависит от

интенсивности воздействия и тяжести развившейся интоксикации.
3.2. Клиника. Острое отравление. В настоящее время острое отрав-
ление бензолом_встречается.крайне редко, обычно лишь при несчастных
случаях (при разливе бензола, пребывании в закрытых помещениях,где
хранятся большие количества его, и др.). В этих аварийных ситуациях при
острыx интоксикациях действие яда сказывается в основном на цент-
ральной нервной_системе и протекает по типу отравления ядами наркоти-
ческого действия. При очень высоких концентрациях (в условиях чистки
цистерны из под бензола) может наступить молниеносная смерть, от пара-лича дыхательного центра. При действии меньших концентраций наступа-
ет чувство опьянения, сопровождающееся эйфорией; отмечается головная боль, головокружение, шум в ушах, тошнота, рвота, шаткая походка, об​щая слабость, возможна кратковременная потеря сознания. Иногда разви-иается возбужденное состояние, которое мешает понимать угрожающую человеку опасность, отравленный сопротивляется при попытке вывести его из помещения. Эйфория при дальнейшем воздействии бензола очень быст​ро сменяется сонливостью и апатией. Вследствие расширения перифериче-
ских сосудов, вызванного параличом вазомоторного центра, значительно падает артериальное давление. Кожа и слизистые поражают своей бледно​стью, наблюдается брадипноэ; выдыхаемый воздух имеет своеобразный ароматический запах.
Различают три степени отравления: легкое, средней тяжести и тяже​лое. Степень тяжести определяется уровнем накопления метгемоглобина развившейся вследствие этого гипоксемией.
Легкая степень интоксикации характеризуется общей слабостью, го​ловной болью, головокружением, а затем синюшностью слизистых оболо​чек, пальцев, ушных раковин, в редких случаях плохой ориентацией в ок​ружающей обстановке. Появление цианоза наблюдается при содержании метгемоглобина 15 %. Спустя несколько часов после отравления вышепе​речисленные жалобы исчезают, метгемоглобинемия снижается, восстанав​ливается трудоспособность.
При средней степени интоксикации возникает более резкий цианоз видимых слизистых и кожных покровов, отмечается четкая неврологиче​ская симптоматика (головная боль, головокружение, нарушение ориента​ции, заплетающаяся речь, неуверенность походки, повышение сухожиль​ных рефлексов, вялая реакция зрачков на свет). В крови увеличивается со​держание метгемоглобина до 30 —50 %, появляется большое количество телец Гейнца, отмечается некоторое замедление СОЭ. Клинико-лабораторные симптомы отравления, как правило, наблюдаются в течение 5-7 суток, хотя обратное развитие основных признаков болезни начинает​ся уже спустя 24 — 48 ч.
При тяжелых отравлениях резко выражена синюшность кожных по​кровов и слизистых оболочек, которая иногда приобретает сине-черный оттенок и обусловлена не только значительной мет - и сульфгемоглобине-мисй, но и резким венозным застоем. Тяжесть состояния определяется на​растающей неврологической симптоматикой, обусловленной наркотиче​ским действием метгемоглобинообразователей.
В крови резкая метгемоглобинемия более 50 %, большое количество телец Гейнца (более 50 %о), увеличение сульфгемоглобина. На 5 —7-е су​тки возможно развитие гемолитической анемии. Изменения крови харак​теризуются выраженным усилием эритропоэза. что подтверждается значи​тельным ретикулоцитозом. появлением макроцитоза и нормобластоза. В случае развития внутрисосудистого гемолиза наблюдается гемоглобину-22




рия, которая обусловливает развитие почечного синдрома. Отмечается гипербилирубинемия за счет непрямой фракции билирубина, нарушение активности некоторых органо-специфических ферментов печени в сыворотке крови
Хроническая интоксикация развивается постепенно при длительном
воздействии субтоксических концентраций ароматических

углеводородов. Тяжесть клинических проявлений зависит от характера производственного процесса, температуры окружающей среды, концентрации яда в воздухе.длительностью пребывания в этих условиях, а также функционального состояния систем организма. Характерным является довольно часто очень продолжительный, до появления первых признаков отравления латентный период; он может тянуться от нескольких недель до многих лет. Иногда явления интоксикации устанавливаются только через несколько месяцев после прекращения бензолоопасной работы. Первые жалобы носят неврастенический характер и выражаются преимущественно в голово-кружении, упорных головных болях слабости, бессонницы при повы-шенной потребности во сне, сердцебиении после легкого физического напряжения, отсутствии аппетита, рвоте.Основным и иногда единст-венным признаком хронической бензольной интоксикации является различно выраженное угнетение костномозгового кроветворения. Анемия носит регенераторный характер и, как правило сопровождается компенсаторным ретикулоцитозом. Иногда выявляются  эритроциты с базофильной зернистостью. В крови могут обнаруживаться единичные. тельца Гейнца и небольшая метемоглобинемия (в пределах 5-7%), быстро исчезающая после оставления производства. При длительном воздействии указанных веществ возможна лейкопения.
Помимо изменений крови, в клинической картине хронической ин-токсикации отмечается ряд характерных синдромов:токсическое.пораже-
ние печени, нервной-системы (вегетососудистая дистония,астеновегетативный синдром), органов зрения, мочевыводящих путей. При этом выраженность того или иного синдрома и особенности клинического течения интоксикации зависят от химической структуры действующего яда и от характеpa группы, входящей в состав бензольного ядра. Поражение моче-выводящих путей наблюдается только—при действии аминосоединений, главным образом двухъядерных.
3.3. Диагностика. Наряду с характерными клиническими проявле​ниями важными для диагностики являются:
1. указания на воздействие на пострадавших метгемоглобинообразова-
телей,
2. определение в крови с помощью спектроскопии и спектрофото​
метра концентрации метгемоглобина, определение телец Гейнца — токси​
ческой зернистости эритроцитов, перераспределительного лейкоцитоза.
3.4. Лечение. Первая помощь заключается, прежде всего, в немед​ленном прекращении контакта с токсическим веществом. Пострадавшего выводят из загазованной атмосферы, освобождают от одежды, а при попа​дании яда на кожу обильно промывают ее водой с мылом; срочно госпита​лизируют. Зная о наличии скрытого периода при отравлении веществами раздражающего действия, даже при отсутствии признаков интоксикации за пострадавшим следует наблюдать не менее 24 ч, создав ему полный покой. Только после этого при отсутствии каких-либо проявлений интоксикации отменяют режим покоя.
При раздражении слизистых оболочек глаз их тщательно промывают водой или 2% раствором натрия гидрокарбоната, при резких болях в глазах закапывают местные анестетики 0,1—0,2% раствор дикаина, а для профи​лактики инфицирования за веки закладывают противоинфекционную глаз​ную мазь (0,5% синтомициновая, 10% сульфациловая) или закапывают 30% раствор сульфацил-натрия. При раздражении слизистых оболочек верхних дыхательных путей эффективны полоскание 2% раствором натрия гидрокарбоната или тепло-влажные ингаляции этого раствора. При за​труднении носового дыхания закапывают в нос 2% раствор эфедрина с до​бавлением адреналина (1:1000), снимающие отек слизистой носа, за счет активации альфа-2 адренорецепторов сосудов подслизистого слоя, что приведет к вазоспазму, уменьшению пропотевания жидкой части плазмы крови в интерстиций, уменьшению отека.
При поражении гортани необходим режим молчания; рекомендуется теплое молоко с натрия гидрокарбонатом, боржом. При сильном кашле на​значают противокашлевые средства: кодеин и дионин, отвлекающие сред​ства— горчичники, банки.
С целью профилактики инфекции назначают сульфаниламиды и ан​тибиотики. При скоплении секрета необходимо его удаление (отсасыва​ние) через катетер. Проявлениях рефлекторного спазма показаны спазмо-
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литики (подкожное введение атропина или эфедрина). В случаях тяжелого
ларингоспазма приходится проводить трахеотомию и интубацию.
При бронхите_и_бронхиолите показаны полный покой, длительное вдыханиe кислорода, противокашлевые препараты, ингаляции кортикосте-роидных препаратов (с целью бронходилатации) - бекотид, фликсотид. С целью профилактики инфекции применяют антибактериальную терапию — комбинацию антибиотиков и сульфаниламидов. При астматических со-стояниях применяют бронходилататоры и спазмолитики (эуфиллин, адре-налин, изадрин), антигистаминные препараты (димедрол, супрастин, пи-
польфен).
С целью детоксикации и ликвидации симптомов печеночной и по-
чечной недостаточности используют форсированный диурез. Форсирован-
ный диурез включает 3 последовательных этапа: предварительную водную
нагрузку, внутривенное введение диуретика и заместительную инфузию
растворов электролитов. В легких случаях можно ограничиться приемом
внутрь 1.5—2 л воды (в течение 1 ч), но при отсутствии спонтанного диу-
реза дают фуросемид (лазикс). При тяжелых отравлениях с развитием ги-
поволемии ее компенсируют сначала путем внутривенного введения плаз-
мозамещающих растворов (полиглюкин, гемодез) и 5% раствора глюкозы
в объеме 1—1,5 л. Одновременно рекомендуется определить концентра-
цию токсических метаболитов в крови и моче, содержание электролитов,
гематокрит и ввести постоянный мочевой катетер для мониторирования диуреза. 15% раствор маннитола вводят внутривенно струйно в течение 10- 15 мин в дозе 1 г/кг. По окончании введения осмотического диуретика продолжают водную нагрузку раствором электролитов, содержащим в 1 л 4,5г калия хлорида, 6 г натрия хлорида и 10 г глюкозы. Скорость внутри-венного введения растворов должна соответствовать скорости диуреза, достигающего 800—1200 мл/ч. Фуросемид вводят внутривенно в дозе от 80 до 200 мг. Однако при повторном его введении возможны более значи-тельные потери электролитов, особенно калия. В процессе форсированного диуреза и после его окончания необходимо определять содержание элек-ролитов в крови, гематокрита и корригировать обнаруженные водно-электролитные нарушения.
Рекомендуются 30 % раствор тиосульфата натрия - 200 мл внутри-венно, ощелачивание плазмы - в качестве дезинтоксикационной терапии,
витаминотерапия (внутримышечно 600 мкг витамина В12), также симптомати​ческая терапия.
Показано раннее проведение гемодиализа (аппарат «искусственная почка»); ингаляция кислорода; операция замещения крови. Операция за​мещения крови проводится при острых отравлениях химическими вещест​вами, вызывающими токсическое поражение крови. Используют 4-5 лит​ров одногруппной, резус-совместимой, индивидуально подобранной до​норской крови.
При отравлении метгемоглобинообразователями рационально также применение гипербарической оксигенации.
При лечении хронической интоксикации показана оксигенотерапия. При гипокапнии кратковременное вдыхание карбогена; внутривенное вве​дение 1 % раствора метиленового синего — (1 —2 мл/кг в 5% растворе глюкозы) или его аналога хромосмона; 50—100 мл 30% раствора тиосуль​фата натрия; 30— 50 мл 40% раствора глюкозы с аскорбиновой кислотой; внутримышечно 600 мкг витамина В]2, Лечение хронической интоксика​ции симптоматическое.
При очень тяжелых формах — замещение крови (не менее 4 л). По показаниям — форсированный диурез; симптоматическая терапия.
3.5. Экспертиза нетрудоспособности. Вопросы трудоспособности при острых интоксикациях метгемоглобинообразователями должны  ре​шаться с учетом тяжести перенесенной интоксикации. При легких формах довольно быстро наблюдается полное восстановление трудоспособности, и рабочие могут возвратиться к прежней работе. В случае развития тяжелых форм интоксикации после лечения рекомендуется временный перевод на работу вне контакта с токсичными веществами и оформление трудового больничного листа. При наличии стойких остаточных явлений и осложне​ний со стороны различных органов и систем (печени, системы крови, нервной системы) обязательно прекращение работы в контакте с метге​моглобинообразователями, в связи, с чем рекомендуется направление в МСЭК для получения группы инвалидности на период переквалификации. Решение экспертных вопросов при хронических воздействиях базируется на тех же принципах - в зависимости от выраженности клинической сим​птоматики.
3.6. Профилактика. Для предупреждения хронических отравлений бензолом необходимо наблюдение за правильностью осуществления тех-26




нологических процессов, связанных с применением бензола. При выполнении некоторых специальных работ, связанных с применением бензола,необходимо  применение индивидуальных средств защиты. Если концентрация паров бензола в воздухе не очень высока, используется фильтрую-щий противогаз, при наличии высоких концентраций необходимы изоли-ующие шланговые противогазы. При окраске пневматическим методом должны использоваться специальные капюшоны. Все лица, поступающие на работу и работающие на производстве, где может иметь место воздей-ствие бензола, проходят обязательные предварительные и ежегодные периодические осмотры с участием невропатолога, гинеколога и терапевта. В числе обязательных лабораторных исследований крови должны быть: уровень гемоглобина, количество эритроцитов, лейкоцитов, лейкоцитарная формула, число ретикулоцитов, тромбоцитов, длительность кровотечения.СОЭ. противопоказаниями к приему на работу, а также препятствием к продолжению работы в контакте с бензолом и его техническими гомоло-гами являются следующие общие заболевания: все болезни системы крови, органические заболевания нервной системы, выраженные невротические, астенические состояния, психические заболевания; эндокринопатии; забо-левания печени, желудочно-кишечного тракта, нефриты, заболевания по-ловых желез и нарушения овариально-менструальной функции.
Глава 4. Интоксикация ртутью
Ртуть является жидким металлом серебристо-белого цвета с удель-ным весом 13,6. Температура кипения равна 357°, температура плавления 38,9 Особенно неблагоприятным в гигиеническом отношении является свойство металлической ртути; испаряться даже при температуре ниже 0°. По мере повышения температуры окружающего воздуха испаряемость ртути повышается.
Благодаря тому, что ртуть, разливаясь, дробится на множество мел​ких капелек, поверхность испарения ее очень велика. Капельки ртути по​падают в щели полов, столов и, оставаясь там, долгое время служат источ​ником загрязнения воздуха. Пары ртути в 7 раз тяжелее воздуха, поэтому накапливаются преимущественно в нижних слоях атмосферы, то есть в зо​не дыхания рабочих. Ртутные пары не имеют ни цвета, ни запаха, не обла-
дают раздражающим действием, вследствие чего не замечается загрязне​ние воздуха.
Ртуть получают из киновари путем обжига. Она находит широкое распространение в физических, химических и физиологических лаборато​риях, в производстве измерительных приборов (термометров, барометров, манометров и др.), рентгеновских трубок, ртутных выпрямителей, насосов, кварцевых ламп, гремучей ртути. Ртуть, соединяясь со щелочными метал​лами, дает амальгамы, которые используются в зубоврачебных кабинетах. При прохождении электрического света через пары ртути получается ультрафиолетовое свечение, которое используется для изготовления лю​минесцентных ламп. Ртуть широко используются в фармацевтической промышленности для приготовления различных лекарств, а также в произ​водстве фунгицидов.
Такие технологические процессы, как переборка и ремонт ртутных приборов, вентилей и ртутного энергетического оборудования, очистка ртути, переработка ртутных остатков и соединений ртути, окраска подвод​ной части морских и речных судов, создают возможность ртутного отрав​ления.
Работы с ртутью в научно-исследовательских лабораториях, лабора​ториях вузов, школьных физических и химических кабинетах могут при​водить к случаям ртутной интоксикации. В результате неправильного ис​пользования ртути, особенно ее соединений, загрязняется окружающая среда, почва, вода и растения, что может вызывать отравление животных, рыб и населения.
Предельно допустимая концентрация ртути в воздухе рабочих по​мещений составляет 0,01 мг/м3.
Основным путем проникновения ртути в организм служит дыхатель​ный. Возможно проникновение ртути и через желудочно-кишечный тракт. Однократное попадание даже больших количеств ртути в желудочно-кишечный тракт не вызывает интоксикации. При многократном попадании ртути в кишечник может развиться ртутная интоксикация. Ртуть способна проникать через неповрежденную кожу при втирании.
4.1. Патогенез. Ртуть — тиоловый, клеточный, протоплазматический и капиллярный яд. Ртуть в организме соединяется с белками, циркулирует в крови в виде альбуминатов в соединении с сульфгидрильными группами и обладает кумулятивным действием. Из организма выводится со всеми
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экскретами  через почки, кишечник, пищеварительные, слюнные, потовые и молочной железы. Способность организма выделять ртуть является за-
щитной реакцией. На путях выделения ртуть может оказывать плазмо- и
цитотоксическое действие,  приводить к нарушению  микроциркуляции.
Однако не вся ртуть, летавшая в организм, выделяется. Часть ртути депо-
нируется на длительное время, о чем свидетельствует обнаружение ее в
моче спустя несколько лет после прекращения контакта с ртутью. Ворга-
низме металлическая ртуть откладывается в паренхиматозных органах,
костях имозге.
При вдыхании сравнительно небольших количеств ртути (когда кон-
центрация ее в воздухе превышает предельно допустимую концентрацию в
3-5 раз) содержание ее в моче колеблется от 0,02 до 0,05 мг на литр. При
длительной работе в более неблагоприятных условиях количество ртути в
моче  достигает 0,1—0,3 мг/л и более. Обнаружение ртути в моче не всегда служит   признаком интоксикации; может наблюдаться и у практически здоровых рабочих, свидетельствуя лишь о носительстве ртути. 1.2. Клиника. Отравление парами металлической ртути делятся на острые и хронические.
Острые отравления встречаются редко. Они возникают при массив-ном поступлении паров ртути в организм во время аварий на производстве, при взрыве гремучей ртути, при чистке котлов и печей от ртути. Концен-трации паров ртути, способные вызвать острые отравления, не установлены.
При острых отравлениях развивается редчайшая слабость, сонли-вость упорная головная боль. Появляется металлический вкус во рту, ги-персаливация, набухание и кровоточивость десен. Вскоре присоединяется язвенный стоматит, холероподобные поносы, язвенные процессы в верх-них дыхательных путях, признаки раздражения почек (белок и цилиндры в моче). Со стороны нервной системы наряду с астенизацией появляются выраженные вегетативные расстройства. При острых отравлениях, чаше всего наступает выздоровление.
Хроническое отравление. При хронической ртутной интоксикации поражается преимущественно нервная система. Заболевание развивается при длительном воздействии сравнительно небольших концентраций рту-ти, и длительное время протекает малосимптомно.
Клиническая картина заболевания может развиваться у стажированных рабочих, когда ослабевают защитные приспособительные реакции организма. Начинает выявляться синдром раздражительной сла​бости или ртутной неврастении. Последняя характеризуется повышенной утомляемостью, эмоционально-психической неустойчивостью, нарушени​ем сна, снижением памяти и работоспособности, упорными головными бо​лями. У больных отмечается склонность к слезам, сонливость днем и бес​сонница ночью, похудание. Эмоциональные расстройства постепенно на​растают, развивается ртутный «эретизм». Он характеризуется повышенной смущаемостью. Больной не может выполнить обычной для него работы в присутствии постороннего лица.
Одним из наиболее характерных симптомов ртутной интоксикации является тремор пальцев вытянутых рук. В начальной стадии тремор появ​ляется лишь при волнении и характеризуется мелкой амплитудой колеба​тельных движений. Отдельные подергивания в пальцах сменяются посто​янным тремором, который носит неритмичный толчкообразный характер. Отмечается асимметрия степени выраженности тремора (одной руки больше, чем другой).
По мере прогрессирования заболевания тремор становится крупно​размашистым, носит интенционный характер (усиливается при пальцено-совой пробе). Больные теряют способность выполнять работу, требующую точных движений. В выраженных стадиях интоксикации отмечается гене​рализация тремора (распространение на голову и ноги). Появляется рас​стройство моторики, дизартрия, в выраженных случаях речь становится скандированной, нарушается функция письма, почерк становится мелким, неразборчивым.)
Фаза повышенной возбудимости центральной нервной системы сме​няется фазой торможения, характеризующейся инертностью психических процессов. Больные предъявляют мало жалоб. При внимательном исследо​вании у них выявляется замедленность интеллектуальных процессов и эмоциональных реакций, снижение памяти и инициативности. Для хрони​ческой ртутной интоксикации характерно поражение высших вегетатив​ных отделов, особенно симпатических. В ранних стадиях наблюдается по​вышение возбудимости вегетативной нервной системы, клинически прояв​ляющееся ярко-быстро возникающим, разлитым дермографизмом, гипер-
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гидрозом, возникновением эритемных пятен на шее и груди при волнении, склонностью к тахикардии, экстрасистолии. В некоторых случаях отмеча-
ется неустойчивость и асимметрия показателей артериального давления. Нередко развивается нейроциркуляторная дистопия с приступами обмо-обморочныx состояний, болями в области сердца. Ангиоспастические боли в области  сердца сопровождаются  общим   гипергидрозом,  побледнением кожных покровов, похолоданием конечностей. Подобные приступы обу-
словлены, очевидно, диэнцефальными нарушениями. Постепенно при про-грессировании интоксикации наступает вторая фаза, характеризующаяся инертностью вегетативных реакций. Замедляется ритм сердечных сокра-щений, нарушается внутрипредсердная и внутрижелудочковая ПрОВОДИ-мость.
Хроническая ртутная интоксикация нередко сопровождается различ​ными эндокринными нарушениями. Увеличивается щитовидная железа, отмечается ускорение поглощения ею радиоактивного йода без клиниче-
ских проявлений тиреотоксикоза. Нарушается функция половых желез, изменяется менструальный цикл. В ранних стадиях отмечается гиперме-норрея, сменяющаяся впоследствии гипоменорреей. Угнетение функции яичников приводит к раннему климаксу.
Интоксикация сопровождается выраженными трофическими рас-стройствами: разрушением зубов, выпадением волос, ломкостью ногтей.
Изменения со стороны внутренних органов при хронической ртутной интоксикации мало выражены и незакономерны. Чаще других органов по​ражается печень. Развивается картина нерезко выраженного, вяло текуще-го токсического гепатита, который характеризуется небольшим увеличе​нием и болезненностью печени, а также нарушением углеводной, белковой и ферментной функций. Отмечаются симптомы гастрита, вначале гипера-цидного, затем гипоацидного.
При отравлении парами металлической ртути, в отличие от отравле​ния ее солями, обычно не наблюдается поражения почек.
В периферической крови иногда наблюдается небольшой сдвиг лей​коцитарной формулы влево, относительный лимфоцитоз и моноцитоз; в наиболее тяжелых случаях — снижение уровня гемоглобина
В зависимости от тяжести поражения центральной нервной системы различают три стадии интоксикации: первую — начальную, вторую — умеренную и третью—выраженную.
Начальная стадия интоксикации протекает малосимптомно. Посте​пенно прогрессируют явления ртутной неврастении. Основными призна​ками является головная боль, повышенная утомляемость и эмоциональная возбудимость, склонность к слезам, нарушение ритма сна, выражающееся в сонливости днем и бессоннице ночью. Снижается память, появляется за​труднение при умственной работе. Появляется тремор пальцев, вначале только при волнении, затем становится постоянным и мешает выполнению точной работы.
Поражение вегетативных отделов нервной системы проявляется яр​ко-красным разлитым стойким дермографизмом, гипергидрозом, гиперса​ливацией, тахикардией при малейшем волнении, положительной пробой Ашнера, орто - и клиностатической пробой.
Уже в ранней стадии нарушается функция эндокринных желез, раз​вивается дисфункция щитовидной железы, нарушение менструального цикла.
Трофические расстройства характеризуются появлением гингивитов, стоматитов, ломкостью зубов и ногтей, выпадение волос.
Первая стадия хронической ртутной, интоксикации вполне обрати​ма. После прекращения контакта с ртутью и лечения постепенно исчезают все признаки заболевания. Быстрота восстановления зависит от давности заболевания и индивидуальных особенностей организма. Чем раньше вы​явлен астеновегетативный синдром, проведено рациональное трудоустрой​ство и начато лечение, тем быстрее наступает восстановление. Труднее поддаются лечению лица, у которых отмечалась неустойчивость вегета​тивной и эндокринной систем или слабость корковых процессов до начала контакта с ртутью. У них интоксикация приобретает затяжное течение.
Вторая стадия — умеренно выраженная развивается в случае не​своевременного трудоустройства рабочих с начальными признаками ин​токсикации, а также под влиянием дополнительных факторов (инфекции, злоупотребления алкоголем, длительного переутомления), снижающих ре​активность организма.
Во второй стадии нарастают все признаки, возникшие в начальной стадии. Больные резко астенизированы, быстро истощаемы. Головные бо​ли носят постоянный характер, значительно снижается память. Больные раздражительны, пугливы. Появляется повышенная смущасмость, неуве-
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ренность в себе, особенно в тех случаях, когда нарушается привычная об​становка (меняется стереотип работы).
Выражены эмоциональные расстройства — подавленное настроение, иногда депрессивное состояние; слуховые и зрительные галлюцинации, наступает бессонница. В этой стадии тремор рук, характерный для ртутной интоксикация, носит постоянный характер, становится крупноразмаши​стым.
Трофические, эндокринные и вегетативные расстройства в этой ста​дии еще более выражены. Вторая стадия ртутной интоксикации, так же как и первая, носит обратимый характер, однако чаше приобретаег затяжное течение, и, несмотря на проводимые лечебно-профилактические меро​приятия, полного восстановления не достигается.
Третья стадия или тяжелая форма хронической ртутной интоксика​ции, характеризуется органическим поражением центральной нервной сис​темы - токсической энцефалопатией.
Эта стадия развивается в случае значительного загрязнения ртутью рабочего помещения или повышенной чувствительности организма к ртути.
При ртутной энцефалопатии, помимо крупно размашистого интен-ционного тремора пальцев рук, возникает генерализованное дрожание, распространяющееся на ноги, туловище и на голову. Походка приобретает атаксический характер. Больные ходят, широко расставив ноги. Вследст​вие тремора и атаксии больные теряют способность самостоятельно есть, расплескивают жидкую пищу, не могут выполнять целенаправленные движения руками. Развивается дизартрия; в выраженных случаях речь ста​новится скандированной. При исследовании черепно-мозговых нервов от​мечается поражение лицевого и подъязычного нерва. Отмечается гипоми-мия, горизонтальный нистагм. Повышаются сухожильные рефлексы, появ​ляются патологические, рефлексы, клонус стоп и коленных чашечек.
У больных с явлениями энцефалопатии всегда обнаруживаются вы​раженные изменения со стороны психики: резкое снижение памяти, де​прессия, плаксивость, навязчивые состояния, возможны психозы с исходам в слабоумие. В этой стадии трофические и эндокринные расстройства вы​ражены, вегетативные реакции могут быть угнетены. Третья стадия хрони​ческой ртутной интоксикации мало обратима.
В последние годы в нашей стране выраженные формы ртутных эн​цефалопатии не встречаются.
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4.3. Диагностика. В выраженных стадиях хронической ртутной ин​токсикации диагностика заболеваний не представляет больших за​труднений. Она основывается на характерной клинической картине с раз​витием астенизации, ртутного эретизма, выраженных вегетативных рас​стройств, тремора пальцев рук, генерализованного дрожания туловища, головы и конечностей, гингивита и стоматита. Диагноз подтверждается обнаружением ртути в моче.
Наиболее сложной и ответственной является диагностика начальной стадии ртутной интоксикации, при которой клиническая картина неспеци​фична. Большую помощь в распознании ранних стадий заболевания оказы​вает динамическое наблюдение за работающими в контакте с ртутью, дан​ные периодических медицинских осмотров, а также детальная санитарно -гигиеническая характеристика условий труда. Постепенное развитие асте​нии, вегетативно-эндокринных и трофических расстройств у рабочего, длительное время подвергавшегося действию ртутных паров, отсутствие в анамнезе других причин, способных вызвать такое состояние, отсутствие этих симптомов при поступлении на работу и обнаружение ртути в моче служат основанием для диагностики начальной стадии хронической ртут​ной интоксикации. Наличие ртути в моче при отсутствии симптомов ртут​ной интоксикации следует расценивать не как признак заболевания, а как подтверждение депонирования ее в организме, «носительства» ртути. Только при развитии клинической картины заболевания определение ртути в моче подтверждает хроническую ртутную интоксикацию.
Концентрация ртути в моче не всегда соответствует тяжести процес​са. Могут наблюдаться тяжелые интоксикации при отсутствии ртути в мо​че; очевидно, вследствие неспособности организма активно освобождаться от ртути.
Клинический пример. Больная В., 56 лет, в течение 7лет работала слесарем по проверке и градуировке ртутьсодержаших приборов, имея постоянный контакт с ме​таллической ртутью. Из санитарно-гигиенической характеристики выявлено, что кон​центрация ртути в воздухе на рабочем месте составляла 0,2 мг/мЗ, то есть в 20 раз пре​вышало ПДК. Во время периодического медицинского осмотра предъявляла жалобы на головную боль распространенного характера, нарушение памяти, раздражительпость, плаксивость, снижение работоспособности, нарушение сна. дрожаниепальцев рук. При осмотре выявлено равномерное оживление сухожильных рефлексы по функциональ​ному типу, тремор век и пальцев вытянутых рук, выраженный красный дермаграфизм, общий гипергидроз. Пульс 100 ударов в минуту., АД 150/ 100 мм pт ст В анализе мо​чи ртуть 0,19 мг/л. 34

На основании полученных данных установлен диагноз: Хроническая профес​сиональная ртутная интоксикация легкой степени. Астено-невротический синдром с явлениями вегето-сосудистой дистонии.
4.4. Лечение. При острых отравлениях - госпитализация в токсико​логический центр. При хронической интоксикации в начальной стадии -амбулаторное или санаторное лечение, перевод на работу вне контакта с ртутью; при выраженных проявлениях - стационарное лечение, перевод на другую работу (сроком на 2 месяца).
Первая помощь при острых пероральных отравлениях соединениями ртути - промывание желудка-через зонд с последующим введением энте-росорбента (активированный уголь). Вводят противоядия в виде: окиси .магния (жженая магнезия), сырых яиц в молоке, белковой воды (до 12 яич​ных белков на 1 л кипяченой холодной воды), растительные слизи, кисели, растительное масло, водная смесь крахмала или муки, теплое молоко в большом количестве.
Промывание желудка проводят с добавлением активированного угля и с последующим введением 80-100 мл антидота Стржевского, (раствор сульфата магния, гидрокарбоната натрия и едкого натра в пересыщенном растворе сероводорода) - с дезинтоксикационно-ошелачивающей целью. Через 5-10 минут вновь промывают желудок 3-5 л теплой воды с примесью 50 г активированного угля. В качестве.антидота используют 5 % раствор улитиола в теплой воде, который в количестве 15 мл вводят через зонд. Через 10-15 минут вновь промывают желудок раствором унитиола (20-40 мл 5 % раствора унитиола на 1 л воды) и повторно дают первоначальную дозу внутрь. Одновременно ставят высокие сифонные клизмы с теплой во​дой и 50 г активированного угля. Обоснованность применения унитиола заложена в его механизме действия. Унитиол активными сульфгидриль-ными группами связывается, образуя нетоксичные водорастворимые ком​плексы, с находящимися в крови и тканях ядами, способными взаимодей​ствовать с сульфгидрильными (тиоловыми) группами ферментов и инакти-вировать их. При парентеральном введении быстро всасывается в кровь, достигая максимальной концентарции через 15-30 минут. Экскретируется почками. Прочное связывание унитиола с блокаторами сульфгидрильных групп и быстрое выведение образующихся комплексов предупреждает свя​зывание тиоловых групп ферментов и способствует восстановлению их ак​тивности, вследствие чего ослабевают или полностью устраняются сим​птомы отравления. У больных с диабетическими полинейропатиями и вто-
ричным амилоидозом способствует уменьшению болевого синдрома, улучшению состояния периферической нервной системы, нормализации проницаемости капилляров. Противопоказанием к его применению являет​ся наличие тяжелых заболеваний печени, гипертоническая болезнь.
При отсутствии унитиола обезвреживание яда осуществляют с по​мощью комплексона дикаптола по 1 мл внутримышечно (в 1-й день -4-6 раз. со 2-го дня - 3 раза в день, с 5-го -1 раз). Можно использовать 30 % раствора тиосульфата натрия (50 мл внутривенно капельно, на курс 15—20 вливаний), тетацин-кальций 150мг/кг/сут в течение 5 суток (по 10 мл 10% р-ра), сукцимер - по 10 мг/кг через каждые 8 ч в течение 5 суток, далее по 10 мг/кг через 12 ч в течение 2 нед, D-пеницилламин (2-4 капе. (150мг)3 раза в день) длительно (3-6 месяца), сероводородные ванны.
Проводят ранний гемодиализ. По показаниям противошоковую тера​пию, антибиотики, анальгетики. Симптоматическая терапия.
Показаны борьба с острой почечной недостаточностью. Контроль за количеством вводимой жидкости и объемом выделяемой мочи. В комплек​се лечебных мероприятий проводится двусторонняя паранефральная ново-каиновая блокада (внутривенное введение глюкозо-новокаиновой смеси), а также ощелачивание крови внутривенными инъекциями 4% раствора натрия гидрокарбоната.
В случае проявлений острой печеночной недостаточности лечение проводят в стационаре. При поступлении яда внутрь — промывание же​лудка (10-15 л воды) с последующим введением 150 мл вазелинового мас​ла или 30-50 г солевого слабительного. В первые сутки после отравления показано сочетание методов форсированного диуреза с использованием диуретиков (мочевина, маннитол, фуросемид). При наличии симптомов интоксикации — гемодиализ или замещение крови. Назначают липотроп-ные средства — внутривенно капельно 30 мл 20% раствора холина хлори​да вместе с 600 мл 5% раствора глюкозы, витамины группы В, витамин Е внутримышечно по 1 мл 4-6 раз в сутки, трасилол, контрикал, кокарбокси-лаза, глутаминовая кислота, антибиотики.
При хроническом токсическом поражении печени легкой степени применяют лечебное питание, дуоденальное зондирование. вводят липо-тропные средства (холин хлорид, метионин, липокаин, глутаминовая ки​слота) — внутривенно капельно 30 мл 20% раствора холина хлорида вме-

сте с 600 мл 5% раствора глюкозы; витамины группы В, кокарбоксилаза, витамин Е - внутримышечно по 1 мл 4—6 раз в сутки;
Метионин принимается внутрь в таблетках до 1 грамма в сутки, ли-покаин в таблетках 0,2-0,6 грамм в сутки, глютаминовая кислота в таблет​ках до 4 грамм в сутки. Альтернативной заменой препаратов будет назна​чение внутрь гептрала, эссенциале (по 2 капсулы 2-3 раза в сутки во время еды). Капсулы следует проглатывать целиком, запивая небольшим количе​ством воды. Курс лечения 2-4 недели и при необходимости может быть продолжен или повторен.
Введение трасилола, контрикала, антибиотиков применяется инди​видуально по показаниям. Возможно лечение в амбулаторных условиях. При выраженных формах или обострении хронического гепатита приме​няют сирепар, прогепар, гепалон - в среднетерапевтических дозах.
Санаторно-курортное лечение: Боржоми, Джермук, Ессентуки, Же-лезноводск, Пятигорск, Трускавец.
4.5. Экспертиза нетрудоспособности. При выявлении начальной
стадии хронической ртутной интоксикации рекомендуется временный пе​
ревод на работу вне контакта с ртутью и активное лечение. Больному вы​
дается трудовой больничный лист сроком на 2 месяца. По исчезновении
всех признаков интоксикации допустимо возвращение на прежнюю рабо​
ту. В тех случаях, когда имеется склонность к рецидивам интоксикации,
больного следует переводить на работу вне контакта с ртутью на длитель​
ный срок, в случае снижения квалификации при переводе на другую рабо​
ту больные направляются на МСЭК.
4.6. Профилактика. В профилактике ртутных интоксикаций важное
место имеет снижение концентрации ртути в воздухе в рабочих помеще​
ний. Для этого проводят герметизацию производственных процессов, ус​
танавливают мощную вентиляцию. Все работы с открытой ртутью должны
производиться в вытяжных шкафах. Помещения, в которых проводятся ра​
боты с ртутью, должны быть специально оборудованы. Стены, и двери ок​
рашиваются нитролаковыми красками, полы линолеумом. Под ним реко​
мендуется сделать прокладку из ртутноупорного материала. Лабораторные
столы должны быть с бортиками и, иметь уклон для стекания пролитой
ртути в сосуд с водой. Пролитую ртуть следует удалять с помощью груши.
Температура воздуха в работах помещениях не должна превышать 18°.
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Для очистки полов, стен и оборудования от ртути пользуются 20% раствором хлорного железа. Необходимо использование средств индиви​дуальной защиты — специальной одежды из плотной ткани. Особенно большое значение имеют правильно организованные предварительные и периодические медицинские осмотры, в которых принимают участие тера​певт, невропатолог, стоматолог. Всем обследуемым проводится анализ крови на гемоглобин, лейкоциты, СОЭ и исследование мочи на содер​жание ртути. Периодические медицинские осмотры работающих с откры​той ртутью проводятся через каждые 6 месяцев, закрытой ртутью - через 12 месяцев.
Противопоказаниями для приема на работу в контакте с ртутью слу​жат следующие заболевания: неврастения, психические заболевания, орга​нические заболевания центральной нервной системы; хронический или часто рецидивирующий гингивит, стоматит, альвеолярная пиорея; хрони​ческие колиты; выраженные заболевания печени; нефрозы, нефриты, яз​венная болезнь, заболевания зрительного нерва, сетчатки, глаукома.
Глава 5. Интоксикации веществами раздражающего действия (хлор, сероводород)
Хлор - газ-зеленовато-желтого цвета с резким запахом, в 2 раза тя​желее воздуха, является энергичным окислителем. Растворяясь в воде, об​разует хлористоводородную и хлорноватистую кислоты.
Хлор оказывает не только раздражающее, но и выраженное рефлек​торное действие. В результате раздражения интерорецепторов слизистых оболочек верхних дыхательных путей могут возникать спастические явле​ния в бронxax, изменается_деятельность..сердца, наблюдаются явления раз​дражения дыхательного и сосудистого центров. Отравления хлором воз​можны в целлюлозно-бумажном и текстилъном производстве, где хлор применяется для отбеливания, в фармацевтической, анилинокрасочной и других химических производствах, а также при получении хлорной извес​ти, хлорировании воды и т. д.
Сероводород - бесцветный газ с характерным запахом тухлых яиц. При больших концентрациях запах не ощущается. Сероводород несколько тяжелее воздуха и поэтому скапливается и низинах: ямах, траншеях, ко​лодцах и т. п. 38

В воздух сероводород выделяется при производстве вискозного во​локна, применении сернистых красителей на текстильных предприятиях, добыче и переработке многосернистой нефти. Может содержаться в сточ​ных водах различных производств, канализационной сети. Основными пу​тями поступления в организм являются органы дыхания. При аварии или нарушении технологического процесса в организм может попасть большое количество сероводорода и наступит острое отравление. Опасность отрав​ления увеличивается вследствие потери обоняния при высоких концентра​циях сероводорода.
Патогенез. Оценивая сущность клинических синдромов при острых поражениях веществами раздражающего действия, следует подчеркнуть, что они имеют тесную взаимосвязь, обусловленную сходным патогенезом.
Основой формирования патологии является
хания реактивного токсико-химического воспаления. Оно может локализо​ваться на уровне верхних дыхательных путей, захватывать бронхи, брон​хиолы и достигать альвеолярных пространств.
Наи6олее__опасным и частым осложнением является присоединение инфекции неблагоприятное течение которой вызывает значительное на​рушение морфологической целостности слизистых оболочек дыхательных путей, изменение местного лимфо- и кровообращения, а также снижение общей реактивности организма под влиянием токсического воздействия.
Патогенез токсического отека легких нельзя считать окончательно выясненным. Ведущее значение в его развитии принадлежит повышению проницаемости альвеолярно-капиллярной мембрайы, чему способствует повреждение альвеолярного эпителия и эндотелия капилляров. Проницае​мость повышается при участии гистамина, активных глобулинов и других веществ, освобождающихся или образующихся в ткани при воздействии на нее раздражителей.
Важное значение в регуляции капиллярной проницаемости имеют нервно-рефлекторные влияния.
Клиническая картина интоксикации хлором. Симптомы острого отравления при вдыхании хлора появляются немедленно. Клиническая симптоматика отличается своеобразием и во многом зависит от концен​трации хлора. При действии низких и средних концентраций возникает раздражение .слизистых оболочек верхних дыхательных путей и глаз. От​мечаются резь, в глазах, слезотечение, сухость и жжение_в «осу и глотке,
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охриплость голоса, чувство стеснения и боли в груди. Возможны носовые кровотечения, одновременно появляется сухой.мучительный кашель, ино-гда_с_рвотой. Развиваются резкий конъюнкгивит, блефароспазм,_острый ларингофарингит трахеобронхит с выраженным астматическим синдро-мом...у больных появляются головные болиг ноющие боли в эпигастраль-ной области, в правом подреберье. Возникает острая эмфизема.легких.
Объективно в первые часы после воздействия хлора наблюдается умеренно выраженная гиперемия слизистой оболочки верхних дыхатель​ных путей со скоплением небольшого количества серозных выделений в полости носа. К концу 1-х суток интенсивность воспалительных явлений обычно несколько возрастает: слизистая оболочка носа набухает, дыхание через нос затруднено и учащено до 20 - 24 в минуту. Обычно острые вос​палительные процессы стихают через 5 - 7 дней. Если заболевание проте​кает без осложнений, то полное клиническое выздоровление наступает че​рез 10 — 15 дней. В более выраженных случаях интоксикации наблюдают​ся цианоз, тахикардия, глухость сердечных тонов. В легких выслушивается множество сухих и влажных хрипов, развивается клиническая картина острого бронхита, бронхиолита, бронхопневмонии. Дыхание, как правило, затруднено, отмечаются одышка, цианоз, повышение температуры тела, в крови — лейкоцитоз, увеличение СОЭ. Возможна асфиксия в результате спазма мышц голосовых связок. Изредка у таких больных наблюдаются отдельные явления в виде хронического катара верхних дыхательных пу​тей, бронхита, пневмосклероза, а также бронхоэктатической болезни.
Возможен отек легких. Это наиболее тяжелая форма токсического поражения легких. Клинически различают две формы токсического отека легких: развитую, или завершенную, и абортивную.
При развитой форме наблюдается последовательное развитие пяти периодов: 1) начальное явление (рефлекторная стадия); 2) скрытый пери​од; 3) период нарастания отека; 4) период завершения отека; 5) обратное развитие отека.
Абортивная форма характеризуется сменой четырех периодов: 1) на​чальные явления; 2) скрытый период; 3) нарастание отека; 4) обратное раз​витие отека.
Помимо двух основных, выделяют еще одну форму острого токсиче​ского отека легких — так называемый немой отек, который выявляют

только при рентгенологическом исследовании легких, при этом клиниче​ские проявления отека легких практически отсутствуют.
Период начальных явлений развивается тотчас за воздействием ток​сического вещества, и характеризуются легкими явлениями раздражения слизистых оболочек дыхательных путей: небольшой кашель, .першение в горле, боли в груди. Как правило, эти легкие субъективные расстройства не оказывают существенного влияния на самочувствие пострадавшего и скоро проходят.
Скрытый период наступает вслед за стиханием явлений раздражения и может иметь различную продолжительность (от 2 до 24 ч), чаще 6—12 ч. В этот период пострадавший чувствует себя здоровым, но при тщательном обследовании можно отметить первые симптомы нарастающей кислород-ноД недостаточности: одышку, цианоз, лабильность пульса. Период нарас​тания отека проявляется клинически, что связано с накоплением отечной жидкости в альвеолах и более выраженным нарушением дыхательной функции. У пострадавших появляется учащение дыхания, оно становится поверхностным и сопровождается мучительным приступообразным каш​лем. Объективно отмечается небольшой цианоз. В легких выслушиваются звонкие мелкопузырчатые влажные хрипы и крепитация. При рентгеноло​гическом исследовании в этом периоде можно отметить нечеткость, раз​мытость легочного рисунка, плохо дифференцируются мелкие разветвле​ния кровеносных сосудов, отмечается некоторое утолщение междолевой плевры. Корни легких расширены, имеют нечеткие контуры.
Выявление признаков нарастающего токсического отека легких име​ет очень важное значение для проведения соответствующих лечебно-профилактических мероприятий, предупреждающих развитие отека.
Период завершенного отека соответствует дальнейшему прогресси-рованию патологического процесса. В течение токсического отека легких различают два типа: «синей гипоксемии»- и «серой гипоксемии». При «си​нем» типе токсического отека отмечаются выраженный цианоз кожи и слизистых оболочек, резко выраженная одышка — до 50 — 60 дыханий в минуту. На расстоянии выслушивается клокочущее дыхание. Кашель с от​делением большого количества пенистой мокроты, часто с примесью кро​ви. При аускультации на всем протяжении легочных полей обнаруживает​ся масса разнокалиберных влажных хрипов. Отмечается тахикардия, арте​риальное давление остается нормальным или даже несколько повышается.
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При исследовании крови выявляется ее значительное сгущение: увеличи​вается содержание гемоглобина свыше 140 г/л, эритроцитов до 6,0 — 8,0-1012/л, лейкоцитов до 10—15-109/л. Повышается вязкость крови. Усилива​ется свертываемость.
При «сером» типе токсического отека клиническая картина отлича​ется большей степенью тяжести в связи с присоединением выраженных сосудистых нарушений. Кожные покровы приобретают бледно-серую ок​раску. Лицо покрыто холодным потом. Конечности холодны на ощупь. Пульс становится частым и малым. Отмечается падение артериального давления. Газовый состав крови в этих случаях характеризуется снижени​ем насыщения кислородом и пониженным содержанием углекислоты (ги-поксемия с гипокапнией). Понижается коэффициент использования кисло​рода и артериовенозное различие его. Состоянию «серой гипоксемии» мо​жет предшествовать период «синей гипоксемии». Иногда же процесс на​чинается сразу по типу «серой гипоксемии». Этому могут способствовать физические нагрузки, длительная транспортировка пострадавшего.
Нарушения сердечно-сосудистой системы при токсическом отеке легких обусловлены нарушением кровотока в малом круге кровообраще​ния с перегрузкой по типу острого легочного сердца, а также ишемией миокарда и вегетативными сдвигами. Независимо от типа отека в стадии завершенного отека рентгенологически определяется усиление размытости легочного рисунка и появление в нижних и средних отделах вначале мел​ких (2 — 3 мм) пятнистых теней, которые в дальнейшем увеличиваются в размерах за счет слияния отдельных фокусов, образуя нечетко контуриро-ванные тени, напоминающие «хлопья тающего снега». Участки затемнения чередуются с просветлениями, обусловленными формирующимися очага​ми буллезной эмфиземы. Корни легких становятся еще более широкими с нечеткими контурами.
Переход периода нарастающего в развернутый отек легких соверша​ется очень быстро, характеризуясь быстро прогрессирующим течением. Тяжелые формы отека легких могут приводить к смерти через 24 —48 ч. В более легких случаях и при проведении своевременной интенсивной тера​пии наступает период обратного развития отека легких. В течение обрат​ного развития отека постепенно уменьшаются кашель и количество отде​ляемой мокроты, стихает одышка. Снижается цианоз, ослабевают, а затем исчезают хрипы в легких. Рентгенологические исследования свилетельст-
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вуют об исчезновении сначала крупных, а затем и мелких очаговых теней, остается лишь нечеткость легочного рисунка и контуров корней легких, а через несколько дней происходит восстановление нормальной рентгеноло​гической картины легких, нормализуется состав периферической крови. Выздоровление может наступить через несколько дней или несколько не​дель. Наиболее частым осложнением токсического отека легких бывает присоединение инфекции и развитие пневмонии.
Хроническое отравление.  Развивается только при длительном воз​действии хлора в малых концентрациях. Проявляется в виде хронического бронхита с астматическим компонентом.
Повреждающее действие токсичных веществ в сочетании с присое​диняющейся инфекцией приводит к формированию хронического токсико-инфекционного воспаления в дыхательных путях, которое имеет некото​рые отличия от течения банальных хронических воспалений.
В зависимости от степени выраженности, темпов прогрессирования, а также преобладающего синдрома выделяют различные формы хрониче​ского токсического бронхита.
По степени тяжести различают легкие, среднетяжелые и тяжелые, осложненные формы.
Легкие формы токсического бронхита характеризуются наличием рецидивирующего эндобронхита, нередко сочетающегося с поражением верхних дыхательных путей, в виде субатрофических и атрофических ка​таров слизистой оболочки. В этих случаях больные жалуются на кашель с отделением небольшого количества мокроты слизисто-гнойного характера, одышку при физическом напряжении. Общее состояние больных остается удовлетворительным. В период ремиссии в легких выслушивается лишь жестковатое дыхание и небольшое количество сухих хрипов. В период обострения, кашель усиливается, увеличивается количество отделяемой мокроты, нарастает одышка. Температура повышается до субфебрильных цифр, появляется слабость, потливость. При аускулыации выслушивается значительное количество рассеянных сухих хрипов.
Эндоскопическое исследование позволяет выявить в этой стадии за​болевания картину катарального эндовронхита. Слизистая оболочка трахеи и бронхов диффузно гиперемиронапа с выраженной инъецированностью сосудов, расширены устья выводных протков слизистых желез. Нередко определяется утолщение и разрыхление слизистой оболочки,свидетельст-
вуют о наличии ее гипертрофии. При исследовании функции внешнего дыхания выявляются начальные признаки легочной недостаточности по обструктивному типу. Вследствие нарушения бронхиальной проходимости несколько снижаются величина объема форсированного выдох за 1 с и по​казатели пневмотахометрии — максимальная скорость вдоха и выдоха. В этой стадии заболевания прекращение контакта с токсичными веществами может привести к об ратному развитию признаков бронхита и выздоровле​нию. При продолжении работы в контакте с веществами раздражающего действия заболевание может прогрессировать, переходя в стадию хрониче​ского токсического бронхита средней тяжести. В этой стадии нарастает кашель, отделяется более значительное количество мокроты гнойного или слизисто-гнойного характера, появляется склонность к кровохарканью. Присоединяется затруднение дыхания по типу астматического синдрома, особенно в период обострения болезни или в ненастную сырую погоду. Усиливается одышка, которая возникает даже при небольшой физической нагрузке, а в период обострения — и в покое. Больные постоянно жалуют​ся на слабость, недомогание, потливость. Нередко отмечаются боли в грудной клетке. Обострения в этой стадии заболевания повторяются до​вольно часто и нередко протекают с высокой лихорадкой и изменениями крови, характерными для воспалительного процесса: лейкоцитозом, палоч-ко-ядерным сдвигом, увеличением СОЭ. При объективном обследовании отмечается цианоз кожи и слизистых оболочек. Грудная клетка расширяет​ся в переднезаднем размере. Определяется коробочный оттенок перкутор​ного звука. Дыхание ослабленное, жестковатое, часто с удлиненным выдо​хом. Прослушивается значительное количество сухих рассеянных хрипов, а в период обострения — средне- и мелкопузырчатых влажных хрипов, что свидетельствует о значительной распространенности поражения бронхи​ального дерева. Бронхоскопическое исследование выявляет субатрофиче-ские и атрофические изменения верхних участков дыхательных путей и наличие выраженного воспалительного процесса в более глубоких отделах с деформацией бронхов и формированием деструктивно-рубцовых нару​шений. При рентгенологическом исследовании на фоне несколько повы​шенной прозрачности легочных полей обнаруживают усиление и дефор​мацию легочного рисунка, главным образом в нижних отделах легких. При этой форме заболевания нарушения дыхательной функции становятся бо​лее стойкими и выраженными и протекают равным образом по обструк-

тивному типу. В этих случаях, как правило, снижаются все спирографиче-ские и пневмотахометрические показатели, несколько учащается дыхание в покое.
Дальнейшее прогрессирование процесса обуславливает развитие тя​желых осложненных форм заболевания, которые характеризуются нарас​танием тяжести воспалительного процесса в бронхах, его переходом на пе-рибронхиальную ткань. Течение болезни отличается частыми обострения​ми, чередующимися с периодами нестойкости ремиссии. Нередко тяжесть заболевания определяется присоединением бронхоэктазов и бронхиальной астмы прогрессирующего течения.
В этой стадии постоянно отмечают кашель с отделением большого количества мокроты (до 0,5 л в сутки), часто с примесью крови, нередко с неприятным запахом. Значительно затруднено дыхание, одышка даже в покое. При объективном исследовании обращают на себя внимание выра​женный диффузный цианоз, учащение дыхания в покое. Нередко отмеча​ется упадок питания, ногти пальцев верхних и нижних конечностей имеют форму «часовых стекол», ногтевые фаланги — форму «барабанных пало​чек». Отмечается выраженная эмфизема легких. В легких прослушиваются рассеянные сухие и влажные хрипы, больше в нижних отделах. Нарастают признаки легочной недостаточности с расстройством вентиляции по сме​шанному (обструктивно-рестриктивному) типу. Отмечается резкое сниже​ние всех спирографических показателей и пневмотахометрических показа​телей. Нарушается газовый состав крови: снижается насыщение крови ки​слородом, наблюдаются сдвиги в кислотно-основном составе крови со сдвигами рН. Характерны постоянная тахикардия, глухость тонов сердца, акцент II тона над легочной артерией, расщепление тонов сердца. Форми​рующийся синдром хронического легочного сердца из фазы компенсации и субкомпенсации переходит в фазу декомпенсации.
Лечение. Первая помощь. Срочная эвакуация. Пострадавшего выво​дят из загазованной атмосферы, освобождают от одежды, а при попадании яда на кожу обильно промывают ее водой с мылом. Пациента срочно гос​питализируют под постоянное наблюдение не менее 24 ч, назначают стро-гий покой, тепло, непрерывное
вдыхание кислорода с пеногасителем (эти-
ловый спирт), под воздействием которых отечный экссудат из пенистого состояния переходит в жидкость, что сокращает его объем и освобождает дыхательную поверхность легких для диффузии газов. Эффективны регу-
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лярные.ингаляции кислорода с добавлением бронхолитиков (эфедрин), гормонов и антибиотиков.
Только после этого при отсутствии каких-либо проявлений интокси​кации отменяют режим покоя.
При раздражении слизистых оболочек верхних дыхательных путей эффективны полоскание 2% раствором натрия гидрокарбоната или тепло-влажные ингаляции этого раствора. При затруднении носового дыхания
закапьшают в
нос  2% раствор  эфедрина  с  добавлением  адреналина
(1:1000). При поражении гортани необходим режим молчания; рекоменду​ется теплое молоко с натрия гидрокарбонатом, боржоми. Для уменьшения мучительного кашля назначают противокашлевые средства, уменьшающие возбудимость кашлевого центра, внутрь 1 - 2 таблетки дионина, подкожно атропина .сульфат 1 мл 0,1% раствора, промедол I мл 2% раствора, кор​диамин 2 мл, при остановке дыхания — искусственное дыхание.
С целью профилактики инфекции назначают сульфаниламиды и ан​тибиотики. При скоплении секрета необходимо его удаление (отсасыва​ние) через катетер. При явлениях рефлекторного спазма показаны спазмо​литики (подкожное введение атропина или эфедрина). В случаях тяжелого ларингоспазма приходится проводить трахеотомию и интубацию.
При астматических состояниях применяют ,бронходилататоры и спазмолитики (эуфиллин, адреналин, изадрин), антигистаминные препара​ты (димедрол, супрастин, пипольфен).
При раздражении слизистых оболочек глаз их тщательно промывают водой или 2% раствором натрия гидрокарбоната, при резких болях в глазах закапывают 0,1—0,2% раствор дикаина, а для профилактики инфицирова​ния за веки закладывают глазную мазь (0,5% синтомициновая. 10% суль-фациловая) или закапывают 30% раствор сульфацил-натрия.
При рефлекторных расстройствах дыхания и сердечной деятельности можно использовать вдыхание так называемой противодымной смеси (хлороформа 40 мл, этилового спирта 40 мл, эфира серного 20 мл, наша​тырного спирта 5 капель), которая уменьшает рефлекторную возбудимость рецепторов. Проведение искусственного дыхания показано только при ос​тановке дыхания, так как в других случаях оно чревато опасностью разви​тия отека легких.
При токсическом отеке легких применяют мочевину или фуросемид, (внутривенно в дозе не менее 200 мг/'сут), обладающими мощным дегидра-
46

тирующим действием на легочную ткань. С целью разгрузки малого круга кровообращения используют ганглиоблокаторы, например, пентамин 1 мл 5% раствора. Также эффективно введение преднизолона по 30 мг до 6 раз в сутки внутримышечно, большие дозы аскорбиновой кислоты, аэрозоли с помощью ингалятора (1 мл димедрола + 1 мл эфедрина + 5 мл новокаина), при гиперсекреции подкожно - 0,5 мл 0,1 % раствора атропина, оксигено-терапия (кислородотерапия).
При сниженном артериальном давлении эти препараты следует вво​дить внутривенно медленно (с осторожностью и обязательно в сочетании с прессорными аминами).
Для снижения проницаемости сосудистой стенки используют глюко-кортикоиды (преднизолон в дозе до 160—200 мг или гидрокортизон до 150—300 мг/сут), антигистаминные препараты (пипольфен), хлорид каль​ция 10 мл 10% раствора, витамины группы Р и С, гипертонический раствор глюкозы.
При нарушениях сердечно-сосудистого тонуса назначают сосуди​стые средства (кордиамин 1 мл внутривенно медленно струйно, мезатон 1 % .1 мл внутривенно медленно струйно). При признаках сердечной недос​таточности возможно внутривенное введение коргликона 1 мл или стро​фантин калия 0,5 мл в 20 мл 40% растворе глюкозы. При отсутствии эф​фекта от проводимой терапии - кровопускание 200 - 300 мл. Введение ад​реналина не показано из-за возможного усиления явлений отека.
С целью снятия состояния эмоционального напряжения и двигатель​ного беспокойства показано введение литической смеси (морфина 10 мг, аминазина 25 мг, пипольфена 25 мг) или нейролептиков (дроперидол и др.).
Для стимуляции дыхания подкожно вводят лобелин или цититон.
Клиническая картина интоксикации сероводородом.
Острая интоксикация. При легкой форме первым симптомом являет​ся раздражение слизистых оболочек верхних дыхательных путей и глаз. У пострадавших наблюдаются жжение и резкая боль в глазах, слезотечение, светобоязнь, покраснение конъюнктивы, насморк, чувство царапания в горле, сухой лающий кашель, боль в грудной клетке, возможен астматиче​ский бронхит. При оказании своевременной неотложной помощи все явле​ния исчезают, состояние больного быстро нормализуется.
При более тяжелых формах интоксикации (встречаются крайне ред​ко), помимо симптомов раздражения слизистых оболочек глаз и верхних дыхательных путей, отмечаются головная боль, головокружение, слабость, тошнота, рвота, резкое возбуждение и обморочное состояние.
Клиническая симптоматика характеризуется нарастанием изменений в сердечно-сосудистой системе: тахикардия, гипотония, сердечная сла​бость. Возможны нарушения пищеварительной системы: диспепсические расстройства, поносы. В дальнейшем возможно ухудшение состояния, со​провождающееся потерей сознания, угнетением рефлексов, сужением зрачков, цианозом, нарушением сердечной и дыхательной деятельности, судорогами, коматозным состоянием. Имеется опасность молниеносной смерти. Возможен благоприятный исход, если кома сменяется двигатель​ным возбуждением и наступлением глубокого сна. После пробуждения ус​танавливаются резкая астенизация, оглушенность, в дальнейшем возможно развитие стойкого астеноорганического синдрома как последствия инток​сикации. Иногда после выхода из коматозного состояния отмечается кли​ническая картина отека легких.
Клинический пример. Больной Ш., 1958 года рождения. Профессия - на​чальник цеха водоканализации, стаж в этой профессии 8 лет. 7 августа 1997 года во время проведения очистительных работ в выгребной яме потерял сознание, доставлен в крайне-тяжелом состоянии в реанимационное отделение областной клинической боль​ницы Неврологический статус: Эмоционально лабилен, несколько эйфоричсн, некрити​чен к своему состоянию. ЧМН- ослаблена конвергенция глазных яблок. Горизонталь​ный нистагм при взгляде в обе стороны. Асимметрия носогубных складок. Мышечная сила удовлетворительна во всех группах мышц, мышечный тонус повышен по экстра​пирамидному типу. Рефлексы с рук, с ног с акцентом слева, патологических знаков нет. Координоторные пробы выполняет уверенно. В позе Ромбсрга легкое пошатывание, тремор пальцев вытянутых рук. На основании полученных данных выставлен диагноз -острое отравление сероводородом, токсичекая энцефалопатия, астеноорганический синдром.
Диагностика острых токсических поражений дыхательных путей основывается на данных анамнеза и некоторых особенностях клиническо​го течения интоксикаций. Для токсических поражений характерна внезап​ность развития, по времени связанная с фактом контакта с повышенными концентрациями яда. Заболевание характеризуется быстрым нарастанием клинической симптоматики. С самого начала процесс имеет рас​пространенный характер; нередко сочетание поражения дыхательных пу​тей с поражением глаз, иногда кожи. В отличие от воспалительных заболе-48

ваний дыхательных путей непрофессиональной этиологии при токсиче​ских поражениях, как правило, менее выражены признаки воспаления: по​вышение температуры и изменения крови.
Лечение. Первая помощь заключается, прежде всего, в немедленном прекращении контакта с токсическим веществом. Пострадавшего выводят из загазованной атмосферы, освобождают от одежды, а при попадании яда на кожу обильно промывают ее водой с мылом; срочно госпитализируют. Даже при отсутствии признаков интоксикации за пострадавшим следует наблюдать не менее 24 ч, создав ему полный покой. Только после этого при отсутствии каких-либо проявлений интоксикации отменяют режим покоя. При раздражении слизистых оболочек глаз их тщательно промыва​ют водой или 2% раствором натрия гидрокарбоната, при резких болях в глазах закапывают 0,1—0,2% раствор дикаина, а для профилактики инфи​цирования за веки закладывают глазную мазь (0,5% синтомициновая, 10% сульфациловая) или закапывают 30% раствор сульфацил-натрия.
При раздражении слизистых оболочек верхних дыхательных путей эффективны полоскание 2% раствором натрия гидрокарбоната или тепло-влажные ингаляции этого раствора. При затруднении носового дыхания закапывают в нос 2% раствор эфедрина с добавлением адреналина (1:1000).
При поражении гортани необходим режим молчания; рекомендуется теплое молоко с натрия гидрокарбонатом, боржоми. При сильном кашле назначают дионин, отвлекающие средства — горчичники, банки. С целью профилактики инфекции назначают сульфаниламиды и антибиотики. При скоплении секрета необходимо его удаление (отсасывание) через катетер. При явлениях рефлекторного спазма показаны спазмолитики (подкожное введение атропина или эфедрина). В случаях тяжелого ларингоспазма при​ходится проводить трахеотомию и интубацию.
При рефлекторных расстройствах дыхания и сердечной деятельности можно использовать вдыхание противодымной смеси (хлороформа 40 мл, этилового спирта 40 мл, эфира серного 20 мл, нашатырного спирта 5 ка​пель), которая уменьшает рефлекторную возбудимость рецепторов. Про​ведение искусственного дыхания показано только при остановке дыхания, так как в других случаях оно чревато опасностью развития отека легких.
При бронхите и бронхиолите показаны полный покой, длительное вдыхание кислорода, противокашлевые препараты, ингаляции кортикосте-
роидных препаратов. С целью профилактики инфекции применяют анти​бактериальную терапию—комбинацию антибиотиков и сульфаниламидов. При астматических состояниях применяют бронходилататоры и спазмоли​тики (эуфиллин, адреналин, изадрин), антигистаминные препараты (ди​медрол, супрастин, пипольфен) в среднетерапевтических дозах.
При токсическом отеке легких одним из основных методов патогене​тической терапии является применение мочевины, обладающей мощным дегидратирующим действием на легочную ткань. Аналогичным эффектом обладают и салуретики (фуросемид), вводимые внутривенно в дозе не ме​нее 200 мг/сут. С целью разгрузки малого круга кровообращения исполь​зуют ганглиоблокаторы: арфонад, гексоний, пентамин и др., а также эу​филлин. Эффективно введение преднизолона по 30 мг до 6 раз в сутки внутримышечно, большие дозы аскорбиновой кислоты, аэрозоли с помо​щью ингалятора (1 мл димедрола + 1 мл эфедрина + 5 мл новокаина), при гиперсекреции подкожно - 0,5 мл 0,1 % раствора атропина, оксигенотера-пия (кислородотерапия).
При сниженном артериальном давлении эти препараты следует вво​дить внутривенно медленно (с осторожностью и обязательно в сочетании с прессорными аминами). Для снижения проницаемости сосудистой стенки используют глюкокортикоиды (преднизолон в дозе до 160—200 мг или гидрокортизон до 150—300 мг/сут), антигистаминные препараты (пиполь​фен), хлорид кальция, витамины группы Р и С, гипертонический раствор глюкозы. Среди методов симптоматической терапии значительное место занимает оксигенотерапия в сочетании с ингаляцией противовспениваю-щих средств (этиловый спирт, антифомсилан), под воздействием которых отечный экссудат из пенистого состояния переходит в жидкость, что со​кращает его объем и освобождает дыхательную поверхность легких для диффузии газов. Эффективны регулярные ингаляции кислорода с добавле​нием бронхолитиков (эфедрин), гормонов и антибиотиков.
С целью снятия состояния эмоционального напряжения и двигатель​ного беспокойства показано введение литичсской смеси (морфина 10 мг, аминазина 25 мг, пипольфена 25 мг) или нейролептиков (дроперидол и др.).
При нарушениях сосудистого тонуса или присоединении сердечной недостаточности назначают сосудистые средства (камфору, кофеин, кор​диамин, мезатон) или сердечные гликозиды (кортиком, строфантин). Вве-50

дение адреналина не показано из-за возможного усиления явлений отека. Для стимуляции дыхания подкожно вводят лобелии или цититон.
Прогноз острых интоксикаций определяется степенью тяжести пе​ренесенного отравления и исходным состоянием организма. Так, случаи легких интоксикаций, как правило, довольно быстро заканчиваются вы​здоровлением, не оставляя каких-либо стойких изменений, В случаях бо​лее тяжелых интоксикаций, при которых поражаются глубокие отделы ды​хательных путей, требуется больший срок для обратного развития возни​кающих изменений. В ряде случаев заболевание приобретает хроническое течение, т.е. трансформируется в хронический токсический бронхит. Зна​чительно отягощает течение токсического повреждения присоединение инфекции, чему способствует снижение защитных свойств слизистой обо​лочки дыхательных путей, поврежденных химическим агентом. Результа​ты длительных наблюдений показывают, что через несколько лет после перенесенной острой интоксикации токсичными раздражающими вещест​вами, закончившейся выздоровлением, может развиваться ограниченный или диффузный пневмосклероз различной степени выраженности.
Экспертиза нетрудоспособности. Решение вопросов экспертизы трудоспособности при острых интоксикациях зависит от выраженности перенесенной интоксикации, ее течения и осложнений. В случаях легкого острого отравления временная нетрудоспособность, как правило, продол​жается в течение нескольких дней. На это время больному выдают листок нетрудоспособности и проводят амбулаторное лечение. После стихания признаков интоксикации рабочий возвращается на свою прежнюю работу.
При острых интоксикациях средней тяжести после оказания первой помощи в условиях здравпункта или медико-санитарной части больной нуждается в лечении в условиях стационара.
В зависимости от степени тяжести лечение может продолжаться от 2 до 3-5 недель. После выписки из стационара такие больные нуждаются в отстранении от работы в контакте с токсичными веществами раздражаю​щего действия с выдачей больничного листа до 2 месяцев. В этих случаях важно рациональное трудоустройство больного. Кроме раздражающих ве​ществ, должны быть исключены другие возможные вредные производ​ственные факторы: воздействие пыли, больших перепадов температуры, значительное физическое напряжение.
Отсутствие клинико-рентгенологических изменений при повторном обследовании позволяет направить рабочего на прежнюю работу.
При тяжелой форме интоксикации лечение, как правило, бывает бо​лее продолжительным (до 2 месяцев). После выписки из стационара боль​ного желательно направить на долечивание в санаторий. В дальнейшем та​ким лицам рекомендуется временный перевод на работу вне контакта с токсичными веществами раздражающего действия и пылью, не связанную со значительным физическим напряжением и влиянием неблагоприятных метеорологических факторов на более длительный срок. Лишь полная лик​видация признаков перенесенного отравления, установленная динамиче​ским наблюдением, может быть основанием для рекомендаций о возвра​щении рабочего на прежнюю работу.
Наличие каких-либо остаточных явлений после перенесенной инток​сикации определяет необходимость перевода на другую работу вне воз​действия вредных факторов и необходимость переквалификации. Экспер​тиза трудоспособности решается в этих случаях с учетом степени клинико-функциональных нарушений. Перевод на другую работу, связанный со снижением квалификации, требует направления в МСЭК для определения степени снижения трудоспособности.
Глава 6. Интоксикация фосфором и его соединениями
Фосфор может быть белым (желтым) и красным. Наиболее токсич​ный белый — кристаллическое вещество, которое легко желтеет на свету и при температуре выше 15°С становится мягким. Белый (желтый) фосфор хорошо растворим в жидкостях организма, поэтому при попадании в орга​низм очень быстро всасывается и является высокотоксичным. Он очень легко окисляется и самовоспламеняется, поэтому его необходимо хранить под водой. Испаряясь при комнатной температуре, фосфор образует туман, состоящий из паров и его оксидов (фосфорный ангидрид, фосфористый ан​гидрид и др.). Обладает свойством легко вступать в связь с различными металлами, серой, хлором и др. Широко используется в химической и фармацевтической промышленности, при_производствс полупроводников, получении красного фосфора, фосфоритов и синтетических красок, а также для дымообразующих и зажигательных средств.
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Основными путями поступления фосфора являются_органы дыхания, желудечто-кишечный тракт (при случайном заглатывании пыли) и кожа. Выделяется из организма фосфор через легкие, желудочно-кишечный тракт, с мочой и потом. Он имеет свойство депонироваться в костях и пе​чени. Фосфор чрезвычайно токсичен, оказывает общерезорбтивное и при​жигающее действие. ПДК белого фосфора в воздухе рабочей зоны 0,03 мг/м3. При действии на организм может приводить к острым, подострым и хроническим интоксикациям.
6.1.
Патогенез. Механизм интоксикации сложен и недостаточно изу​
чен. Известно, что фосфор оказывает политропное действие — на_нерв-
ную сердечнососудистуюи костную .системы, Атакже паренхиматозные
органы. В механизме интоксикации одну из главных ролей играет наруше​
ние окислительно-восстановительных процессов, обмена веществ — угле​
водного, белкового, жирового, витаминного. Есть указания, что даже на
ранних стадиях заболевания наблюдаются угнетение функциональной ак​
тивности надпочечников и щитовидной железы, нарушение функции эн​
докринных желез. По мере развития патологического процесса особенно
отчетливо проявляются нарушения минерального обмена с изменениями
нормального соотношения основных  компонентов кости — кальция  и
фосфора в сторону увеличения кальция и соответствующей перестройки
кости, снижению ее резистентности по отношению к инфекции и возмож​
ности образования некроза, преимущественно челюсти.
Есть указания, что фосфор оказывает влияние на генеративную функцию женщин и может даже проникать через плацентарный барьер.
6.2.
Клиническая картина. Острая интоксикация. В настоящее вре​
мя острая интоксикация встречается крайне редко. В легких случаях появ​
ляются головные боли, головокружения, тошнота, жажда. рвота, резкая
слабость. Из диспепсических явлений характерна отрыжка газами с запа-
хом чеснока. Рвотные массы имеют также неприятный чесночный запах и
светятся в темноте. Возможно нарушение стула: запоры, сменяющиеся по​
носами. Все это сопровождается неприятными ощущениями в области
сердца и появлением брадикардии.
Описаны классические формы острой интоксикации фосфором. Че​рез несколько часов после вдыхания паров фосфора или его оксидов (в вы​соких концентрациях) появляются тошнота, неукротимая рвота со своеоб​разным запахом чеснока, резкие боли в животе, расстройство стула. Одно из
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ранних проявлений — состояние^ возбуждения, сменяющееся угнетением. которое длится несколько минут, после чего может наступить потеря соз-нания. Артериальное_давлеиие_при этом-катастрофически падает. Развива​ется картина-коллапса. В дальнейшем появляются резкие боли в пилоро-дуоденальной области, желтушность и явления гепатита. Наряду с симп​томами поражения печени и почек нарастает падение сердечной деятель​ности на фоне выраженных расстройств ЦНС: сумеречносхь-сознания, гал​люцинации, возбуждение, судороги. Возможны снижение температуры те​ла, коллапс, кома.
Хроническая^нтоксикация. Заболевание развивается исподволь. По​являются слабость, недомогание, головные боли, ощущение сухости, а саднения в_горле, сухой лающий кашель, насморк, упорная зубная боль. При объективном осмотре кожные- покровы, слизистые оболочки глаз ги-перемированы, слизистые оболочки рта и верхних дыхательных путей отечны. Десны набухшие, нередко на передних_зубах выделяются фосфор​ные полоски - серо-желтого или коричневого цвета, отмечаются явления пародонтоза, обильное слюнотечение, чесночный запах изо рта. Описаны случаи некроза верхней или нижней челюсти с организацией свищей, вы​раженным нагноительным процессом.
В основном клиническая симптоматика хронической фосфорной ин​токсикации складывается из основных
гингивиты, стоматиты.
ларинготрахеиты, бронхиты, хронические гастриты, гепатит и функцио​нальные нарушения ЦНС. Одно из ранних проявлений хронической фос​форной интоксикации — поражение желудочно-кишечного тракта в виде распространенного поверхностного гастрита, протекающего на фоне вы​раженных функциональных  нарушений  ЦНС (астеновегетативный син​дром). В дальнейшем по мере развития патологического процесса обнару​живается клиническая симптоматика токсического гепатита. Это проявля​ется болью в правом подреберье, диспепсическими расстройствами. Пе​чень увеличивается в размерах. Больше всего страдают поглотительная и выделительная функции гепатоцитов, белковый обмен; нарушается актив​ность сывороточных ферментов. Токсический гепатит чаще персистирую-шей формы, подтверждается сканографическими исследованиями, указы​вающими на диффузные поражения печени.
Изменения со стороны гепатобилиарной системы протекают с нару​шениями сердечно-сосудистой. Даже на ранних стадиях заболевания на-

блюдаются боли в областл—сердца, сердцебиения, явления токсической миокардиодистрофии, нейроцирикудяторная дистония по гипертоническому типу. В дальнейшем присоединяются симптомы поражения опорно-двигательного аппарата. Больные предъявляют жалобы на боли в костях, суставах конечностей, появление скованности движений, рентгенологиче​ски определяются утолщение надкостницы, остеохондроз, явления очаго​вого остеопороза нижней челюсти с расширением пародонтальных щелей.
Возможны изменения-со стороны периферической крови, снижение гемоглобина и эритроцитов, лейкоцитоз, моноцитоз и повышенная СОЭ.
При действии фосфора и его соединений на кожу возможно развитие обширных ожогов с последующим образованием рубцов.
6.3.
Диагноз ставят на основании сопоставления специфической
клинической картины фосфорной интоксикации (ее основных синдромов)
и особенностей условий труда, в процессе которого действительно у рабо​
тающих был контакт с фосфором и его соединениями. Необходимы указа​
ния на содержание фосфора в воздухе рабочей зоны, характеристику про​
фессии с описанием путей возможного попадания его в организм.
Одним из важных диагностических тестов является определение его в биосубстратах, особенно в крови.
6.4.
Лечение. Пострадавшего необходимо немедленно вывести или
вынести из отравленной атмосферы. Загрязненную одежду снять. Кожу
обильно промыть теплой водой с мылом. Глаза промыть 2 % теплым рас​
твором питьевой соды. При отравлении через рот пострадавшему дают
выпить несколько_стаканов воды лучше с питьевой содой (1 чайная ложка
на стакан воды), затем вызывают рвоту раздражением корня языка. Эту
манипуляцию повторяют 2-3 раза, После чего дают выпить еще полстакана
2 % раствора соды с добавлением 1 столовой ложки активированного угля.
Рвоту можно вызвать инъекцией I % раствора апоморфина.
Лечение проводят в стационаре. Проводят повторное промывание желудка (10-15 л воды) с последующим введением. В качестве средств, ус​коряющих прохождение яда по желудочно-кишечному тракту и препятст​вующих всасыванию, могут быть. использованы при отравлении фосфором вазелиновое масло (3 мл на I кг массы тела) или глицерин (200 мл) или 30—50 г солевого слабительного  Диета N5
В первые сутки после отравления показано сочетение методов фор​сированного диуреза С использованием диуретиков (мочевина. маннитол.
фуросемид). При наличии симптомов интоксикации — гемодиализ или за​мещение крови. Детоксикационная гемосорбция, осуществляется с помо​щью перфузии крови больного через специальную колонку (детоксикатор) с активированным углем или другим видом гемосорбента, является наибо​лее эффективным методом удаления водонерастворимых токсических ве​ществ из организма.
Гемосорбцию проводят в условиях специализированного стационара в 1-е сутки после отравления. Возможно использование физиогемотерапии -магнитной, ультрафиолетовой, лазерной, а также химиогемотерапии (внутривенное введение 400 мл 0,06% раствора натрия гипохлорида), по​зволяющей повысить эффективность активной детоксикации, увеличивая в 1-2 раза скорость выведения токсического вещества, сокращая период их пребывания организме за счет коррекции нарушений показателей гомео-стаза и усиления процессов биотрансформации токсического вещества.
Липотропные средства— внутривенно капельно 30 мл 20% раствора холина хлорида вместе с 600 мл 5% раствора глюкозы. Внутрь назначают гептрал или эссенциале или метионин в таблетках до 1 грамма в сутки, ли-покаин в таблетках 0,2-0,6 грамм в сутки, глютаминовая кислота в таблет​ках до 4 грамм в сутки. Вводят 10% раствор глюкозы (внутривенно ка​пельно) в объеме 750 мл2 раза/сут и подкожно инсулин по 16—20 ЕД/сут.
При неотложной терапии возможно назначение витаминов: внутри​венно 2 мл 2,5% раствора никотинамида, 100 мкг цианокобаламина (вита​мин В12); внутримышечно витамин Е по 1 мл 4—6 раз в сутки, кокарбок-силазу.
Рекомендуется внутривенное введение унитиола (до 40 мл/сут 5% раствора). Показано также симптоматическое лечение.
При хроническом токсическом поражении печени .(Течение проводят в амбулаторных условиях. При легкой степени гепатита — лечебное пита​ние, витаминотерапия, желчегонные средства, дуоденальное зондирование. Внутривенное вливание глюкозы, липотропных средств (холина хлорид, метионин, липамид). При выраженных формах или обострении хрониче​ского гепатита лечение проводят в стационаре. В качестве ведущей группы в лечении применяют специфическую антидотную терапию и гепатопро-текторы
6.5. Экспертиза нетрудоспособности. При экспертизе трудоспособ​ности учитывают выраженность патологическою процесса и профессию

рабочего. В ранних стадиях заболевания обязательно временное отстране​ние от работы, связанной с воздействием любых токсических веществ, с одновременным лечением и предоставлением трудового больничного (до​платного) листа сроком до 2 месяцев. В выраженных стадиях в случае от​сутствия терапевтического эффекта работа, связанная с воздействием фос​фора и других токсичных веществ, противопоказана. Рекомендуются ра​циональное трудоустройство, в случае необходимости переквалификация, направление на МСЭК для определения степени утраты трудоспособности (на срок переквалификации), в последующем — восстановительное лече​ние, диспансерное наблюдение.
6.6. Профилактика. Необходимо осуществление полной герметиза​ции и механизации технологического процесса. По возможности белый фосфор заменяют красным или другими безвредными веществами. Стро​гое соблюдение режима труда, отдыха, активное проведение санитарно-просветительной работы по осуществлению культуры производства, здо​рового образа жизни, запрещения курения (особенно во время работы). Проведение предварительных (при поступлении на работу) и периодиче​ских медицинских осмотров.
При производстве и применении желтого фосфора и его соединений периодические медицинские осмотры проводятся 1 раз в 12 месяцев, а при производстве и применении красного фосфора— 1 раз в 24 мес.
Дополнительными медицинскими противопоказаниями для приема на работу в условиях воздействия фосфора и его соединений являются: бо​лезни зубов и челюстей; выраженный хронический гастрит, язвенная бо​лезнь желудка и двенадцатиперстной кишки; хронические заболевания пе​чени; хронические заболевания опорно-двигательного аппарата с пораже​нием костной структуры; хронические заболевания верхних дыхательных путей, бронхов, пневмонии, бронхиальная астма; хронические заболевания переднего отрезка глаза; хроническое заболевание периферической нерв​ной системы.
Периодические медицинские осмотры должны проводится с участи​ем терапевта, стоматолога, невролога. Обязательно проводится рентгено​графия челюстей, исследуется активность холинэстсразы плазмы при кон​такте С фосфоророрганическими соединениями.
Глава 7. Интоксикация пестицидами, применяемыми при сельскохозяйственных работах
Ядохимикаты (пестициды) применяются в сельском хозяйстве для уничтожения вредных насекомых, клещей, для борьбы с возбудителями грибковых болезней растений, уничтожения сорной растительности. По своим химическим свойствам различаются следующие виды ядохимика​тов: фосфорорганические, хлорорганические, ртутьорганические, мышьяк-содержашие соединения, производные синильной кислоты, нитрофенольные соединения, препараты меди, серы.
Проникновение ядохимикатов в организм происходит главным обра​зом через дыхательные пути, реже — через желудочно-кишечный тракт и кожу. Попадание их в органы дыхания возможно при протравливании се​мян, опылении и опрыскивании сельскохозяйственных культур, погрузке, выгрузке, расфасовке ядохимикатов, загрузке их в опылители, опрыскива​тели и т. д. Поступление пестицидов через дыхательные пути происходит в виде паров, аэрозолей, мельчайших капелек. Уже в полости носа и глотки может происходить всасывание токсических веществ, однако основным местом всасывания большинства ядов являются бронхиолы и особенно альвеолы. Многие виды ядохимикатов особенно легко растворимые в ли​поидах, обладают способностью всасываться через кожу при попадании на нее. Всасывание через кожу усиливается при интенсивном потоотделении в жаркое время года при значительном физическом напряжении.
В пищеварительный тракт ядохимикаты могут попасть при заглаты​вании вдыхаемой пыли, паров ее или в результате занесения их в полость рта загрязненными руками при еде, курении.
Патогенез. Всосавшийся яд либо быстро удаляется из организма, ли​бо предварительно подвергается тем или иным изменениям, а затем выде​ляется в виде продуктов своего превращения, либо откладывается в тканях различных органов, вступая в прочную связь с тканевыми элементами, в результате чего могут возникать глубокие структурные нарушения. По​вторные поступления ртутьхлормышьякорганических соединений приво​дят к материальной кумуляции, заключающейся и том, что происходит на​копление яда до такого количества, которое может вызвать развитие ин​токсикации. Ряд органических веществ депонируется и различных органах в виде нерастворимых соединений. Под влиянием различных факторов. 58

ослабляющих организм (инфекционных болезней, злоупотребления алко​голем, переутомления), отложившийся яд может вновь перейти в раство​римое состояние, попасть в ток крови и вызвать развитие интоксикации,
Фосфорорганические соединения не обладают способностью к мате​риальной кумуляции, они не откладываются в тканях, не накапливаются в организме, но при повторных воздействиях суммируется их токсический эффект, происходит функциональная кумуляция.
Все продукты превращения большинства ядов в организме выделя​ются через почки. Некоторые вещества (плохо растворимые) выделяются и через кишечник. Препараты мышьяка, ртути, меди могут выделяться через кожу потовыми железами, а также с молоком кормящих женщин. Наибо​лее опасны ядохимикаты, находящиеся в парообразном состоянии, в виде аэрозолей, газов, тумана. Опасность отравления зависит, конечно, и от концентрации яда в зоне дыхания. При комбинированном воздействии пестицидов возможно простое суммирование токсического эффекта, каж​дого из компонентов, в некоторых случаях может наблюдаться антагонизм действия ядов.
Повышенной чувствительностью к большинству ядохимикатов об​ладают дети и подростки, женщины в период беременности; наблюдается токсическое действие их на потомство. Возможна сенсибилизация к ядо​химикатам — перенесенная в прошлом легкая форма интоксикации может обусловить при повторном контакте с тем же ядом развитие тяжелой фор​мы. Поражения кожи нередко связываются с фактором сенсибилизации.
Отравления ядохимикатами могут иметь острое и хроническое тече​ние. В течение острых интоксикаций, возникающих вследствие однократ​ного поступления в организм относительно больших количеств яда, разли​чаются отдельные периоды. Между поступлением яда в организм и появ​лением первых симптомов отравления наблюдается в некоторых случаях латентный период. Продолжительность его — от нескольких минут до не​скольких часов. Следующий период предвестников — характеризуется неспецифическими симптомами. Чатем следует период выраженного ток​сического действия, когда возникают характерные для каждого яда клини​ческие проявления с признаки преимущественного, поражения тех или иных органов и систем. После  перенесеннои острой интоксикации могут сохраняться остаточные явления, а такжс развитьсяпоследствия ее (токси-кополиневрит, энцефалит, гепатит и тд. Хроническая интоксикация раз-
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вивается вследствие многократного поступления в организм небольших количеств яда. Иногда следствием хронического воздействия ядохимика​тов может быть повышение общей заболеваемости.
Фосфорорганические соединения (ФОС). По своей химической структуре они представляют эфиры тиофосфорной кислоты (тиофос, мета-фос, меркаптофос); эфиры дитиофосфорной кислоты (карбофос, фоофа-мид); эфир алкилфосфоной кислоты (хлорофос); амид пирофосфорной кис​лоты (октаметил). Все ФОС имеют редкий неприятный залах. Используют​ся они для борьбы с вредителями плодовых, ягодных, зерновых и хлопко​вых культур в виде дустов, растворов.
Клиническая картина отравлений различными ФОС, как правило, идентична, что объясняется общим механизмом действия данных ядов на организм человека. Весь симптомокомплекс интоксикации обусловлен в основном   нарушением  физиологического  разрушения  ацетилхолина  и, следовательно, избыточным накоплением его в организме в результате рез​кого угнетения холинэстеразы под воздействием ФОС. Легкая форма ост​рого отравления характеризуется общей слабостью, головной болью, бо​лями в животе, миазом, умеренно выраженными явлениями бронхоспазма, умеренным  угнетением  активности  холинэстеразы  (до  20—30%).  При среднетяжелой форме наблюдается выраженная головная боль, резкая об​щая слабость, спастические боли в животе, понос и рвота, гиперсаливация, обильное потоотделение, фибриллярные подергивания мышц лица, языка, положительный симптом Ромберга, неуверенная походка, угнетение ак​тивности холинэстеразы (на 50—60%), лейкоцитоз, лимфопения. При тя​желой форме интоксикации все указанные симптомы более выражены (профузный пот, гиперсаливация, непроизвольное мочеиспускание и дефе​кация).  Зрачки  сужены до  размера булавочной головки,  фибрилляция мышц лица, век, судороги. Отмечается резкое угнетение активности холи​нэстеразы в плазме и эритроцитах (иногда до 100%), выраженный лейко​цитоз с нейтрофильньм сдвигом, потеря сознания, возможно коматозное состояние и смерть.
Возможность хронической интоксикации ФОС зависит от способно​сти их к функциональной кумуляции. В результате повторяющегося воз​действия ядохимикатов холинэстеразная активность крови не успевает восстанавливаться к моменту поступления каждой последующей дозы яда вследствие чего все время прогрессирует понижение активности фермента. 60

Клиническая картина хронической интоксикации различными ФОС в большинстве случаев характеризуется следующими общими для всех ядо​химикатов нарушениями: вегетативной дистонией с явлениями преоблада​ния тонуса парасимпатической нервной системы (брадикардией, гипотони​ей, гипотермией, электрокардиографическим изменением вагусного типа, акроцианоза, акрогипергидроза), астеническим состоянием (выраженной слабостью, упорной головной болью, повышенной утомляемостью, быст​рым психическим истощением на фоне вегетативной дистонии); угнетени​ем активности холинэстеразы; нарушением функции печени (преимущест​венно белковообразовательной, углеводной); нарушением секреторной функции желудка, как в сторону ее повышения, так и понижения.
При исследовании периферической красной крови отмечается повы​шенное количество эритроцитов при мало измененном уровне гемоглоби​на, что позволяет считать эритроцитоз компенсаторной реакцией организ​ма в связи с гипоксией, наступающей в результате хронического воздейст​вия ФОС. Со стороны белой крови— склонность к лейкопении, сдвиг лей​коцитарной формулы влево, токсическая зернистость нейтрофилов, замед​ление СОЭ. Гематологические изменения и понижение активности холи​нэстеразы нередко отмечаются еще до развития неврологических наруше​ний, что обосновывает необходимость исследования крови для ранней ди​агностики интоксикации ФОС.
Ртутьорганические соединения (РОС). Воздействуя на сульфгид-рильные группы, ферментных систем, эти пестициды нарушают течение углеводного, белкового и жирового обмена в тканях. В результате в раз​личных органах могут возникать выраженные функциональные изменения, в развитии которых, наряду с непосредственным действием яда, большое значение, видимо, имеют рефлекторные влияния (рефлексы с хеморецеп-торов). Развитию патологических изменении может и значительной мере способствовать и первичное капилляротоксическое- действие РОС. Преоб​ладающими являются изменения со стороны центральной нервной систе​мы, обусловленные тем. что в силу своей липотропности эти вещества в больших количествах кумулируются в головном мозгу и других отделах нервной системы выделяясь  через почки печень, желудочно-кишечный тракт, РОС могут оказыватьвторичное токсическое действие на эти орга​ны.
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Вызываемые ртутьорганическими соединениями патологические из​менения могут иметь стойкий характер, так как эти вещества в течение длительного времени депонируются в различных органах.
При остром отравлении легкой степени обычно отмечается головная боль, головокружение, быстрая утомляемость, металлический вкус во рту, нарушение сна; сжимающие и колющие боли в груди, тремор век, пальцев рук, иногда гингивит. При тяжелых отравлениях — энцефалополиневрит, ухудшение памяти, шаткость походки, эмоциональная неустойчивость, ис​чезает аппетит, пострадавшие испытывают сильную жажду. При попада​нии на кожу — явления воспаления и ожоги. Иногда наблюдаются спутан​ность сознания, дизартрия, расстройство сфинктеров. Заслуживают внима​ния указания на неблагоприятное влияние РОС на течение беременности и на потомство. Отмечены случаи самопроизвольных абортов и преждевре​менных родов. Дети, матери которых перенесли интоксикацию в период беременности, отставали в физическом и психическом развитии, часть из них погибла в раннем грудном возрасте.
Хроническая интоксикация РОС. Лица, работающие в условиях воз​действия органических соединений ртути предъявляют жалобы на повы​шенное слюнотечение, жажду, снижение аппетита, похудание, металличе​ский привкус во рту, потливость, повышенную раздражительность, сонли​вость днем, бессонницу ночью; иногда присоединяется одышка, сердце​биение, нерезкие боли в области сердца. Отмечается красный стойкий дермографизм, гипергидроз ладоней, акроцианоз и похолодание дисталь-ных отделов конечностей.  Под влиянием  незначительных психических раздражителей возникает ряд вегетативных реакций: лабильность вазо-   . моторов   лица,   ощущение   жара.   Глазосердечный   рефлекс   и   клино-ортостатические пробы (положительные или извращенные) свидетельст​вуют о повышенной возбудимости нервной системы. Отмечается мелко​амплитудный   тремор   пальцев   рук,   резкое   оживление   сухожильно-периостальных рефлексов, повышение механической возбудимости мышц. Интенсивность вегетативных нарушений нарастает. Присоединяется явле​ния полиневритического синдрома: парестезия дистальных отделов конеч​ностей ( покалывание, ощущение ползания мурашек и т. д.), ноющие боли в них, усиливающиеся в покое, при этом отмечается мраморность кистей и стоп, отечность их, разлитая болезненность при пальпации, снижение бо​левой чувствительности по типу перчаток, чулок, носков. Часто при выра-62

женной интоксикации ртутной этиологии возникают симптомы поражения диэнцефальной области, к которым относятся пароксизмальные приступы, носящие характер вегетативно-висцеральных кризов, беспричинная тоска, не объяснимый страх, нарушение терморегуляции. Изменения со стороны сердечно-сосудистой системы проявляются глухостью сердечных тонов, систолическим шумом на верхушке, брадикардией, лабильностью пульса, гипотонией, асимметрией артериального давления. На электрокардио​грамме выявляются признаки нарушения проводимости и ритма, дистро​фические изменения миокарда. Все эти изменения могут быть объяснены нарушением экстракардиальной регуляции сердечной деятельности и ток​сическим поражением проводниковой системы сердца.
Часто при интоксикации у больных отмечается тошнота, отрыжка, изжога, угнетение желудочной секреции, увеличение печени, снижение ан​титоксической, углеводной и белковообразовательной функций печени, а также билирубинемия. Все эти проявления можно объяснить токсическим гепатитом и гастритом.
Симптомами интоксикации являются полидипсия и полиурия, не​редко выявляется изо - и гипостенурия. При исследовании мочи обнару​живается альбуминурия, микрогематурия, лейкоцитоурия. Похудание больных также относится к признакам интоксикации.
На слизистой полости рта иногда обнаруживаются язвы, разрыхлен-ность и кровоточивость десен. На коже могут быть явления раздражения, воспаления пораженных участков.
В диагностике интоксикаций имеет значение обнаружение ртути в моче. Улиц, подвергающихся воздействию небольшиx концентраций рту​ти, определяются в моче обычно 0,02-0,04 мг/л. примермо такие же ко​личества обнаруживаются и в начальных стадияххронических ртутных интоксикации. При выраженнных формах интоксикации содержание ртути в моче может достигать высоких величин (0,1-0,3мг/л) Однако
ПОЛНОГО параллелизма между   уровнем  ртути в моче  и степенью интокси-
кации отметить нельзя
ПОСЛе прекращения контакта у значительного числа лиц сохраняют-
СЯ стойкие остаточные явления хронической интоксикации РОС (токсиче-СКИЙ гепаТИТ, вегетативный полиневрит, астеновегетативный синдром и   т.
д), ЧТО Требует рационального трудоустройства, диспансеризации и сис-
тематического лечения
Хлорорганические соединения (ХОС). К числу этих пестицидов относятся ДДТ, гексахлоран, хлортен, хлорфен и другие. Ядохимикаты мо​гут загрязнять фрукты, овощи, картофель, а также молочные и мясные продукты ввиду широко распространенной обработки ими садов, огородов, рогатого скота, свиней. Хорошо растворимы в жирах и органических рас​творителях, обладают высоким сродством к липоидам. Ядохимикаты ока​зывают влияние на протекающие в паренхиматозных органах процессы окисления. В основном поражается нервная система, печень, кроветворная система. Биохимический механизм действия ХОС связан с блокадой кле​точной цитохромоксидазы. У многих соединений этой группы резко выра​жена способность накапливаться в организме, ввиду чего при поступлении их даже в сравнительно небольших количествах не исключается возмож​ность хронического отравления.
Чувствительность людей к ХОС индивидуальна: одни лица, могут длительно работать с препаратами, а другие уже в первые дни жалуются на недомогание, головные боли, общую слабость, повышенную утомляе​мость.
Клиническая картина острого отравления зависит от пути поступле​ния ядохимикатов в организм. Описаны случаи аллергического экзематоз​ного дерматита, возникшего спустя неделю после опрыскивания сада жид​костью, содержащей инсектициды. При попадании препарата в глаза по​является чувство резкой боли, развивается конъюнктивит с блефароспаз-мом, слезотечением, причем все эти явления усиливаются после промыва​ния глаз водой; часто наблюдается ожог лица. При поступлении в желудок возникают повышенное слюнотечение, тошнота, рвота, отсутствие аппети​та, боли в эпигастрии, головокружение, головная боль, повышение темпе​ратуры до 39°. В дальнейшем присоединяется общая слабость, выраженная потливость, боли за грудиной, парестезии конечностей, чувство страха. Кожные покровы бледные, у многих пострадавших возникают носовые кровотечения. В тяжелых случаях — тремор, судороги, коматозное состоя​ние. Часто обнаруживается увеличение и болезненность печени. Измене​ния со стороны периферической крови характеризуется лейкопенией, от​носительным лимфоцитозом и ускорением СОЭ. В моче можно обнару​жить белок, эритроциты и зернистые цилиндры.
При хронической интоксикации ХОС больные жалуются на отсутст​вие аппетита, слюнотечение, головные боли, бессонницу, повышенную 64

возбудимость, пугливость, раздражительность, раздражение верхних дыха​тельных путей, конъюнктивит, нарушение зрения и речи, светобоязнь, бо​ли в области сердца и в конечностях и, наконец, снижение памяти. В кли​нической картине можно выявить несколько синдромов:
Астеновегетативный синдром—головокружение, понижение работо​способности, расстройство сна, повышенная потливость; объективно — тремор пальцев рук, неустойчивость в позе Ромберта, нарушение коорди​нации при пальценосовой пробе; исследование корковой нейродинамики указывает на признаки раздражительной слабости, ослабление процессов внутреннего торможения, нарушение подвижности и уравновешенности основных нервных процессов; нарушение вегетативно-сосудистой регуля​ции — артериальная гипотония, патологические сосудистые реакции на термические раздражители.
Полиневритический синдром — слабость, парестезии и боли в ко​нечностях, снижение мышечного тонуса и мышечной силы, заторможен​ность или полное отсутствие сухожильных рефлексов, диффузное сниже​ние болевой чувствительности в легальных отделах конечностей по типу «высоких перчаток»; часто этому сопутствуют вегетативные расстройства: акроцианоз, акрогипергидроз, гипотермия конечностей.
Сердечно-сосудистый синдром — одышка и сердцебиение при зна​чительной нагрузке и преходящие боли в области сердца; миокардиодист-рофия, артериальная гипотония,
Печеночный синдром — диспепсические расстройства, боли в пра​вом подреберье, нарушение антитоксической, пигментной, углеводной и других функций печени. В части случаев обнаруживаются выраженные признаки токсического гепатита.
Подразделение на синдромы условно. В клинике чаще сочетаются нарушения различных систем.
Гематологические сдвиги: лейкопения за счет снижения гранулоци-тов, гипохромная анемия и тромбоцитопения (последняя чаще возникает у лиц, занятых синтезом ДДТ, где дополнительно имеет место влияние хлорбензола). В моче обнаруживается белок, эритроциты, уробилин; ино​гда— гипо- и изостенурия.
Клинические наблюдения показывают, что у большинства больных отмеченные изменения носят функционально-обратимый характер и после
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соответствующей комплексной терапии дальнейшая работа не противопо​казана.
Мышьяксодержащие соединения (МСС). К этой группе ядохими​катов относятся арсенит и арсенат кальция, парижская зелень. Использу​ются они в форме дустов и суспензий путем опыления и впрыскивания де​ревьев и растений. Отравления могут возникнуть при протравливании зер​на соединениями мышьяка или использовании муки, смолотой из протрав​ленного зерна.
Мышьяковые соединения в крови вступают в связь с белками и ока​зывают блокирующее действие на ферментные процессы. Наиболее чувст​вительны к действию МСС дитиолевые ферменты, имеющие в своей бел​ковой молекуле две смежные, близко расположенные друг к другу сульф-гидрильные группы. Блокируя активные сульфгидрильные группы фер​ментных белков в различных тканях организма (нервной, мышечной) и в паренхиматозных органах (печени, почках), мышьяк образует с ними стой​кие токсические соединения - арсениты. В результате нарушается углевод​ный обмен на стадии окисления пировиноградной кислоты, понижается каталазная активность крови, каталитическая функция глютатирна. Изме​нения обменных процессов приводят к сосудистым нарушением в нервной системе и внутренних органах, падает тонус сосудов, повышается их про​ницаемость, развиваются трофические язвы.
Острые интоксикации МСС протекают в различных формах. При по​ступлении ядохимикатов в желудок наиболее часта желудочно-кишечная форма отравления. Через полчаса, а иногда и позже, после попадания яда внутрь, пострадавший начинает ощущать мегаллический вкус и жжение во рту, возникают резкие боли в животе, рвота с примесью желчи, а иногда с окрашенными  в  зеленый  цвет рвотными  массами  (присутствие  солей мышьяка), холероподобный понос. Обезвоживание организма приводит к олигурии; могут наступить судороги, коллапс, паралич дыхательного и со-судодвигательного центров.
При вдыхании пыли мышьяковистых соединений, при работах по сухому протравливанию семян возникает раздражение конъюнктив, верх​них дыхательных путей (резь в глазах, стечение, насморк, чихание, ка​шель). Часто после ликвидации симптомов острого отравления появляются признаки полиневрита или миелополиневрита. Отмечаются парестезии и интенсивные боли в конечностях с ощущением электрического тока. Об-66

наруживаются положительные, симптомы Ласега, Кернига, нарушается мышечно-суставная чувствительность. В дальнейшем возникает слабость в руках, ногах, мышечная атрофия и явления атаксии. При вовлечении в процесс спинного мозга — признаки ослабления сфинктеров, парезы в проксимальных отделах конечностей. Хроническая интоксикация. Суще​ственное значение имеет способность мышьяка к материальной кумуля​ции, депонированию в различных органах, особенно в коже, волосах, пе​чени.
Клиническая картина весьма многообразна. Нередко как наиболее ранние проявления интоксикации выступают напервый план признаки по​ражения кожи и слизистых. Обнаруживаются явления конъюнктивита и сопутствующего кератита, страдает слизистая оболочка носа с развитием изъязвлений и даже перфорации носовой перегородки: возникают ката ральные явления со стороны гортани, трахеи, бронхов, может поражаться
И СЛИЗИСТая ПОЛОСТИ рта С развитием стоматита И  гингивита Изменяется
окраска кожи («мышьяковистый меланозi») иногда напоминая Аддисонову
бОЛеЗНЬ, НО  В ОТЛИЧИе ОТ последней  лицо и слизистые оболочки свободны
ОТ брОНЗОПОДООНОИ  окраски.  Наступают изменения кожи в виде сухости
чешуйчатого шелушения,гиперкератоза, папулезных и везикулезных вы-сыпаний, эритем, дерматитов, экзем и язв. Отмсчаются трофические нару шения ногтей в виде ломкости; особенно характерно появление своеобраз​ных поперечных белых полос депигментации (полосы Мееса), которые располагаются на пальцах рук и ног и расцениваются как очаги импрегна​ции мышьяковой кислотой. Трофические нарушения выражаются также в диффузном или очаговом выпадении волос. Часто отмечаются явления эн​тероколита, признаки поражения печени в виде гепатита, иногда с после​дующим развитием цирроза печени.
В раде случаев хроническая интоксикация мышьяком проявляется главным образом полиневритом; боли настолько интенсивны, что больные не могут уснуть даже при введении наркотиков; развивается атаксия. При прогрессировании процесса появляется мышечная слабость, страдает раз-гибательная мускулатура верхних и нижних конечностей, поражаются лу​чевой, малоберцовый нервы, возникают парезы стоп, кистей рук, перехо​дящие в вялые параличи с последующим развитием атрофии мышц. Исче​зают ахилловы рефлексы, затем— коленные, сухожильные, периосталь-
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ные,  а иногда развивается  полная  арефлексия.  К  числу  особенностей мышьякового полиневрита относятся: значительная выраженность болево​го компонента, сочетающаяся с угнетением всех видов чувствительности; стойкое угнетение рефлекторной сферы; выраженные трофические нару​шения; склонность к быстрому развитию вторичных контрактур. При хро​нической интоксикации МОС еще до развития полиневрита нередко воз​никают нарушения мышления, памяти, речи, головные боли, понижение работоспособности.
Со стороны сердечно-сосудистой системы отмечаются боли в облас​ти сердца, сердцебиение, гипотония, облитерирующий эндартериит.
Гематологические изменения следующие: эритроцитоз с последую​щим развитием анемии, лейкопения, относительный лимфоцитов, тромбо-цитопения.
Следует иметь в виду и канцерогенное действие соединений мышья​ка (рак кожи, легкого).
Диагностическое значение имеет определение мышьяка в моче. В норме содержание его не превышает 0,6 мг/л, при интоксикации— выше 1м г/л.
Основные принципы диагностики и экспертизы нетрудоспособности при отравлениях пестицидами
Клиническая диагностика отравлений основана на выявлении сим​птомов интоксикации, характерных для данного пестицида или группы близких по механизму токсического действия веществ. При установлении причины отравления необходимо знание конкретных условий труда, спо​соба   использования   ядохимиката   (протравливание   или   опрыскивание культур), характера и времени контакта рабочего с этим веществом, а так​же сведений о нарушении пострадавшими мер по технике безопасности при работе с ним. Учет клинической симптоматики, анамнеза и всех пере​численных моментов позволяет своевременно установить диагноз инток​сикации. Большое значение в распознавании отравления придается лабо​раторным токсикологическим исследованиям, позволяющим определить либо само вещество, либо продукты его превращения. Важное диагности-68

ческое значение имеют и другие биохимические показатели. Так, специ​фичным для отравления ФОС является снижение активности холинэстеразы.
При выяснении характера и течения отравления необходимо ком​плексное, всестороннее обследование больного с проведением тщательной дифференциации от других форм заболеваний, при которых может иметь место аналогичный клинический симптомокомплекс. Острому отравлению свойственны внезапность развития, выраженность общецеребральных симптомов (головная боль, тошнота, рвота, головокружение и т.п.). Следу​ет подчеркнуть особое значение для диагностики острого профессиональ​ного отравления одномоментности заболевания группы лиц, находившихся в одинаковых неблагоприятных (аварийных) условиях. Для хронического отравления характерны постепенное развитие клинической симптоматики, наличие известной корреляции между формой отравления и характером действия пестицида, обнаружение яда или его метаболитов в биологиче​ских субстратах (кровь, моча и т.д.),
Экспертиза трудоспособности при профессиональных интокси​кациях пестицидами отличается рядом особенностей, вытекающих из своеобразия и полиморфности клинической картины отравлений, специ​фичной в зависимости от действия того или иного токсического агента, а также из непосредственной связи возникновения отравлений с условиями труда.
Задачами врачебно-трудовой экспертизы являются определение сте​пени утраты трудоспособности и выяснение возможностей рационального трудоустройства с учетом интересов пострадавшего, предприятия и госу​дарства.
Осуществление экспертизы трудоспособности при профессио​нальных отравлениях пестицидами требует: 1) уточнения и подтверждения диагноза основного заболевания (отравление); 2) установления профессио​нальной его этиологии; 3) выяснения характера течения отравления (ост​рое, хроническое), степени выраженности его и клинического прогноза; 4) определения степени снижения профессиональной трудоспособности; 5) определение мер реабилитации (медицинской и социально-трудовой). При решении экспертных вопросов особое значение приобретает прогноз ин​токсикации; степень возможного восстановления нарушенных функций, определение времени полной компенсации, а также обратимости патоло-
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гического процесса. В связи с этим необходимы сведения о функциональ​ном состоянии органов и систем больного. Дифференцированным должен быть подход при решении вопросов экспертизы трудоспособности при острых и хронических отравлениях пестицидами. При острых интоксика​циях, несмотря на внезапность начала и бурное течение, отмечается обра​тимость патологического процесса, особенно при легких формах. После своевременного активного лечения больные обычно возвращаются к тру​ду. Исключением являются ХОС, которые при повторном воздействии мо​гут вызывать рецидивы патологии и повышать сенсибилизацию организма. В случаях благоприятного исхода выраженных острых отравлений, когда лечение проводится в условиях стационара, для закрепления терапевтиче​ского эффекта целесообразно временно перевести больного на работу вне контакта с любым токсическим веществом. В таких случаях больному вы​дается трудовой больничный лист сроком до 2 месяцев.
Если восстановление нарушенных функций после перенесенной тя​желой интоксикации пестицидами проходит медленно и клинический про​гноз неблагоприятный, а перевод на другую работу сопровождается сни​жением квалификации, показано направление на ВТЭК для определения степени утраты трудоспособности на срок переквалификации. При тяже​лых формах интоксикации или присоединившихся осложнениях, имеющих декомпенсированное течение, больные являются нетрудоспособными.
При начальных признаках хронической интоксикации пестицидами рекомендуется временный перевод на работу вне контакта с ядохимиката​ми. Более выраженные формы служат противопоказанием к продолжению работы в условиях воздействия пестицидов и других токсических веществ. В таких случаях больных направляют на ВТЭК для определения процента утраты трудоспособности или установления группы инвалидности. При решении вопросов экспертизы трудоспособности в каждом отдельном слу​чае должны учитываться индивидуальные особенности организма, течение и развитие процесса, а также ряд социальных показателей (возможность трудоустройства, личные стремления больного, общая подготовка, реаль​ные возможности переквалификации). Правильное определение трудовых рекомендаций играет профилактическую роль в предупреждении развития малообратимых последствий.
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Лечение. При отравлении фосфорорганическими соединениями пострадавшего необходимо немедленно вывести или вынести из отравлен​ной атмосферы. Загрязненную одежду снять. Кожу обильно промыть теп​лой водой с мылом.
Глаза промыть 2 % теплым раствором питьевой соды.
При отравлении через рот пострадавшему дают выпить несколько стаканов воды лучше с питьевой содой (1 чайная ложка на стакан воды), затем вызывают рвоту раздражением корня языка. Эту манипуляцию по​вторяют 2-3 раза, после чего дают выпить еще полстакана 2 % раствора соды с добавлением 1 столовой ложки активированного угля. Рвоту можно вызвать инъекцией 1 % раствора апоморфина.
Специфическую терапию проводят также немедленно, она заключа-егся в интенсивной атропинизации. При I стадии отравления атропин (2-3 мл 0,1 %) вводят под кожу в течение суток до сухости слизистых оболочек совместно с введением 1 мл 15% раствора дипироксима. При отсутствии эффекта повторно подкожно вводят атропин и дипироксим в прежних дозах.
Во II стадии инъекции атропина в вену (0,1% раствора 3 мл в 15-20 мл раствора глюкозы) повторно до купирования бронхореи и сухости сли​зистых оболочек. Реактиваторы холинэстеразы (дипироксим 1515 раствор 1 мл, диэтиксим 10% раствор 5 мл) внутримышечно повторно только в 1-е сутки. В случае коматозных состояний проводят интубацию, отсос слизи из верхних дыхательных путей. Атропинизация в течение 3—4 сут. При резкой АГ и судорогах - внутривенно 20 мг диазепама.
В III стадии поддержание жизни возможно только при помощи ис​кусственного аппаратного дыхания, атропин в вену капельно (30-50 мл), в сочетании с реактиваторами холинэстеразы (дипироксим внутривенно 1 мл 15% раствора). Введение атропина в указанной дозе повторяют через каж​дые 5-6 мин до полного купирования признаков атропинизации. Дипирок​сим вводят при необходимости через 1-2 ч повторно. Средняя терапевти​ческая доза дипироксима в тяжелых случаях 3-4 мл 15% раствора (0,45 -0,6 г). Атропинизация в течение 5-6 суток. Лечение токсического шока (гидрокортизон), введение антибактериальных средств - по показаниям.
Целью атропинизации является блокирование избыточного влияния .ацетилхолина, за счет блокады М-холинорецепторов. устраняя тем самым симптоматику интоксикации. Применение реактиваторов холинэстеразы
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является также оправданным, так как вследствие механизма их действия, происходит восстановление активности холинэстеразы, которая способст​вует разрушению ацетилхолина в синапсе, устраняя, таким образом, избы​точные эффекты ацетилхолина.
При коллапсе возможно внутривенное струйное введение мезатона 1 % 1 мл медленно.
Кроме того, в первых двух стадиях показаны раннее введение анти​биотиков широкого спектра действия и оксигенотерапия.
При бронхоспастических явлениях - применения аэрозоли пеницил​лина с атропином, метацином и новокаином.
При острых отравлениях ртутьорганическими соединениями про​водят промывание желудка через зонд с последующим введением энтеро-сорбента (активированный уголь), 150 мл вазелинового масла или 30—50 г солевого слабительного. Вводят противоядия в виде: окиси магния (жже​ная магнезия), сырых яиц в молоке, белковой воды (до 12 яичных белков на 1 л кипяченой холодной воды), растительные слизи, кисели, раститель​ное масло, водная смесь крахмала или муки, теплое молоко в большом ко​личестве.
Промывание желудка проводят с добавлением активированного угля и с последующим введением 80-100 мл антидота Стржижевского (раствор сульфата магния, гидрокарбоната натрия и едкого натра в пересыщенном растворе сероводорода). Через 5-10 минут вновь промывают желудок 3-5 л теплой воды с примесью 50 г активированного угля. В качестве антидота используют 5 % раствор унитиола в теплой воде, который в количестве 15 мл вводят через зонд. Через 10-15 минут вновь промывают желудок рас​твором унитиола (20-40 мл 5 % раствора унитиола на 1 л воды) и повторно дают первоначальную дозу внутрь. Прочное связывание унитиола с блока-торами сульфгидрильных групп и быстрое выведение образующихся ком​плексов предупреждает связывание тиоловых групп ферментов и способ​ствует восстановлению их активности, вследствие чего ослабевают или полностью устраняются симптомы отравления. Одновременно ставят вы​сокие сифонные клизмы с теплой водой и 50 г активированного угля.
При отсутствии унитиола обезвреживание яда осуществляют с по​мощью комплексона дикаптола по 1 мл внутримышечно (в 1-й день -4-6 раз, со 2-го дня - 3 раза в день, с 5-го -1 раз). Можно использовать 30 %
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раствора тиосульфата натрия (50 мл внутривенно капельно, на курс 15—20 вливаний), тетацин-кальций 150мг/кг/сут в течение 5 суток (по 10 мл 10% раствора), сукцимер - по 10 мг/кг через каждые 8 ч в течение 5 суток, далее по 10 мг/кг через 12 ч в течение 2 нед, D-пеницилламин (2-4 капе. (150мг)3 раза в день) длительно (3-6 месяца), сероводородные ванны.
В первые сутки после отравления показано сочетание методов фор​сированного диуреза с использованием диуретиков (мочевина, маннитол, фуросемид). Проводят ранний гемодиализ. По показаниям противошоко​вую терапию, антибиотики, анальгетики. Симптоматическая терапия.
При острой почечной недостаточности проводится двусторонняя па-ранефральная новокаиновая блокада (внутривенное введение глюкозо-новокаиновой смеси), а также ощелачивание крови внутривенными инъек​циями 4% раствора натрия гидрокарбоната.
При явлениях печеночной недостаточности назначают липотропные средства — внутривенно капельно 30 мл 20% раствора холина хлорида вместе с 600 мл 5% раствора глюкозы, витамины группы В, витамин Е внутримышечно по 1 мл 4—6 раз в сутки, трасилол, контрикал, кокарбок-силаза, глутаминовая кислота, антибиотики.
При отравлении хлорорганическими соединениями первая помощь направлена на выведение яда из организма С пострадавшего снимают за​грязненную одежду. Кожу обильно промывают теплой водой с мылом.
Глаза промывают 2 % теплым раствором питьевой соды.
При отравлении через рот - дают выпить несколько стаканов воды лучше с питьевой содой (1 чайная ложка на стакан воды), затем вызывают рвоту раздражением корня языка. Эту манипуляцию повторяют 2-3 раза, после чего дают выпить еще полстакана 2 % раствора соды с добавлением 1 столовой ложки активированного угля. Рвоту можно вызвать инъекцией 1 % раствора апоморфина.
После промывания желудка рекомендуется внутрь смесь ТУМ: 25 г танина, 50 г активированного угля, 25 г окиси магния (жженая магнезия), размешать до консистенции пасты. Через 10-15 минут принять солевое слабительное.
Проводят инфузионную терапию глюконатом кальция (10 % раствор) или хлористым кальцием (10 % раствор) 10 мл внутривенно. Под кожу вводят никотиновую кислоту (3 мл 1 % раствора).
73
При судорогах - барбамил (5 мл 10 % раствора) внутримышечно. Проводят форсированный диурез (алкалинизация и водная нагрузка). Водная нагрузка создается обильным питьем щелочных вод (до 3-5 л в су​тки) в сочетании с мочегонными средствами (фуросемид в среднетерапев-тических дозах). Больным в коматозном состоянии или с выраженными диспепсическими расстройствами делают подкожное или внутривенное введение раствора хлористого натрия или раствора глюкозы. Противопока​зания к проведению водной нагрузки - острая сердечно-сосудистая недос​таточность (отек легких) или почечная недостаточность.
Алкалинизация мочи создается внутривенным капельным введением раствора бикарбоната натрия до 1,5-2 л в сутки под контролем определе​ния щелочной реакции мочи и резервной щелочности крови. При отсутст​вии диспепсических расстройств можно давать бикарбонат натрия (питье​вую соду) внутрь по 4-5 г каждые 15 минут в течение часа, в дальнейшем по 2 г каждые 2 часа. Алкалинизация мочи является более активным диу​ретическим средством, чем водная нагрузка. Противопоказания те же, что и при водной нагрузке.
Проводят лечение острой сердечно-сосудистой и острой почечной недостаточности.
Лечение острой сердечно-сосудистой недостаточности заключается во внутривенном введении 60-80 мг преднизолона с 20 мл 40 % раствора глюкозы, 100-150 мл 30 % раствора мочевины или 80-100 мг лазикса, окси-генотерапия (кислородом).
Лечение острой почечной недостаточности возможно только в усло​виях специализированных нефрологических или токсикологических отде​лений. Ведется контроль за количеством вводимой жидкости и объемом выделяемой мочи. В комплексе лечебных мероприятий проводится внут​ривенное введение глкжозо-новокаиновой смеси, а также ощелачивание крови внутривенными инъекциями 4% раствора натрия гидрокарбоната. Применяют гемодиализ (аппарат «искусственная почка»).
В случае развития гипохлоремии в вену 10-30 мл 10 % раствора хло​рида натрия.
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При попадании в желудок мышьякосодержащих соединений необ​ходимо немедленное энергичное промывание водой со взвесью слабитель​ных - окиси или сульфата магния (20 г на 1 л воды). Назначаются рвотные:
ТА

поддерживать рвоту темным молоком или смесью молока со сбитыми яич​ными белками.
После промывании, ннутрь дают свежеприготовленное «противоядие мышьяка» (каждые 10 минут по 1 чайной ложке до прекращения рвоты) или 2-3 столовые ложки противоядной смеси 'ГУМ: в 400 мл воды развести до консистенции пасты 25 г танина, 50 г активированного угля, 25 г окиси магния - жженой магнезии.
В ранние сроки внутримышечное введение унитиола (до 40 мл/сут 5% раствора), или дикаптола, заместительное переливание крови.
При резких болях в кишечнике — платифиллин 0,2% - 1 мл внутри​венно в 10 мл физ. раствора, атропин 0,1% - 1 мл подкожно, паранефраль-ная блокада новокаином.
Сердечно-сосудистые средства по показаниям.
Гемодиализ в первые сутки после отравления, перитонеальный диа​лиз, форсированный диурез. Симптоматическое лечение.
Профилактика профессиональных отравлений пестицидами
Главнейшей задачей при работе с ядохимикатами являются обеспе​чение полной безопасности людей, предотвращение загрязнений продук​тов питания, водоемов и атмосферного воздуха.
Большое значение придается гигиеническому отбору препаратов. Кроме того, постоянно осуществляется замена опасных пестицидов на ме​нее опасные. Строго соблюдается гигиеническая регламентация примене​ния пестицидов. Постоянно совершенствуются способы и методы приме​нения пестицидов, создаются машины и аппараты, отвечающие гигиениче​ским требованиям. Запрещается применение пестицидов вручную. Лиц, работающих с ядохимикатами, обеспечивают спецодеждой, спецобувью, рукавицами, перчатками, респираторами и противогазами, защитными оч​ками. Среди лечебно-профилактических мероприятий важное значение имеет проведение предварительных и периодических медицинских осмот​ров. Таким осмотрам подлежат как лица, направляемые на длительную ра​боту с пестицидами, так и привлекаемые к сезонным работам. К работе с ядохимикатами допускаются лица не моложе 18 лет. Контакт с пес​тицидами противопоказан беременным и кормящим матерям, а также ли-
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цам с заболеваниями центральной и периферической нервной системы, хроническими заболеваниями желудка, печени и желчевыводящей систе​мы, с аллергическими заболеваниями, наркоманией, токсикоманией, в том числе хроническим алкоголизмом, а также заболеваниями глаз, ЛОР-органов (хронические субатрофические изменения верхних дыхательных путей с наклонностью к атрофии; гиперпластический ларингит; неврит слуховых нервов), больным шизофренией и другими эндогенными психо​зами.
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