CAPITOLUL I. NOŢIUNI GENERALE

1. INTRODUCERE IN MEDICINA MUNCII

1.1. Medicina Muncii

occupational health / occupational medicine

medecine du travail / sante au travail

medecina del trabajo

medecina del lavoro

· ramură a medicinii, specialitate medicală etiologică, de relaţie  care studiază relaţia fiziologică şi patologică dintre organismul uman şi muncă, sau:… după OMS + OIM la prima sesiune comună a Comitetului de Sănătate în Muncă a OMS + OIM (1950), revizuirea definiţiei OMS + OIM la a12-a reuniune comună (1995):

· promovarea şi menţinerea celui mai înalt grad de bunăstare fizică, mentală şi socială a muncitorilor din toate profesiunile, prevenirea oricărui prejudiciu adus sănătăţii acestora de către condiţiile de muncă, protejarea în muncă faţă de riscurile rezultate din prezenţa factorilor nocivi ce pot afecta sănătatea lor, plasarea şi menţinerea lucrătorului într-o muncă adecvată aptitudinilor sale  fiziologice şi psihologice, adaptarea muncii pe măsura posibilităţilor omului şi pe fiecare om, corespunzător sarcinii lui

sau:
· ramură medicală multidisciplinară

· protecţia şi promovarea sănătăţii muncitorilor prin prevenirea şi controlul bolilor profesionale şi a accidentelor de muncă şi prin eliminarea factorilor de muncă şi condiţiilor periculoase pentru sănătate şi securitate în muncă

· dezvoltarea şi promovarea muncii sănătoase şi sigure, mediului de muncă şi organizaţiilor de muncă

· realizarea bunei stări fizice, mentală şi socială a lucrătorilor, ca suport pentru dezvoltarea şi menţinerea capacităţii lor de muncă, cât şi pentru dezvoltarea lor profesională şi socială

· asigurarea conducerii activităţii productive, sociale şi economice de către muncitori, care contribuie pozitiv la dezvoltare

SĂNĂTATE  -  MUNCĂ  -  DEZVOLTARE PERSONALĂ

Scopuri după OMS + OIM (a 12-a sesiune a comitetelor reunite):

· Protecţia angajaţilor împotriva oricărui impact pe sănătate, care ar putea rezulta prin desfăşurarea activităţii profesionale

· Menţinerea unei bune stări fizice, psihice şi sociale a angajaţilor

· Evaluarea competentă a condiţiilor de muncă, a riscurilor profesionale, a efectelor muncii şi a condiţiilor de muncă asupra sănătăţii

1.2. Organisme şi legislaţie internaţională

OIM, Organizaţia Internaţională a Muncii „ILO = International Labor Office” „BIT = Bureau International du Travail”
În perioada 1919 – 2000: 183 convenţi, 192 recomandări

· Recomandarea 31/1929 - prevenirea accidentelor industriale

· Recomandarea 97/1953 - protecţia sănătăţii muncitorilor

· Convenţia 155 şi Recomandarea 164/1981 - securitatea şi sănătatea în muncă 

· Convenţia 161 şi Recomandarea 171/1985 - serviciile de sănătate în muncă 

· Convenţia 174 şi Recomandarea 181/1993 - prevenirea accidentelor majore industriale 

OMS, Organizaţia Mondială a Sănătăţii „WHO = World Health Organisation”

ONU, Organizaţia Naţiunilor Unite: ”UNO = United Nations Organisation”
Programul privind Mediul al ONU - (UNEP – United Nation Environment Programme)

Programul privind Dezvoltarea al ONU (UNDP - United Nation Development Programme)

Banca Mondială

Organizaţii non-guvernamentale
· International Commission on Occupational Health (ICOH) Comisia Internaţională de Medicina Muncii

· International Occupational Hygiene Association (IOHA) – Asociaţia Internaţională de Igienă Ocupaţională

· Asociatia Internationala a Ergonomilor (AIE)
· Biroul Tehnic pentru Sănătate şi Securitate al Uniunii Sindicatelor Europene (TUTB, The European Trade Union Technical Bureau for Health and Safety) a fost înfiinţat în 1989 de către Confederaţia Uniunii Sindicatelor Europene cu scopul monitorizării şi aplicării în practică a legislaţiei în domeniu.

1.3. Domenii componente în „sănătatea ocupaţională”

· fiziologia muncii

· bolile profesionale şi bolile legate de profesiune

· psihologia muncii

· ergonomia medicală

· igiena muncii / igiena industrială – evaluarea riscurilor profesionale

· promovarea sănătăţii, informatica, statistica

· managementul medicinii muncii (legislaţia şi organizarea …)

Domenii de colaborare:


securitatea muncii


fizioterapia


reabilitarea

1.4. Strategia globală OMS privind sănătatea în muncă pentru toţi – „Occupational Health for All” (OMS)

· 45% din populaţia globului, 58% dintre cei în vârstă de peste 10 ani reprezintă forţa de muncă a planetei
· munca lor susţine baza economică /materială a societăţii, care este dependentă de capacitatea lor de muncă, de starea lor de sănătate

1.5. Principii cheie ale strategiei în politica de sănătate şi securitate în muncă

1. Înlăturarea riscurilor (prevenţie primară)

2. Tehnologii sigure

3. Optimizarea condiţiilor de muncă

4. Integrarea activităţii de producţie cu cea de sănătate şi siguranţă în muncă

5. Responsabilitatea, autoritatea şi competenţa guvernului în dezvoltarea şi controlul condiţiilor de muncă

6. Responsabilitatea primară a angajatorului pentru sănătatea şi siguranţa la locul de muncă

7. Conştientizarea de către angajat a interesului pentru propria sănătate şi siguranţă în muncă

8. Cooperarea şi colaborarea pe baze egale angajator /angajat

9. Dreptul de a participa la deciziile privind propria muncă

10. Dreptul de a şti şi principiul transparenţei

11. Continua monitorizare şi dezvoltarea sănătăţii şi securităţii în muncă

1.6. Priorităţi

· întărirea politicilor internaţionale şi naţionale de sănătate în muncă şi dezvoltarea uneltelor politice necesare

· dezvoltarea mediului de muncă sănătos
· dezvoltarea unor practici sănătoase de muncă şi promovarea sănătăţii în muncă
· întărirea serviciilor de medicina muncii (OHS)

· constituirea suportului de servicii - sănătatea ocupaţională

· dezvoltarea standardelor de sănătate în muncă pe baza evaluării ştiinţifice a riscurilor
· dezvoltarea resurselor umanepentru medicina muncii

· constituirea şi dezvoltarea sistemului de înregistrare a datelor (bază de date), dezvoltarea serviciilor de informaţii pentru experţi, transmiterea efectivă a datelor, creşterea nivelului de informare a publicului, conştientizarea sa

· întărirea activităţii de cercetare în domeniu

· dezvoltarea colaborării medicinii muncii cu alte activităţi şi  servicii.

1.7. Probleme actuale

· mediu de muncă şi economic în rapidă şi permanentă schimbare

· legislaţie deficitară

· tehnologiile noi de informaţie, automatizare

· substanţe chimice noi

· noi surse fizice de energie

· riscuri pentru sănătate asociate cu noi biotehnologii

· transfer al riscurilor tehnologice

· riscuri asociate, riscuri crescute în ţările în curs de dezvoltare / industrializare

· creşterea mediei de vârstă a populaţiei ocupate (vârstnici)

· probleme speciale ale grupurilor populaţionale vulnerabile sau cu probleme (bolnavii cronici, cei cu handicap)

· migraţiile populaţionale (interne şi internaţionale)

· femeile în muncă

· munca copiilor

· întreprinderile mici, liber-profesioniştii, munca la domiciliu

· nivelul de educaţie

· existenţa / recunoaşterea morbidităţii profesionale

· bolile profesionale tradiţionale – problemă în ţările industrializate

· ocuparea forţei de muncă în agricultură

· risc de accidente

· în Europa, anual 10 milioane de accidente de muncă, 25.000 fatale, 150.000 accidente de trafic

· noxe fizice, chimice, biologice

· riscuri în reproducerea umană

· cancer profesional (2-38% din cazurile de cancer)

· număr mare de alergeni şi fibrogeni la locul de muncă

· muncă grea, condiţii neergonomice

· stres în muncă

· muncă în schimburi alternante sau neregulată

· sănătatea în muncă, mediu

· starea de nutriţie şi de igienă precară

· locuri de muncă cu risc crescut / scăzut

· probleme musculoscheletale şi psihice

· în Europa, Directiva Cadru 89/391/1989 CEE

2. Globalizarea şi medicina muncii
GLOBALIZAREA = creşterea, în întreaga lume a activităţii economice ca şi consecinţă a liberalizării comerţului, şi prin eliminarea obstrucţionării transferului de capital, bunuri şi servicii peste graniţele naţionale.

· creşterea tranzacţiilor economice

· creşterea investiţiilor străine directe

· intensificarea comerţului mondial (mai rapidă decât producţia)

· dezvoltare - companii mari, multinaţionale: bănci, societăţi de asigurări, manufacturi, producători de ţiţei şi alte materii prime, telecomunicaţii, companii de înalte tehnologii, industria media

2.1. Modificări în structura întreprinderilor
· mari, multinaţionale

· mici şi mijlocii (! accidente, dar climat de muncă bun)

· noi relaţii de muncă

· flexibilitate (organizare, program de muncă, practici de muncă, competenţă şi calificare, tehnologii)

· muncă cu timp parţial, "part-time", salarii mici, perspective proaste

· forme noi de organizare a muncii

LUMEA a III-a

· sărăcie

· lipsă de şcolarizare

· plată scăzută

· piaţa muncii deficitară

2.2. Impactul tehnologiei informaţiei (IT)

· tehnologii noi de informaţii şi comunicare

· munca devine mai uşoară, sigură, mai efectivă

· se modifică conţinutul muncii

· "telework"

· cerinţe: personal cu înaltă calificare

· interfaţa OM-IT : ergonomia văzului, procese cognitive, ergonomia şi TMS – keyboard

2.3. Modificări în demografia forţei de muncă
· îmbătrânirea populaţiei

· speranţa de viaţă crescută

· creşterea numerică a populaţiei în declin cu 1,5 % / an

· boli cronice

· posibilităţi de adaptare – limitate

· memoria

· "inteligenţa lichidă" – tineri

· "inteligenţa cristalizată" / cunoştinţele tăcute – adulţi…

2.3.1. Şomajul
· după OIM, 820 milioane de şomeri / angajaţi parţial pe glob

· SUA : mic, EU : 3 – 16 %, Africa : 30 – 50 %

· scade abilitatea în muncă, tulburări psihice

2.3.2. Mobilitatea muncitorilor

business internaţional : experţi cu înaltă pregătire (adaptare bună!)

muncitori cu slabă calificare (schimbări dese, adaptare scăzută)

2.3.3. Grupuri vulnerabile
Muncitorii tineri

Grupurile speciale (persoanele cu handicap, femeile, copiii)

Handicapaţii, 500 milioane, pe glob; ţări cu grijă deosebită(Finlanda)

2.3.4. Grupuri cu riscuri particulare

· munca la domiciliu

· munca cu fracţiuni de normă („part time”)

· munca celor cu „subcontracte”

· conducătorii auto

2.4. Modificări în mediul şi condiţiile de muncă
noxe tradiţionale → noxe noi

· pe glob/ an :

· 250 milioane accidente de muncă 335.000 decese prin accidente de muncă, calamităţi

· 160 milioane de noi cazuri de boli profesionale incluzând suferinţe respiratorii şi cardiovasculare, cancer, pierderea auzului, tulburări musculoscheletale şi ale reproducerii, dezordini mentale şi boli neurologice

· state din EU / an :

· 5 milioane accidente de muncă

· 6.000 decese prin accidente de muncă, calamităţi

· mii de boli profesionale

· sute de mii de boli legate de profesiune

· 2 % din timpul de lucru PIERDUT din cauze de sănătate în muncă

· în ţările nou industrializate, riscul de accidente de 10 – 20 de ori mai mare decât în Europa (agricultură, domeniul forestier, minerit şi cariere, construcţii, meserii tradiţionale).

2.5. Acces la servicii adecvate de medicina muncii

· în ţările în curs de dezvoltare doar 5-10% din muncitori

· în ţările industrializate 20-50% din muncitori

· In USA, 40% din forţa de muncă, respectiv 130 millioane de oameni nu au acces.

2.6. Noi provocări, riscuri şi boli în creştere

· stres psihosocial

· tulburări musculoscheletale (TMS)

· alergii, hipersensibilizări

· boli infecţioase

· boli ale vârstnicilor

· cancer profesional
· afectarea reproducerii
2.7. Chei

· anticipare

· identificare

· prevenţie

· control

Soluţii
  Convenţiile 155, 161 OIM şi Recomandarea 171 OIM

  Stategia globală a OMS "Sănătate în muncă pentru toţi"

Dezvoltarea cercetării (din 2 milioane de articole de cercetare numai 1% MM)

Dezvoltarea resurselor umane, a instrucţiei, educaţiei

· în medie 1 medic MM pentru 5.000 muncitori

· necesar în lume : 600.000 (AZI, CÎTEVA MII)

"FIECARE ÎNVAŢĂ PE FIECARE" (Nelson Mandela)

Dezvoltarea colaborării sub formă de reţele

Necesar
· bază legislativă

· interpretarea instrumentelor OMS şi OIM

· dezvoltarea SSSM

· noi strategii

· acoperirea sectoarelor cu risc ridicat

· protecţia grupurilor vulnerabile

· demonstrarea eficienţei SSM

· noi economii (modele alternative economice şi sociale)

3. Bolile profesionale

· afecţiuni care se produc ca urmare a exercitării unei meserii sau a unei profesiuni

· cauzate de factori nocivi fizici, chimici, biologici, caracteristici locului de muncă

· suprasolicitareadiferitelor organe sau sisteme ale organismului în procesul de muncă indiferent de tipul de contract de muncă existent între angajator şi angajat

· Sunt considerate de asemeni boli profesionale afecţiunile suferite de elevi, studenţi, ucenici, personal care lucrează în perioada de probă în timpul efectuării practicii profesionale, afecţiuni produse în condiţiile enunţate mai sus

· Intoxicaţia acută profesionalăse consideră accident de muncă

· Boala transmisibilă profesională

· Îmbolnăvirile de cancer la locurile de muncă în care există noxe potenţial cancerigene se declară obligatoriu ca boli profesionale

Bolile legate de profesiune

· afecţiuni cu determinare multifactorială

· mediul şi condiţiile de muncă au o pondere importantă / reprezentativă între factorii etiologici

Tabel 1. Bolile legate de profesie şi principalele lor cauze potenţiale

	Hipertensiunea arterialã 
	Zgomot, vibraţii, temperaturã şi radiaţii calorice crescute, distres, Pb, Cd, sulfura de carbon etc.

	Cardiopatia ischemicã
	Solicitãri fizice şi psihice crescute, CO, sulfura de carbon, alte toxice etc.

	Afecţiuni respiratorii cronice nespecifice
	Pulberi, gaze iritante etc.

	Afecţiuni digestive
	Temperaturã ridicatã, zgomot, noxe chimice etc.

	Afecţiuni osteo-musculoarticulare (lombalgii, cervico-scapulalgii etc.)
	Microclimat nefavorabil, vibraţii, efort fizic crescut, posturã incomodã, efect traumatic mecanic etc

	Nevroze şi alte afecţiuni neuropsihice
	Zgomot, vibraţii, distres, noxe chimice etc.


Accidentul de muncă

Vătămarea violentă a organismului uman, precum şi intoxicaţia acută profesională, care au loc în timpul procesului de muncă sau în îndeplinirea îndatoririlor de serviciu, indiferent de natura juridică a raportului de muncă în baza căruia se desfăşoară activitatea şi care provoacă incapacitate temporară de muncă (ITM) de cel puţin 3 zile, invaliditate ori deces

4. Condiţia de muncă

4.1.   Factori fiziologici: legaţi de sarcinile profesionale şi organizarea muncii (intensitatea muncii fizice, ritmul de muncă, regimul de muncă (raport activitate / pauze), durata muncii, eforturi statice, eforturi dinamice, poziţia în timpul muncii, munca în schimburi alternante, munca automatizată sau mecanizată, munca monotonă)

4.2.    Factori igienici: (mediul de muncă)

· fizici (zgomot, vibraţii mecanice, radiaţii electromagnetice, temperatura, umiditatea, curenţii de aer, iluminatul, ş.a.)

· chimici (substanţele chimice ca materii prime, intermediare, finite, deşeuri etc.

· fizico-chimici (pulberi minerale, vegetale, animale – profesionale)

· biologici (microbi, virusuri, paraziţi)

4.3.    Factori ergonomici: legaţi de relaţia om – maşină

4.4.    Factori psihosociali: relaţiile psihosociale din colectivul de muncă, particularităţile individuale

5. Noxe profesionale

Sunt factorii condiţiei de muncă care influenţează negativ starea de sănătate a angajaţilor, determinând sau favorizând

· starea de boală (boală profesională, boală legată de profesiune, agravarea unor boli, răspunsul inadecvat la terapie etc.)

· scăderea capacităţii de muncă

· accidentele

5.1. Clasificarea noxelor

5.2. Criteriul apartenenţei la cei 4 componenţi ai „condiţiei de muncă”
a. factori nefiziologici

intensitatea mare a muncii fizice - ridicare de greutăţi mari

ritmul de muncă – prea rapid

regimul de muncă (raport activitate / pauze) - neadecvat

durata muncii – ore peste program

eforturi statice, eforturi dinamice, poziţia în timpul muncii

munca în schimburi alternante – începută după 40 de ani

munca automatizată sau mecanizată, munca monotonă

b. factori neigienici

fizici(zgomot, vibraţii mecanice, radiaţii electromagnetice, temperatura, umiditatea, curenţii de aer, iluminatul, ş.a.)

chimici(substanţele chimice ca materii prime, intermediare, finite, deşeuri etc.

fizico-chimici(pulberi minerale, vegetale, animale, profesionale)

biologici(microbi, virusuri, paraziţi)

c. relaţia om - maşină necorespunzătoare

poate genera: eforturi intense, poziţii vicioase, suprasolicitări, 

d. relaţia om – om inadecvată

lipsa motivaţiei în muncă

lipsa unei satisfacţii morale / materiale

inechitate la locul de muncă 

relaţii necorespunzătoare între participanţii unei echipe: hartuire sexuala, violenta la locul de munca
5.3. După modul de acţiune
· Factori etiologici principali ai bolilor profesionale– sunt factori etiologici principali, determinanţi şi produc boala profesională

· Factori etiologici favorizanţiai bolilor profesionale / neprofesionale

- plumbul, CO, sulfura de carbon – ateroscleroză, cardiopatie ischemică

- pulberile – bronşita cronică, emfizem pulmonar

- eforturile fizice mari, umiditatea crescută, temperatura scăzută – suferinţe musculoscheletale

· Factori etiologici agravanţi ai unor boli legate de profesiune / neprofesionale

Pulberile profesionale pot agrava o bronşită preexistentă

Sulfura de carbon – polinevrită alcoolică

Tetraclorura de carbon – hepatită cronică

· Factori ce împiedică vindecarea unor boli…

Bolnav hipertensiv corect tratat, dar lucrează în zgomot / stres

Bolnav cu bronşită cronică, lucrează în mediu cu iritanţi respiratori

5.4. Specificitatea noxelor profesionale
· Noxe generate numai la locul de muncă:laser, radiaţii Roentgen, pesticide, nichel – carbonil

· Noxe profesionale prezente şi în mediul înconjurător, dar nu pot da îmbolnăviri la neexpuşii profesional: bioxid de siliciu liber cristalin, radiaţii ultraviolete

· Noxe profesionale prezente şi în mediul înconjurător, ce pot da îmbolnăviri la neexpuşii profesional: plumbul, oxidul de carbon

· Noxe prezente predominant în mediul înconjurător general, ce pot deveni şi agenţi etiologici ai unor boli profesionale

Tabel 2. Număr de expuşi profesional pe noxe în România

(Studiul privind morbiditatea profesională în România , ISP Bucureşti)

	Nr.

crt.
	Expunere profesională
	Nr. expuşi

2000
	Nr. expuşi

2002

	1. 
	Suprasolicitarea aparatului locomotor
	269.316
	362.343

	2. 
	Zgomot
	222.146
	335.885

	3. 
	Suprasolicitarea vizuală
	125.147
	183.655

	4. 
	Suprasolicitarea neuropsihică
	107.454
	135.61

	5. 
	Alte pulberi (ciment, silicaţi, talc, cărbune)
	104.317
	182.322

	6. 
	Microclimat cald
	102.829
	129.499

	7. 
	Microclimat rece
	89.644
	134.586

	8. 
	Gaze, vapori iritanţi (Cl2, H2SO4, NH3, formol)
	87.578
	122.344

	9. 
	CO
	83.530
	108.680

	10. 
	Vibraţii, trepidaţii
	74.804
	84.621

	11. 
	Pulberi textile (bumbac, in, cânepă)
	69.790
	78.338

	12. 
	Pulberi organice sensibilizante, iritante
	59.824
	109.879

	13. 
	Noxe alergizante, iritante asupra pielii
	53.716
	78.919

	14. 
	Alţi solvenţi organici (cetone, alcooli)
	53.655
	81.674

	15. 
	Agenţi biologici patogeni
	48.877
	72.056

	16. 
	Suprasolicitarea laringelui
	47.177
	54.554

	17. 
	Pulberi silicogene
	46.781
	46.601

	18. 
	Alte noxe chimice
	26.643
	36.537

	19. 
	Alţi comp. organici/fenoli, naftalină, clorură de vinil
	21.860
	27.919

	20. 
	Nitro-, aminoderivaţi ai hidrocarburilor aromatice
	18.666
	20.614

	21. 
	Radiaţii ultraviolete
	18.390
	109.126

	22. 
	Plumb şi compuşi
	11.358
	14.932

	23. 
	Metale, metaloizi, compuşi
	10.111
	14.742

	24. 
	Unde electromagnetice de înaltă frecvenţă
	9154
	20.447

	25. 
	Benzen şi omologi
	8.222
	11408

	26. 
	Pesticide
	7.765
	9527

	27. 
	Radiaţii ionizante
	5.366
	9101

	28. 
	Hidrogen sulfurat
	5.239
	3160

	29. 
	Compuşi cianici
	2.447
	4488

	30. 
	Crom şi compuşi
	1.823
	2422

	31. 
	Azbest
	1.740
	3047

	32. 
	Mercur şi compuşi
	1.321
	1169

	33. 
	Sulfura de carbon
	341
	515


6. Serviciul de medicina muncii – atribuţii (NGPM; 2002)

· participarea la evaluarea riscurilor profesionale

· monitorizarea stării de sănătate a angajaţilor prin: examenele medicale la angajarea în muncă, examen medical de adaptare, control medical periodic, examen medical la reluarea muncii

· îndrumarea activităţii de reabilitare profesională, reinserţie, reorientare profesională în caz de accident de muncă, boală profesională, boală legată de profesie sau după afecţiuni cronice

· comunicarea existenţei riscului de îmbolnăvire profesională către toţi factorii implicaţi în procesul muncii

· consilierea angajatorului privind adaptarea muncii şi a locului de muncă la caracteristicile psihofiziologice ale angajaţilor

· consilierea angajatorului pentru fundamentarea strategiei de sănătate şi securitate la locul de muncă

· participarea la sistemul informaţional naţional privind accidentele de muncă şi bolile profesionale

7. Riscul profesional

7.1. “Vizitarea” locului de muncă (LM)
cunoaşterea LM prin cercetare directă (cu ajutorul organelor de simţ)

Scop: 

 profilactic



 diagnostic (AB profesional, cercetare a cazului de boala profesionala)

Metodologie: 
- deplasare la LM
observare

solicitare de date (discuţii, documente, buletine de analiza)

măsurători
Riscul profesional
Concise Oxford Dictionary: 

· RISC (subst.) = întâmplare, şansă, consecinţe negative, pierderi, expunere la ghinion

· RISC (verb) = expunere la şansa de leziuni sau pierderi, la întâmplare, acceptarea şansei de ...

PERICOL – potenţialul de a provoca o vătămare (in epidemiologia MM)

· Pericol datorat unui agent: reprezintã proprietatea intrinsecã a unui agent de a afecta negativ starea de sãnãtate.

· Pericol de accidentare şi îmbolnãvire profesionalã: sursã a unei posibile leziuni sau afectãri a sãnãtãţii angajaţilor în timpul lucrului.

RISC – probabilitatea de a provoca o vătămare

· Risc datorat agenţilor periculoşi: reprezintã probabilitatea ca un agent periculos sã afecteze negativ starea de sãnãtate în condiţiile utilizãrii lui şi/sau expunerii la acesta.

· Risc de accidentare şi îmbolnãvire profesionalã: combinaţie între probabilitatea şi gravitatea unei posibile leziuni sau afectãri a sãnãtãţii într-o situaţie periculoasã.

7.2. Perceperea riscului, în funcţie de:

· Experienţa personală (efecte adverse ale evenimentului)

· Factorul socio-cultural

· Abilitatea de a exersa controlul asupra unui anumit risc

· Amploarea informaţiei despre risc (media...)
· Alte considerente (supra-, subestimarea riscului)

7.3. Evaluarea riscului de accidentare şi îmbolnãvire profesionalã

Activitate prin care se identificã factorii de risc de accidentare şi/sau îmbolnãvire profesionalã şi se determinã nivelul de risc.



Identificarea pericolelor



Evaluarea expunerii, practicilor de muncă

7.4. Prevenirea sau controlul riscului

Prevenire a accidentelor de muncã şi a bolilor profesionale: ansamblu de procedee şi mãsuri luate sau planificate la toate stadiile de concepere, proiectare şi desfãşurare a proceselor de muncã, în scopul eliminãrii sau diminuãrii riscurilor de accidentare şi îmbolnãvire profesionalã.

· Eliminarea riscurilor

· Substituirea lor

· Izolarea, separarea lor

· Ventilaţie locală

· EIP (echipament individual de protectie)
· Organizare corespunzătoare a muncii şi locului de muncă

Caracterizarea riscului:



Calitativ



Cantitativ
Monitorizare şi evaluare


Verificarea măsurilor de control


Monitorizarea mediului


Supraveghere corespunzătoare a stării de sănătate

Consultare, informare, instrucţie, antrenament

8. MĂSURI DE PROFILAXIE ÎN MEDICINA MUNCII

8.1. măsuri tehnico - organizatorice

8.1.1. GENERALE

1. Substituirea tehnologiilor sau materialelor nocive cu altele mai puţin riscante sau inofensive

2. Combaterea noxei cât mai aproape de sursa de formare
3. Gruparea şi / sau izolarea în spaţiu sau în timpa unui proces tehnologic sau a unei operaţii, pentru a reduce numărul persoanelor expuse Încă din faza de proiectare, izolarea secţiilor sau atelierelor generatoare de noxe precum şi a surselor ce le produc

4. Izolareamuncitorilor de o ambianţă nocivă (cabină, panou, ş.a.)

5. Modificarea unui proces tehnologic pentru a minimaliza contactul muncitorilor cu nocivităţile
6. Etanşarea şi ermetizareautilajelor şi instalaţiilor generatoare de poluanţi atmosferici

7. Metode umede pentru reducerea poluării atmosferei cu pulberi

8. Ventilaţie locală prin exhaustare: împiedicarea împrăştierii poluanţilor, eventual combinată cu ventilaţie generală cu diluare

9. Reducerea expuneriila energie radiantă prin blindaj / ecranare

10. Sporirea distanţei dintre muncitori şi sursă, limitarea timpului de expunere

11. Dispozitive de determinare continuă a unor nocivităţi deosebit de agresive, cuplate cu sisteme de avertizare şi eventual cu instalaţii de ventilaţie "de avarie"

12. Automatizarea

13. Aplicarea simultană a mai multor mijloace de combatere şi controlul sistematic al eficienţei mijloacelor aplicate

14. Organizarea fiziologică a muncii(durată, intensitate, regim, poziţie de lucru, pauze, confort termic, luminos şi sonor, proiectarea ergonomică a maşinilor şi uneltelor)

15. Dispozitive de prim ajutor(duşuri de securitate, dispozitive pentru decontaminarea polului anterior al ochiului)

16. Ordine şi curăţenie; eliminarea corectă a deşeurilor; instalaţii sanitare adecvate; igiena apei potabile şi a alimentaţiei

17. Laboratoare uzinale de chimie sanitară industrială sau fizică sanitară industrială - monitorizarea noxelor (sub VL!)

8.1.2. INDIVIDUALE

8.1.2.1. Echipament individual de protecţie= totalitatea mijloacelor cu care este dotat fiecare participant în procesul de muncă pentru a fi protejat împotriva factorilor de risc (de accidentare şi îmbolnăviri profesionale)

· Se acordă obligatoriu şi gratuit, adecvat  expunerii, dupa evaluarea riscurilor
· trebuie sã fie conform reglementãrilor legale în vigoare corespunzãtoare, referitoare la proiectarea şi fabricarea sa din punctul de vedere al securitãţii şi sãnãtãţii în muncã. În toate cazurile, un echipament individual de protecţie trebuie:

· sã fie adecvat corespunzãtor riscurilor pe care le previne, fãrã a induce el însuşi un risc suplimentar;

· sã rãspundã condiţiilor existente la locul de muncã;

· sã ţinã seama de cerinţele ergonomice şi de sãnãtate ale angajatului;

· sã fie adaptat conformaţiei purtãtorului.

· Se acordă când nu pot fi asigurate alte mijloace tehnice şi organizatorice sau când nu pot fi avute în vedere asemenea mijloace

· Condiţii: protecţie, confort, comodă, durabilă, uşor de curăţit

· Riscuri diferite, simultan – purtare concomitenta de EIP, compatibile, eficace
Listã orientativã şi ne-exhaustivã de EIP (NGPM 2002)
Protecţia capului
- Cãşti de protecţie pentru industrie (mine, şantiere de lucrãri publice, diferite ramuri industriale);

- Acoperãmânt uşor pentru protecţia pãrului (caschete, bonete, plase, cu sau fãrã cozoroc);

- Acoperãmânt pentru cap (bonete, caschete, basmale etc. din materiale textile sau ţesãturi dublate).

Protecţia împotriva zgomotului
- Antifoane de tip intern;

- Cãşti antifoane;

- Antifoane de tip extern cu sistem de fixare pe cascã;

- Antifoane de tip extern cu bridã de susţinere, cu receptor de joasã frecvenţã încorporat;

- Antifoane cu instalaţii de comunicaţie.

Protecţia ochilor şi a feţei
- Ochelari cu braţe;

- Ochelari de protecţie tip mascã (ochelari cu coşuleţ);

- Ochelari de protecţie împotriva razelor Roentgen, laser, ultraviolete, infraroşii, vizibile;

- Viziere/ecrane de protecţie;

- Mãşti şi cagule de protecţie pentru sudura cu arc (de mânã, cu fixare pe cap, respectiv pe casca de protecţie).

Protecţia respiratorie
- Aparate de protecţie respiratorie filtrante împotriva pulberilor, gazelor şi pulberilor radioactive;

- Aparate de protecţie respiratorie izolante cu aducţie de aer;

- Aparate de protecţie respiratorie prevãzute cu vizierã detaşabilã pentru sudori;

- Aparate şi dispozitive pentru scafandri;

- Costume pentru scafandri.

Protecţia mâinii şi braţului
- Mãnuşi pentru protecţia împotriva solicitãrilor mecanice (înţepãturi, tãieturi, vibraţii etc.);

- Mãnuşi împotriva substanţelor chimice;

- Mãnuşi electroizolante;

- Mãnuşi împotriva riscurilor termice;

- Mãnuşi împotriva frigului;

- Mãnuşi cu un deget;

- Degetare;

- Mânecuţe;

- Manşete pentru încheieturi;

- Palmare;

- Mâneci de protecţie.

Protecţia picioarelor
- Pantofi, bocanci şi cizme de securitate;

- Încãlţãminte uşor de echipat;

- Încãlţãminte cu bombeu metalic;

- Încãlţãminte, ghetre, jambiere cu construcţie termoizolantã;

- Încãlţãminte împotriva temperaturilor ridicate;

- Încãlţãminte împotriva temperaturilor scãzute;

- Încãlţãminte împotriva vibraţiilor;

- Încãlţãminte împotriva încãrcãrii electrostatice;

- Încãlţãminte electroizolantã;

- Cizme pentru lucrãtorii cu fierãstraie cu lanţ;

- Încãlţãminte din lemn (saboţi);

- Încãlţãminte cu talpã din lemn;

- Genunchiere;

- Colţare detaşabile;

- Jambiere, ghetre;

- Dubluri de talpã detaşabile pentru încãlţãminte (termoizolantã, rezistentã la tãiere sau transpiraţie);

- Crampoane detaşabile pentru protecţia împotriva alunecãrii (pe gheaţã, zãpadã şi suprafeţe alunecoase).

Protecţia pielii
- Creme barierã de protecţie/unguente.

Protecţia trunchiului şi abdomenului
- Veste, jachete şi şorţuri împotriva solicitãrilor mecanice (înţepãturi, tãieturi, stropi de metal topit);

- Veste, jachete şi şorţuri pentru protecţia împotriva substanţelor chimice agresive;

- Veste cu sistem de încãlzire;

- Veste de salvare;

- şorţuri de protecţie împotriva radiaţiilor Roentgen;

- Burtiere de protecţie şi susţinere a trunchiului;

- Centuri lombo-abdominale.

Protecţia integralã a corpului
Echipamente de protecţie împotriva cãderii
- dispozitiv de protecţie împotriva cãderii de la înãlţime (inclusiv piesele anexe);

- dispozitive cu absorbitoare de energie şi/sau stop frânghie (inclusiv piesele anexe);

- centuri de susţinere şi de siguranţã.

Îmbrãcãminte de protecţie
- îmbrãcãminte de lucru denumitã „de securitate” (douã piese si combinezon);

- îmbrãcãminte de protecţie împotriva acţiunilor mecanice (înţepãturi, tãieturi etc.);

- îmbrãcãminte de protecţie împotriva substanţelor chimice;

- îmbrãcãminte de protecţie împotriva stropilor de metal topit şi razelor infraroşii;

- îmbrãcãminte de protecţie împotriva cãldurii;

- îmbrãcãminte de protecţie împotriva frigului;

- îmbrãcãminte de protecţie împotriva contaminãrii radioactive;

- îmbrãcãminte de protecţie împotriva pulberilor;

- îmbrãcãminte de protecţie împotriva gazelor;

- îmbrãcãminte de semnalizare fluorescentã, retroreflectantã, inclusiv accesorii (manşete, mãnuşi etc.);

- pãturi de protecţie.

Listã orientativã şi ne-exhaustivã de activitãţi şi sectoare de activitate care pot necesita utilizarea EIP
1. PROTECŢIA CAPULUI
Cãşti de protecţie
- Lucrãri de construcţii, în special pe schele sau în apropiere, la locuri de muncã la altitudine, operaţii de montaj şi de demontaj, demolãri;

- Lucrãri pe poduri metalice, construcţii înalte, stâlpi, hidrocentrale, furnale, laminoare şi oţelãrii, recipiente mari, construcţii cu ţevi mari, cazane şi centrale electrice;

- Lucrãri în mine, şanţuri, canale, puţuri, galerii, tunele;

- Excavaţii de pãmânt şi roci;

- Lucrãri în subteran, cariere, excavaţii, halde;

- Lucrãri cu bolţuri;

- Lucrãri cu explozibili;

- Lucrãri în domeniul mijloacelor de transport, macarale şi alte obiecte de ridicat;

- Lucrãri la furnale, oţelãrii, valţuri, forje, turnãtorii;

- Lucrãri în cuptoare industriale, rezervoare, silozuri, buncãre şi conducte;

- Lucrãri în construcţii navale;

- Lucrãri în domeniul feroviar;

- Lucrãri în abatoare.

2. PROTECŢIA PICIOARELOR
Încãlţãminte cu inserţie antiperforaţie
- Lucrãri de construcţii, civile şi rutiere;

- Lucrãri de montare schele;

- Lucrãri de demolare;

- Lucrãri de construcţii în beton şi prefabricate;

- Lucrãri pe şantiere şi în spaţii de depozitare;

- Lucrãri la acoperişuri.

Încãlţãminte fãrã talpã antiperforaţie
- Lucrãri pe poduri metalice, construcţii metalice, stâlpi, turnuri, la ascensoare, construcţii hidrotehnice din oţel, furnale, oţelãrii, laminoare, la rezervoare de mare capacitate, macarale, conducte de diametru mare, cuptoare şi centrale electrice;

- Lucrãri de construcţii la cuptoare, instalaţii de încãlzire, aerisire şi structuri metalice;

- Lucrãri de reconstrucţie şi întreţinere;

- Lucrãri la furnale, reductoare, oţelãrii, laminoare, forje, presãri la cald, trefilare;

- Lucrãri în cariere, exploatãri miniere la zi şi halde;

- Lucrãri de prelucrare a pietrei;

- Lucrãri de prelucrare, manipulare şi tratare a sticlei;

- Lucrãri de manipulare de forme în industria ceramicã;

- Lucrãri de acoperire/cãptuşire la cuptoare în industria ceramicã

- Lucrãri de turnare în industria ceramicã grea şi în industria materialelor de construcţii;

- Operaţii de transport şi depozitare;

- Manipulãri de blocuri de carne congelatã şi cutii metalice de conserve;

- Lucrãri de construcţii navale;

- Lucrãri de manevrã la cãile ferate.

Încãlţãminte de securitate cu toc sau talpã ortopedicã şi inserţie antiperforaţie
- Lucrãri pe acoperişuri.

Încãlţãminte de securitate cu talpã cu inserţie termoizolantã
- Lucrãri pe şi/cu obiecte fierbinţi sau foarte reci.

Încãlţãminte de securitate care se poate dezechipa uşor
- În caz de risc de penetrare de lichide incandescente.

3. PROTECŢIA OCHILOR SAU A FEŢEI
Ochelari de protecţie, viziere şi ecrane de protecţie
- Lucrãri de sudurã, polizare şi debitare;

- Lucrãri de gãurire şi gravare;

- Lucrãri de tãiere şi prelucrare a pietrei;

- Operaţii cu bolţuri;

- Lucrãri unde se produce şpan;

- Lucrãri de matriţare;

- Lucrãri de îndepãrtare şi mãrunţire a cioburilor;

- Lucrãri de sablare;

- Manipulare de produse acide, alcaline, dezinfectante şi detergenţi caustici;

- Manipulãri de dispozitive cu jet lichid;

- Lucrãri cu mase de metal topit şi staţionare în apropierea acestora;

- Lucrãri în prezenţa cãldurii radiante;

- Lucrãri cu laser.

4. PROTECŢIA RESPIRATORIE
Aparate de protecţie respiratorie
- Lucrãri în recipiente, spaţii înguste din cuptoarele industriale încãlzite cu gaz, atunci când pot exista riscuri de intoxicare cu gaz sau deficit de oxigen;

- Lucrãri la gura de încãrcare a furnalelor;

- Lucrãri la conducte de gaze şi în apropierea convertizoarelor;

- Lucrãri la cuptoare când existã pericol de fum de metale grele;

- Alimentarea cuptoarelor când apar cantitãţi masive de pulberi;

- Operaţii de vopsire prin pulverizare fãrã ventilaţie corespunzãtoare;

- Lucrãri în minerit, canale şi alte spaţii subterane ale sistemului de canalizare;

- Lucrãri în instalaţii frigorifice unde existã riscul scãpãrii agentului frigorific.

5. PROTECŢIA AUZULUI
Antifoane
- Lucrãri la prese de metale;

- Lucrãri cu dispozitive pneumatice;

- Lucrãri ale personalului de la sol în aeroporturi;

- Lucrãri de treierat;

- Lucrãri în industria lemnului şi textilã.

6. PROTECŢIA CORPULUI, BRAŢELOR şI MÂINILOR
Echipament de protecţie
- Manipulare de produse acide, alcaline, dezinfectante şi detergenţi caustici;

- Manipulare de mase incandescente sau prezenţa acestora în apropiere şi în ambianţã caldã;

- Manipulare de sticlã trasã;

- Lucrãri de sablare;

- Lucrãri în spaţii frigorifice.

Îmbrãcãminte de protecţie greu inflamabilã
- Lucrãri de sudurã în spaţii înguste.

şorţuri antiperforaţie
- Lucrãri de tranşare şi tãiere;

- Manipularea cuţitului, atunci când acesta este îndreptat spre corp.

şorţuri din piele
- Lucrãri de sudurã;

- Lucrãri de forjare;

- Lucrãri de turnare.

Protectori ai antebraţului
- Lucrãri de tranşare şi tãiere.

Mãnuşi
- Lucrãri de sudurã;

- Lucrãri cu obiecte cu muchii ascuţite, dar nu la maşini unde existã

pericolul prinderii mãnuşii;

- Manipulare în aer liber de acizi şi baze.

Mãnuşi din împletiturã metalicã
- Lucrãri de tranşare şi tãiere;

- Utilizarea cuţitului în producţie şi abatoare;

- Schimbarea cuţitelor la maşinile de tãiere.

7. ÎMBRÃCÃMINTE DE PROTECŢIE ÎMPOTRIVA INTEMPERIILOR
- Lucrãri în aer liber pe ploaie sau frig.

8. ÎMBRÃCÃMINTE AVERTIZOARE
- Lucrãri la care este necesarã o observare din vreme a personalului.

9. CENTURI DE SIGURANŢÃ
- Lucrãri pe schele;

- Lucrãri de montare prefabricate;

- Lucrãri pe stâlpi, catarge;

- Alte lucrãri la înãlţime.

10. FRÂNGHII DE SIGURANŢÃ
- Lucrãri în cabine de macara amplasate la mare înãlţime;

- Lucrãri în cabine situate la înãlţime, de stivuire în depozite şi reparaţii;

- Lucrãri la partea superioarã a turlelor de forare.

- Lucrãri în canale, puţuri şi abataje

11. PROTECŢIA PIELII
- Manipularea de substanţe de ungere;

- Lucrãri de tãbãcãrie.

Condiţiile de utilizare ale unui EIP, în special cele referitoare la durata purtãrii, sunt determinate în funcţie de gravitatea riscului, frecvenţa expunerii la risc şi caracteristicile locului de muncã al fiecãrui angajat, precum şi de performanţele echipamentului individual de protecţie.

Angajaţii şi celelalte categorii de persoane care beneficiazã de EIP au urmãtoarele obligaţii:
· sã cunoascã caracteristicile şi modul corect de utilizare a EIP din dotare;

· sã poarte întregul EIP pe toatã durata îndeplinirii sarcinii de muncã sau activitãţii pe care o desfãşoarã în unitate;

· sã utilizeze EIP numai în scopul pentru care acesta a fost atribuit şi sã se preocupe de conservarea

· calitãţilor de protecţie ale acestuia;

· sã prezinte echipamentul individual de protecţie la verificãrile periodice prevãzute în instrucţiunile de utilizare şi pentru curãţare sau denocivizare;

· sã solicite un nou EIP atunci când din diverse motive cel avut în dotare nu mai prezintã calitãţile

· de protecţie necesare.
· angajatul participant la procesul de muncã are dreptul de a refuza executarea sarcinii de muncã dacã nu i se asigurã EIP prevãzut în reglementãrile în vigoare, fãrã ca refuzul sã atragã asupra sa mãsuri disciplinare.

8.1.2.2. Echipament individual de lucru = …rol în protecţia îmbrăcăminţii şi încălţămintei

Instruirea personalului în vederea corectei utilizări, întreţineri
8.2. măsuri medicale

8.2.1. MĂSURI MEDICO-SANITARE

-Recunoaşterea riscului profesional
· determinări de noxe la locul de muncă

· efectuarea de studii epidemiologice pe grupe de profesiuni sau loc de muncă

· testare in vivo şi in vitro

-Selectarea medicală a forţei de muncă destinată să lucreze în mediul cu nocivităţi (examen medical la angajarea în muncă : date de referinţă)

-Monitorizarea stării de sănătate a grupurilor de muncitori expuşi riscului, după încadrarea în muncă

8.2.2. MĂSURI MEDICO-SOCIALE

· program de muncă redus/ reducerea progresivă a orelor de muncă la cei ce lucrează în mediu cu noxe

· acordare diferenţiată de concedii mai lungi expuşilor

· asigurarea condiţiilor pentru cura de odihnă şi reconfortare în staţiuni balneo-climaterice

munca alternativăîn mediul fără noxe (autoepurare)

· se recomandă scoaterea din mediul cu noxe / schimbarea locului de muncă
· educaţie sanitarăla eşaloane diferite (combaterea fumatului, alcoolismului, obezităţii, sedentarismului, promovarea igienei individuale şi o alimentaţie raţională)

· acordare de materiale igienico-sanitare: mijloace de igienă individuală utilizate pentru prevenirea îmbolnăvirilor profesionale

· alimentaţia suplimentară- "de protecţie" (gratuit şi obligatoriu la locuri de muncă în condiţii grele / vătămătoare)

· pot completa o raţie calorică insuficientă / incorectă, dezechilibrele, carenţele sau excesele alimentare

· să asigure păstrarea structurii şi funcţ. organelor şi sistemelor mai sensibile la agresivitatea agentului nociv de la LM

· să asigure elementele necesare proceselor de conjugare a noxelor chimice în vederea eliminării lor din organism

Criterii de acordare

· caracteristici fiziologice ale persoanelor

· intensitate mare a efortului fizic, necesitati alimentare suplimentare
· natura agenţilor nocivi 
· organul tinta al toxicului (ficat, SNC, rinichi, s.a.)
· starea sănătăţii persoanei respective / acceptabilitatea aliment.

· posibilitatea de asigurare tot timpul anului

· alimentaţia va fi corespunzătoare calitativ şi cantitativ, repartizată în timp, evitând supraalimentaţia

· reabilitare prin exerciţii fizice şi training

· expertiza capacităţii de muncă comportă două etape, cu individualizarea fiecărui caz:

1. evaluarea capacităţii de muncă restante, iar funcţie de aceasta, posibilitatea de-a acoperi sarcinile şi exigenţele profesionale, discordanţele existente. posibilităţi funcţionale restante - insuficiente, se trece la stabilirea gradului de invaliditate
2. expertizarea medicală a îmbolnăvirii profesionale. Trebuie evaluate condiţiile de lucru considerate sub aspectul continuării muncii actuale, ţinând seamă de potenţialul evolutiv al bolii şi riscul de agravare prin prelungirea expunerii.
9. MUNCA ŞI MODIFICĂRILE FIZIOLOGICE DIN ORGANISM

9.1. Aparatul cardiovascular
O2 – cataboliţi

· Creşte debitul cardiac (5l/min  26 l/min în efort maximal) X 5 

· Creşte debitul sistolic (80-90 ml  120-140 ml)

· Creşte frecvenţa cardiacă

· Creşte TAS şi TAD (mai puţin) Diferenţiala mare = adaptare

· Creşterea capilarelor din muşchi (număr, vasodilataţie)

· Redistribuirea debitului sanguin

· Creşte: muşchi, miocard, tegumente

· Scade: rinichi, teritoriul splahnic

· Constant: cerebral

Importanţa: 

· Urmărirea adaptării

· Aprecierea intensităţii efortului fizic

· Aprecierea microclimatului (probe funcţionale cardiovasculare)

· Investigarea SNV (probe funcţionale cardiovasculare)

· Obiectivizarea stării de oboseală (scade TAS)

· Atenţie la cei cu afectare renală, hepatică 

9.2. Aparatul respirator

O2 – CO2
· Creşte debitul respirator (8-10 l/min  20-40 l/min 100 l/ min)

· Cresc schimburile de oxigen (consum max. de O2  4 l/min)

· Importanţa: 

· Aprecierea intensităţii efortului fizic: debit respirator de efort l/min X 0,20 = Kcal/min

· Înlăturarea poziţiilor vicioase ce fac dificilă respiraţia

· Bună adaptare – munca ritmică

· Aprecierea stării de oboseală; respiraţii frecvente, superficiale

9.3. Sângele

Organ de transport: gaze sanguine, cataboliţi, „combustibil”: glicogen, glucoză

· Cresc: H, Hb, Ht, L

· Se modifică: glicemia, acidul lactic, pH-ul sanguin, PaO2 şi PaCO2, curba de disociere a HbO2 –funcţie de intensitatea efortului

9.4. Aparatul digestiv

În eforturi medii, mici – creştere uşoară sau menţinerea neschimbată
În eforturi mari, microclimat cald – inhibiţie a funcţiilor digestive

9.5. Aparatul renal

În eforturi medii, mici – creştere diureza

În eforturi mari, microclimat cald – diureza scade

9.6. Sistem endocrin

Hiperfuncţia hipofizei (ACTH, STH)

Hiperfuncţia suprarenalelor

· Mobilizează acizii graşi liberi din ţesutul adipos pentru a fi utilizaţi de muşchi

· Blochează utilizarea (fosforilarea) glucozei de către muşchi, în favoarea SNC 

9.7. Sistemul nervos central (SNC)

· În eforturi medii, mici – stimulată activitatea scoarţei cerebrale

· În eforturi mari (intense, prelungite) – sunt accentuate procesele de inhibiţie din scoarţa cerebrală, scade excitabilitatea scoarţei, este tulburată activitatea reflex condiţionată

· Muncile de intensitate mică, medie, dar cu atenţie încordată, cu necesitate de precizie crescută, corelaţii precise şi fine ale analizatorilor predomină starea de inhibiţie, mobilitatea normală a scoarţei este afectată

Importanţa: explicarea numărului crescut de accidente de muncă, scăderea calităţii şi cantităţii producţiei, rebuturi, necesitatea scăderii efortului la limite normale

9.8. Analizatori

· În eforturi medii, mici – creşte sensibilitatea vizuală, auditivă

· În eforturi mari, de intensitate prelungită – scade sensibilitatea vizuală, auditivă

Importanţa: explicarea numărului crescut de accidente de muncă, scăderea calităţii şi cantităţii producţiei, necesitatea scăderii efortului la limite normale

10. CAPACITATEA DE MUNCĂ

Capacitatea de muncă (CM) reprezintă posibilitatea organismului uman de a menţine aceiaşi intensitate a efortului necesar activităţii optime profesionale, timp cât mai îndelungat, fără a modifica cantitatea şi calitatea produsului profesional şi fără a influenţa negativ imediat sau îndepărtat starea de sănătate.

CM este dependentă de modul în care omul se integrează în procesul activităţii profesionale, de factorii care guvernează acest proces:

· anatomo-fiziologici

· psihologici

· psiho-sociali

· ai mediului de muncă

· ai unor însuşiri câştigate

· adaptarea în muncă, durata, ritmul şi regimul muncii

· măsuri de promovare a sănătăţii
Exerciţiul - creşterea capacităţii de muncă pentru o activitate strict delimitată, ca urma a repetării ei sistematice. Pe această bază se formează deprinderile în muncă.
Antrenamentul - proces de perfecţionare a activităţii prin creşterea capacităţii de muncă a întregului organism, ca urmare a stabilirii interacţiunilor complexe dintre diferite aparate şi sisteme ale organismului sub coordonarea sitemului nervos.

Factorii care influenţează CM sunt:

· Factori care depind de organismul muncitorului (cresc capacitatea de muncă: exerciţiul, antrenamentul, starea de sănătate, emoţiile pozitive, sau scad capacitatea de muncă: oboseala, starea de boală, emoţiile negative), 

· Factori care depind de condiţiile de muncă: organizarea muncii, mediul de muncă, relaţiile fiziologice om-maşină, relaţiile psiho-sociale.

· Factori care depind de condiţiile de trai: alimentaţia, transportul de la domiciliu la locul de muncă, condiţiile de locuit, uzul de droguri.

11. OBOSEALA PROFESIONALĂ

11.1. Definiţie

= efecte ale solicitãrii executantului, locale sau generale, nepatologice, reversibile dupã o recuperare corespunzãtoare (NGPM 2002)
= scăderea temporară a capacităţii de muncă ce apare după o perioadă de activitate / la sfârşitul unei zile de lucru, 

= senzaţie subiectivă

= reversibilă

Oboseala repetată (cronică) – surmenaj= stare patologică, duce la uzură rapidă a organismului, epuizare, îmbătrânire

11.2. Mecanism de producere
· teoria metabolismului celular (Na-K, modificări ale acizilor nucleici)

· teoria stresului şi oboseala

· teoria epuizării sinapselor din centrii coordonatori (sistem reticular activator din cortex...)

11.3. Cauze factori favorizanţi - efecte

· Durata şi intensitatea muncii fizice şi intelectuale

· Condiţiile de mediu

· Exces de muncă (solicitări, durată, organizare, sarcini de muncă etc.)

· Monotonia muncii şi solicitări parţiale (munca automatizată, mecanizată – lipsă de stimuli, motivaţie slabă): sentiment de apatie, plictiseală, somnolenţă, greşeli, accidente

· Cauze psihice (responsabilităţi, griji, conflicte)

· Subsolicitarea – lipsă de interes, plictiseală, oboseală nervoasă... somnolenţă permanentă

· Condiţii de alimentaţie

· Starea de boală

11.4. Forme

· oboseala generală

· oboseala musculară (diminuarea reacţiei muşchiului faţă de o solicitare după activitate prelungită)

· oboseala senzorială (adaptare - oboseală)

11.5. Manifestări

· afectarea ritmului de lucru, activitate sacadată

· scăderea productivităţii

· greşeli (accelerare – cresc greşelile !)

· boli: ulcer gastroduodenal, HTA, nevroze, diabet zaharat

11.6. Reducerea oboselii

· măsuri ergonomice (organizare raţională, intensitate...)

· program de muncă (durata, regim de muncă, ritm...)

· odihna: relaxarea organismului după efort, repaus zilnic / săptămânal, concediul de odihnă, odihnă activă

· somn

	Tabel 3. Cauze de oboseală obişnuită: cei 6 "PS"

	Physical

(fizic)
	anemie, discrazie, astm, cancer, limfom, boli cardiace, ciroză, hepatită, diabet zaharat, cefalee, hipopotasemie, hiponatremie, hiperparatiroidism, hipopituitarism, infecţii şi sechelele lor (HIV, citomegalovirus, mononucleoză infecţioasă, sifilis, toxoplasmoză, tuberculoză), scleroza multiplă, miastenia gravis, boala Parkinson, ulcer peptic, reflux esofagian, artrită reumatoidă, lupus sistemic, boli tiroidiene

	Physician induced

(iatrogen)
	după chirurgie, repaus prelungit la pat, radioterapie, tratamente (anticonvulsivante, antidepresive, benzodiazepine, chimioterapie, cytokine (interferon), hipnotice, neuroleptice, steroizi)

	Physiological

(fiziologic)
	Sarcină, muncă în schimburi, somn tulburat prin zgomot, avioane cu reacţie, tulburări de somn, temperaturi extreme, altitudine, 

	Psychiatric

(psihiatric)
	Abuz, dependenţă de alcool, anxietate, delir, demenţă, depresie, abuz sau dependenţă de medicamente, tulburări alimentare, schizofrenie, boli somatice 

	Psychosocial

(psihosocial)
	Privaţiuni, somn întrerupt de copii, de griji, separaţie a cuplului

	PROPOSED

(propunere)
	CFS, fibromialgia, sindrom de hiperventilaţie, sindromul de cord iritabil (sindrom de oboseală postvirală) 


11.7. Oboseala musculară şi oboseala senzorială

a). Oboseala musculară - reprezintă fenomenul de diminuare a reacţiei muşchiului faţă de o solicitare după o activitate prelungită.

Există două teorii ce încearcă să explice cauzele acestei forme de oboseală:

1. teoria chimică are la bază fenomene chimice ce duc la scăderea randamentului muşchiului obosit. Consumul substanţelor furnizoare de energie depăşeşte posibilităţile de regenerare şi cresc reziduurile determinând un grad crescut de acidoză a ţesuturilor musculare.

2. teoria sistemului nervos central (SNC) consideră fenomenele de mai sus doar stimulul ce declanşează celelalte fenomene, prin trimiterea de impulsuri nervoase către scoarţa cerebrală (prin căile senzitive) unde există cele două sisteme: de stimulare şi de inhibare.

Cert este că starea scoarţei cerebrale joacă un rol important în apariţia senzaţiei de oboseală (capacitatea de contracţie musculară se poate prelungi în mod voit şi se pot forma reflexe condiţionate în legătură cu apariţia stării de oboseală).

b). Oboseala senzorială

Excitabilitatea receptorilor senzoriali variază în funcţie de stimulii la care sunt supuşi. În funcţie de această variaţie se poate vorbi de adaptare sau oboseală.
Atât adaptarea cât şi oboseala se exprimă printr-o creşterea a pragului de excitaţie, deci printr-o scădere a excitabilităţii, dar adaptarea este tranzitorie (încetează imediat după stimulare) pe când oboseala este de durată! Practic organele senzoriale obosesc numai la acţiunea prelungită a unui excitant puternic. Interes practic mai mare prezintă oboseala vizuală şi cea auditivă.

Oboseala vizuală - poate apare prin solicitarea aparatului vizual (iluminat neadecvat sau muncă ce solicită în special aparatul optic) sau din cauza unei deficienţe a organului vizual.

Cele mai frecvente simptome sunt:

· cefaleea

· iritaţia oculară

· lăcrimarea

· ameţeala

· diplopia

· reducerea sensibilităţii la contraste

· încetinirea percepţiei

Apare şi o iritabilitate psihică crescută, o reducere a capacităţii de muncă, tendinţă de depresie (psihică), tulburări de somn, lipsă de apetit, risc de accidentare, creşterea absenteismului.

Funcţiile de bază ale vederii diminuează pe măsura creşterii oboselii vizuale. Aşadar câmpul vizual diminuă, scade stabilitatea vederii, creşte numărul de erori în muncă şi scade productivitatea muncii.

Oboseala auditivă - se defineşte prin doi parametrii nivelul creşterii pragului şi timpul de remisiune al pragului sonor după încetarea stimulului.

Fenomenele de oboseală auditivă încep să apară la o intensitate de peste 60 dB(A) a sunetului (timpul de recuperare este proporţional cu intensitatea stimulilor). Dacă intensitatea stimulilor este prea mare oboseala va fi depăşită şi apare traumatismul sonor (caracterizat prin leziuni ireversibile care au drept urmare surditatea). Sunetele scurte provoacă adaptarea, iar sunetele prelungite oboseala.

În generarea fenomenelor de oboseală auditivă are importanţă şi durata stimulului sonor. De exemplu un sunet de 120 dB(A) cu o frecvenţă de 1000-2000 Hz, dacă este emis timp de 2-10 minute produce surditate temporara şi slabe ameţeli care durează 1-2 zile.

11.8. Sistemul de activare şi sistemul de inhibare

Oboseala, indiferent în ce formă s-ar manifesta, are la bază procesele de reglare din creier reprezentate de sistemul de activare şi sistemul de inhibare.
Sistemul de activare, cu sediul în formaţiunea reticulată a creierului mare; constă în structuri nervoase capabile să declanşeze o anumită creştere a excitabilităţii scoarţei cerebrale şi a muşchilor.

Structura centrilor nervoşi din creier care generează excitabilitatea centrului conştientului (din scoarţa cerebrală) formează sistemul de activare ascendent, iar structurile centrilor nervoşi care comandă excitabilitatea muşchilor constituie sistemul de activare descendent. Acest sistem de stimulare are o mare importanţă pentru că datorită lui omul îşi poate adapta disponibilitatea reacţiilor atât fizice cât şi psihice la nevoile fiecărui moment.

Dacă semnalele sau stimulii au o intensitate neobişnuită sau durează un timp prea îndelungat, creierul (scoarţa cerebrală în special) nu mai poate lucra în condiţii satisfăcătoare, capacitatea sa fiind depăşită. În aceste situaţii nici transmiterea nervoasă a stimulilor nu se mai face ca în mod normal, apărând întârzieri importante în lanţul de trecere a semnalelor de la muşchi la nervi, de la un nerv la altul şi invers. În mod automat intră în funcţiune cel de-al doilea sistem denumit sistemul de inhibare.

Sistemul de inhibare, cu sediul în talamus şi în părţile posterioare ale formaţiunii reticulate (structurile bulbo-pontine) unde există reţele nervoase care pot provoca inhibarea centrilor conştientului din scoarţa cerebrală, conduce în final la somn. Somnul este urmat de refacerea posibilităţilor de funcţionare normală a organismului şi a capacităţii obişnuite de lucru. De aceea, trebuie considerat ca un mecanism de protecţie.

11.9. Legăturile cu sistemul neurovegetativ

Între sistemul neurovegetativ (care comandă activitatea organelor interne) şi cele două sisteme de activare şi inhibare există legături strânse. Astfel, creşterea excitaţiei sistemului de activare este însoţită de o serie de modificări  ale stării organelor interne (creşterea frecvenţei cardiace, creşterea tensiunii arteriale, creşterea glicogenezei, a metabolismului general, a tensiunii musculare etc.). Astfel o creştere a excitaţiei are repercusiuni şi asupra organelor interne.

În acest fel se realizează o dispoziţie a întregului organism (creier, aparat locomotor, organe interne) de a consuma energie în cursul unei activităţi ce necesită efort. Această comportare a fost denumită „comportare ergotropă”.
Invers, dacă predomină sistemul de inhibare, se observă o scădere a frecvenţei cardiace, o scădere a tensiunii arteriale, scăderea ritmului respiraţiei, diminuarea metabolismului, scăderea tensiunii musculare şi o creştere a activităţii aparatului digestiv în scopul asimilării de energie. Această comportare a fost denumită „comportare trofotropă” prin care se înţelege dispoziţia organismului de a favoriza fenomenele de recuperare, respectiv de reconstituire a energiei consumate şi de asimilare a alimentelor.

Din punct de vedere neurofoziologic, oboseala trebuie considerată ca o inhibare a centrilor conştientului şi o dispoziţie trofotropă a organelor interne.
11.10. Acţiunea sincronă şi contrarie a sistemului de activare cu cea a sistemului de inhibare

Constă în faptul că ambele sisteme acţionează în sensuri contrare (în balans), unul creşte şi unul reduce disponibilitatea de acţiune a organismului. Dacă sistemul de activare domină, omul se simte bine dispus, organele interne au o dispoziţie ergotropă, iar disponibilitatea la reacţii a aparatului locomotor, este crescută. În cazul în care însă domină sistemul de inhibare, atunci predomină senzaţiile de oboseală, organele interne au o dispoziţie trofotropă, iar disponibilitatea la reacţii a aparatului locomotor este redusă.

Sistemul de activare este stimulat în special de semnale externe (prin organele de simţ, centrii conştienţei, sistemul muscular), în timp ce sistemul de inhibare este supus mai ales semnalelor interne fizice, generate de modificări ale stării organelor interne ale organismului (ca urmare a unor solicitări fizice şi dispariţiei rezervelor de energie).

11.11. Măsurarea oboselii

Studiul oboselii musculare se poate efectua:

· pe cale directă cu un aparat special, ergograf, care înregistrează o curbă a oboselii musculare. Rezultă că oboseala musculară se produce cu atât mai rapid cu cât contracţiile sunt mai frecvente.

· pe căi indirecte, de exemplu prin volumul producţiei în zile sau ore succesive, calitatea muncii, frecvenţa accidentelor la locul de muncă sau prin teste.

11.12. Prevenirea apariţiei oboselii şi atenuarea ei în timpul muncii

Oboseala este un fenomen natural inevitabil. Apariţia ei poate fi amânată (prin anumite măsuri de prevenire) iar după ce a apărut, poate fi atenuată. Factorii care pot să determine sau să favorizeze apariţia oboselii pot fi dependenţi de condiţiile de muncă sau de condiţiile de mediu.

Factorii dependenţi de condiţiile de muncă

· durata zilnică a muncii (timpul de muncă);

· organizarea raţională a procesului de muncă;

· regimul de muncă;

· gradul de intensitate a muncii;

· experienţa în muncă şi cerinţele tehnice.

Durata zilnică a muncii - admisă universal ca normă fiziologică este de 8 ore. În România pentru anumite profesiuni sunt stabilite durate ale zilei de muncă mai mici de 8 ore (chesonierii, aviatorii, muncitorii în industria chimică, industria sticlei, industria medicamentelor ş.a.).

Organizarea raţională a procesului de muncă prin adoptarea de măsuri privind solicitarea organismului (aplicarea acestora pe baza cunoaşterii modului raţional de organizare a locului de muncă şi a principiilor economiei mişcării).

Regimul de muncă se caracterizează prin proporţia dintre perioadele de muncă propriu-zise şi perioadele de pauză precum şi prin alternarea acestor perioade pe durata totală a zilei de muncă.

Pauzele în timpul muncii trebuie să asigure refacerea funcţiilor fiziologice de bază ale organismului, să facă posibilă revenirea în timp util la condiţia fiziologică de repaus a tuturor organelor şi sistemelor.

În afara pauzelor de masă, pentru refacerea funcţiilor organismului, muncitorii mai folosesc şi aşa-numitele pauze tehnice, precum şi aşa-numitele micropauze care rezultă tocmai din nevoia organismului de a se destinde după un număr de mişcări la maşină sau după un efort fizic prelungit.

Criteriile pentru stabilirea pauzelor în cadrul regimului de muncă sunt:

· gradul de oboseală provocat de efortul depus în intervalul celor 8 ore cât durează schimbul;

· timpul necesar pentru refacerea funcţiilor organismului după muncă;

· gradul de pierdere a antrenamentului în timpul pauzei.

Odihna trebuie să fie activă. A te odihni înseamnă de fapt, a-ţi schimba ocupaţia obişnuită. Alternarea unui fel de activitate cu altul constituie un factor puternic pentru menţinerea la un nivel înalt a capacităţii de muncă şi a tonusului vital.

Pentru destinderea musculaturii este indicat ca în timpul pauzei să se execute un număr de mişcări care nu se fac de obicei în timpul producţiei. Astfel s-a ajuns la organizarea gimnasticii în producţie.
Se recomandă gimnastica înainte de intrare în schimbul de lucru şi în pauze organizate special. Se creează astfel o stare de pregătire în vederea muncii. Gimnastica trebuie să ţină cont de tipul de efort pe care îl depun muncitorii în procesul de muncă.

Ritmul exerciţiilor trebuie să depăşească ritmul obişnuit al muncii, dar să nu fie aşa de mare încât să creeze o stare de oboseală suplimentară.

Intensitatea muncii se caracterizează prin ritmul de muncă. Ritmul de muncă înviorează activitatea spre deosebire de monotonie şi rutină care reduc capacitatea de muncă şi duc la oboseală. Monotonia este rezultatul unei reduceri a semnalelor aferente sistemului de activare.

Gradul de intensitate a muncii trebuie să fie reglementat după capacitatea de muncă a fiecărui individ. De obicei maximul de intensitate a muncii se atinge la 30-60 minute de la începerea lucrului, atât în munca fizică, cât şi în cea intelectuală, după care începe declinul până la sfârşitul zilei de muncă.În aprecierea intensităţii muncii trebuie să se ia în considerare şi ritmul săptămânal de muncă.Curba intensităţii muncii are aceeaşi alură, cu un maxim în a doua zi a săptămânii după care urmează declinul treptat până la sfârşitul săptămânii.

Experienţa în muncă şi cunoştinţele tehnice contribuie foarte mult la reducerea intensităţii efortului. Astfel, s-a constatat că pentru aceeaşi muncă consumul de oxigen este mai mic la un muncitor bine pregătit şi antrenat, faţă de un muncitor începător sau slab pregătit. În fiziologie antrenamentul nu are semnificaţia obişnuită, adică exercitarea unor mişcări în vederea perfecţionării lor.

În realitate antrenamentul este o anumită stare fiziologică a organismului caracterizată prin modificări ce duc la creşterea capacităţii de muncă a întregului organism. La baza antrenamentului stă exerciţiul. Pentru a se ajunge însă la starea de antrenament, exerciţiile trebuie făcute pe o durată lungă de timp şi repetate la anumite intervale regulate şi nu trebuie întrerupte pentru o perioadă prea mare de timp.

Factorii dependenţi de condiţiile de mediu

· microclimatul;

· iluminatul, coloritul;

· mediul sonor (se recomandă muzica instrumentală, fără text în timpul lucrului);

· vibraţiile;

· măsurile tehnologice industriale;

· măsurile arhitecturale, acustice şi de construcţie.

11.13. Odihna şi organizarea ei

Odihna reprezintă relaxarea organismului după  un efort în vederea compensării consumului energetic.

Această relaxare are loc în timpul programului de muncă (pauza de masă) cât şi în afara programului de muncă atât în stare de veghe cât şi în somn.

Principala măsură pentru prevenirea oboselii excesive o constituie reglementarea duratei zilei de muncă prin care se asigură timpul de odihnă strict necesar refacerii organismului de la o zi la alta. În România durata timpului de muncă nu poate depăşi 48 de ore pe săptămână şi 8 ore / zi. Există însă şi situaţii când este reglementată o durată mai mare sau mai mică de 8 ore , având caracter permanent sau temporar.

11.14. Sindromul oboselii cronice
În lume există în prezent instituţii, organisme şi asociaţii care îşi dedică întreaga activitate sindromului de oboseală cronică (CFS). O problemă de sănătate publică, sindromul oboselii cronice face obiectul unor studii multiple, în străinătate. Există organizaţii medicale, publicaţii, cercetători şi cetăţeni a căror activitate este dedicată acestui subiect.

Sindromul de oboseală cronică CFS (chronic fatigue syndrome) este definit de majoritatea autorilor ca o boală sau tulburare debilitantă şi complexă, caracterizată prin oboseală profundă care nu se ameliorează prin repaus la pat şi se intensifică prin activitatea fizică sau mentală, cu o durată de peste 6 luni.

Teoriile şi datele actuale sunt foarte variate, adesea contradictorii, legate de factorii cauzali.
Etiologie, mai frecvente sunt variantele: 

· Necunoscută

· Multifactorială

· Asociere cu un virus (?) Posibil implicaţi: virusul Epstein-Barr, virusul coxsackie, virusul uman herpetic HHV-6, virusul uman limfotrofic tip II HTLV-II, retrovirusul, citomegalovirusul, virusul hepatitei A, virusul varicelo-zosterian, virusul gripal, virusul rujeolic.

· Disfuncţie neuroendocrină

· Disfuncţie imună ?

· Radicalii liberi implicaţi

· Disfuncţie musculară primară?

· Tulburare de somn

Diagnosticul constă în primul rând din excluderea unui diagnostic medical / psihiatric. Se aplică persoanei afectate un check-list privind oboseala permanentă, care să cuprindă obligatoriu următorii itemi:

· Ai avut recent dureri toracice, dispnee, tuse, wheezing, dureri abdominale, diaree sau constipaţie, vărsături, dureri articulare, impotenţă funcţională, cefalee, tulburări vizuale, hematoame, erupţii, poliurie, parestezii ale mâinilor şi picioarelor ?

· Cum a fost starea ta sufletească în ultimul timp ?

· Te bucură reuşitele tale ca în mod obişnuit ?

· Ai griji ?

· Cum este familia / munca / situaţia ta financiară ?

· Cum dormi ?

· Cât alcool bei ?

· Utilizezi medicamente ?

· Ce medicamente foloseşti ?

Se practică investigaţii screening pentru oboseala permanentă: hemograma completă, VSH, ureea, creatinina, ionograma sanguină, probele hepatice, calcemia, fosfataza alcalină, TSH, sumarul de urină.

Pot fi decelate, prin teste specifice: hiposecreţia de cortizol, creşterea funcţiei serotoninergice cerebrale, scăderea capacităţii aerobe.

În prezent sunt utilizate următoarele "Criterii internaţionale pentru diagnosticul CFS (1988 /1994 CDC)":

- Oboseală ce persistă de minimum 6 luni

- Patru sau mai mult de patru dintre următoarele simptoame sunt prezente de minimum 6 luni:

· Tulburări de memorie şi de concentrare

· Dureri de gât

· Ganglioni limfatici cervicali şi axilari sensibili

· Dureri musculare

· Dureri poliarticulare

· Cefalee recentă / intensă / cu un caracter schimbător

· Somn neodihnitor

· Indispoziţie după repaus de peste 24 de ore

· Oboseala nu poate fi explicată în totalitate printr-o stare morbidă: hipotiroidism, apnee nocturnă, cauze iatrogene, hepatită B, alcool sau dependenţă de medicamente, obezitate severă (IMC > 45), tulburări mentale severe, ş.a.

Tratamentul este încă mult discutat. Cum factorul cauzal este imprecis, nu există tratament etiologic. Sunt indicate, cel mai frecvent:

· Exerciţiile fizice gradate (plimbare, înot, ciclism) 5 zile /10 min. astfel încât efortul să determine o creştere a pulsului de repaus cu 10 bătăi pe minut. Săptămânal, creşteri cu 1-2 minute/zi, ca durată.

· Terapie cognitivă (psiholog clinician) identificare şi îmbunătăţire a tuturor tipurilor de activităţi

· Tratament medicamentos: antidepresive triciclice, blocanţi de serotonină, fluoxetină (când nu există depresie), cyclobenzaprină (musc.), inhibitori de monoaminoxidază, analgezice (ibuprofen), tratament imunomodulator, antiviral, acyclovir, imunoglobuline, vitamine B, magneziu (i.m.), acizi graşi esenţiali, ş.a.

· Fizioterapie, masaj terapeutic, exerciţii terapeutice

· Terapii alternative: vitamine, coenzime, minerale, suplimente alimentare, homeopatie, naturopatie, medicină tradiţională Chineză (acupunctură, moxibustie, plante, Qi Gong), medicină Ayurvedică, meditaţie, relaxare, terapii de detoxifiere, etc.

12. STRESUL PROFESIONAL

12.1. Ce este stresul ?
· stare intensă şi neplăcută care, pe termen lung are efecte negative asupra sănătăţii, performanţelor şi productivităţii

· reacţie individuală şi rezultatul interacţiunii dintre exigenţele mediului pe de o parte şi resursele, capacităţile şi posibilităţile individului pe de altă parte.

· Hans Selye în anul 1950. “sindrom general de adaptare” care comportă trei stadii: de alarmă, de rezistenţă şi de epuizare
· Mihai Golu, stresul psihic ”o stare de tensiune, încordare şi disconfort determinată de agenţi afectogeni cu semnificaţie negativă, de frustrarea sau reprimarea unor stări de motivaţie (trebuinţe, dorinţe, aspiraţii), de dificultatea sau imposibilitatea rezolvării unor probleme”.
· Paul Popescu Neveanu - termenului de stres …" doua accepţiuni:

· situaţie, stimul, ce pune organismul într-o stare de tensiune;

· însăşi starea de tensiune deosebită a organismului prin care acesta îşi mobilizează toate resursele sale de apărare pentru a face faţă unei agresiuni fizice sau psihice (emoţie puternică).

12.2. Clasificarea stresorilor

Catastrofe

· dezastre naturale (cutremure, inundaţii, ş.a.)

· evenimente cauzate de om (războaie, accidente, epidemii)

Modificări majore de viaţă

· decesul unui membru de familie, 

· divorţul

· închisoarea

· şomajul

Stres zilnic – exemple:


ambianţă zgomotoasă (la locul de muncă, acasă)


trafic intens în drum spre locul de muncă


coleg(i) antipatic(i) la locul de muncă 


„timpi morţi”, de aşteptare la banda rulantă


pierdere / distrugere a unor lucruri

Luaţi individual, aceşti ultimi factori nu sunt importanţi, dar când acţionează împreună, cumulativ, devin agenţi stresori. Predispoziţia la îmbolnăviri este mai mare decât în primele două forme de stres.

La locul de munca, stresul apare atunci când exigenţele profesionale depăşesc resursele de care dispune fiinţa umană.

Stresul nu este numai rezultatul unor evenimente majore negative ci de asemenea al unor tensiuni şi presiuni zilnice. Acestea din urmă, prin frecvenţa lor, au un rol important în mediul profesional şi afectează mai mult individul, decât evenimentele negative majore, dar mai rare.

Uneori, stresul profesional este considerat ca un element pozitiv, cu efect benefic asupra performanţelor. Aceasta se referă la “EUSTRES” care se traduce prin activarea, mobilizarea resurselor individuale.

Este important să se facă distincţie între “eustres” şi “distres”, ca o stare de stres cu efecte benefice, respectiv cu efecte negative asupra sănătăţii. În condiţiile în care o exigenţă a mediului profesional este motivantă pentru individ, aceasta acţionează ca un factor de stres pozitiv. În acelaşi timp, dacă o constrângere este percepută ca neplăcută, dificilă şi se manifestă permanent, ea poate conduce la stres (“distres“) şi la efectele sale negative.

Stresul se caracterizează prin modificări hormonale intense, secreţie masivă de adrenalină. Se produc de asemenea modificări morbide (hipertensiune, ulcere gastrice etc.). Stresul psihologic este provocat de emoţii prelungite datorate în primul rând frustraţiei, conflictelor, anxietăţii. Există stres de suprasolicitare dar şi stres de subsolicitare. Un stres moderat antrenează şi stimulează vitalitatea organismului. Caracterul nociv al stresului apare atunci când degradările produse sunt prea ample, depăşind capacităţile adaptative.”Stresul este reacţia pe care oamenii o pot avea atunci când simt că nu se pot adapta solicitărilor şi presiunilor cărora trebuie să le facă faţă în viaţa de familie, personală sau la locul de muncă.

Solicitările nu conduc neapărat la stres. Ele pot stimula succesul care conduce la satisfacţia în muncă. Problemele apar atunci când solicitările sunt prea mari şi pe termen lung sau acţionează din mai multe direcţii; unele persoane işi pot pierde controlul ceea ce poate conduce la stres; altele se pot adapta mai bine la agenţii stresori, altele mai puţin, în funcţie de personalitate şi circumstanţe.

Factorii de stres care acţionează în viaţa de familie sau în viaţa personală pot afecta comportamentul la locul de muncă sau se pot cumula cu cei de la locul de muncă, rezultând probleme de sănătate.

12.3. Factori de stres la locul de muncă
Stilul de conducere
· lipsa unor obiective clare

· slaba comunicare şi lipsa de informare în cadrul organizaţiei

· neconsultarea şi neimplicarea angajaţilor în schimbările şi modificările de la locul de muncă

· lipsa sprijinului din partea conducerii

Statutul, rolul în organizaţie
· statut neclar în organizaţie

· obiective şi priorităţi contradictorii

· nivel înalt de responsabilitate la locul de muncă

Cariera
· incertitudine în evoluţia carierei

· frustrări în dezvoltarea carierei

· statut incert şi lipsa recunoaşterii 

· nesiguranţa locului de muncă

· insuficienţa programelor de instruire

· modificarea statutului în cadrul organizaţiei

Decizie si control
· slaba participare la luarea deciziilor

· lipsa controlului asupra propriei munci

Relaţiile la locul de muncă
· izolare fizică sau socială

· legături slabe cu superiorii, lipsa de comunicare

· conflicte interpersonale

· diferite tipuri de hărţuire (agresivitate verbală, hărţuire sexuală etc)

Proiectarea locului de muncă
· sarcini de muncă repetitive şi monotone

· riscuri semnificative de accidentare şi îmbolnăvire profesională la locul de muncă (tehnologii cu riscuri de accidentare, zgomot, noxe chimice etc)

· teama de tehnologie în raport cu responsabilitatea

· lipsa de competenţă

Sarcina de muncă şi ritmul de muncă
· lipsa controlului asupra ritmului de muncă

· sarcini de muncă supra- sau subîncărcate

· lipsa prioritizării activităţilor

Programul de lucru
· program de lucru inflexibil

· apariţia imprevizibilă a unor supraîncărcări ale sarcinii de muncă

· ore de lucru suplimentare neplanificate

· lucrul în schimburi

· lucrul suplimentar excesiv

12.4. Posibile semne ale stresului care pot fi identificate în stadiul incipient. Acestea pot fi cauzate de probleme existente în viaţa de familie, în viaţa personală, la locul de muncă sau orice combinaţie între acestea.

· Performanţa în muncă: scăderea performanţei în muncă, greşeli, lipsa de decizie, semne de oboseală, iritabilitate, lapsus, rezistenţa la schimbare, ore suplimentare excesive

· Neimplicare: pierderea interesului pentru muncă, întârzieri, absenteism sau creşterea absenţelor pe motive medicale, pasivitate sau lipsă de implicare

· Comportament agresiv: criticarea celorlalţi, abuzuri verbale, hărţuire, vandalism

· Comportament imatur: reacţii şi răspunsuri emoţionale necontrolate, nervozitate, certuri, ton necorespunzător, căderi de personalitate

· Comportament negativ: refuzul de a asculta sfaturile şi sugestiile celor din jur, repetarea aceloraşi argumente, utilizarea de soluţii cunoscute a fi necorespunzătoare,  agresivitate

12.5. Simptomele stresului
= posibilele simptome (reacţie acută la stres, simptome care apar în timp, acestea fiind cumulate cu diferite alte probleme de sănătate)

Reacţia imediată acută: panică, anxietate, creşterea pulsului, transpiraţie, senzaţie de uscăciune în gură sau tremurături.

Starea de stres pe o durată mai îndelungată poate cauza cefalee, ameţeli, tulburări de vedere (vedere înceţoşată), dureri ale cefei şi umerilor, prurit cutanat etc. 

Simptome fizice: cefalee, hipertensiune, stare de oboseală, lipsa relaxării, indigestie, palpitaţii, dificultăţi respiratorii, stare de vomă, iritaţii ale pielii, stare de leşin, transpiraţie excesivă, susceptibilitate la alergii, constipaţie sau diaree, creştere sau scădere rapidă în greutate, frecvente răceli, gripe sau alte infecţii minore

Simptome pe plan intelectual: dificultăţi în luarea deciziilor, tulburări de memorie, incapacitate de concentrare, tulburări ale somnului, stare de îngrijorare, lipsă de ordine în gândire, erori, intuiţie scăzută, persistenţa gândirii negative, gândire pe termen scurt mai mult decât pe termen lung, decizii pripite

Simptome pe plan emoţional: nervozitate şi iritabilitate, anxietate, sentiment de insecuritate, proastă dispoziţie, sensibilitate mare la critici, mai multă suspiciune, deprimare, sentiment de încordare nervoasă, mai multă îngrijorare fără motiv, lipsa entuziasmului, , lipsa simţului umorului, alienare, mai puţină satisfacţie în viaţă, lipsa motivaţiei, subestimare, pierderea încrederii în sine, lipsa satisfacţiei în muncă

Schimbări de comportament: nelinişte, agitaţie, sociabilitate redusă, pierderea apetitului sau supraalimentare, insomnie, consum mai mare de alcool, consum mai mare de ţigarete, continuarea lucrului acasă, prea preocupat de problemele de serviciu pentru a se relaxa şi a se ocupa de propria persoană, tendinţa de a minţi pentru a acoperi greşelile, comportament necorespunzător (tendinţa de ceartă, abuzuri verbale etc.), productivitate redusă, predispoziţie spre accidente de muncă, dificultăţi în vorbire (bâlbâială, tremur al vocii).

Dacă unele din aceste simptome se manifestă pe o perioadă mai îndelungată, este nevoie de sprijin. Aceste probleme pot fi discutate în mod confidenţial cu medicul de medicina muncii, conducătorul locului de muncă şi cu medicul de familie.
12.6. “COPING”
· strategii individuale de adaptare la stres

· ansamblul mecanismelor şi conduitelor pe care individul le interpune între el şi evenimentul perceput ca ameninţător, pentru a stăpâni, a ţine sub control, pentru a tolera sau diminua impactul acestuia asupra stării sale de confort fizic şi psihic
· ansamblul eforturilor cognitive şi comportamentale destinate controlării, reducerii sau tolerării exigenţelor, cerinţelor externe şi/sau interne care ameninţă sau depăşesc resursele unui individ.

Răspunsurile individului la factori de stres, răspunsuri necesare acestuia pentru a putea face faţă situaţiilor respective pot fi de natură cognitivă sau afectivă (exemplu: transformarea în plan imaginar a unei situaţii periculoase într-o ocazie favorabilă de profit personal), dar şi forme de comportament (înfruntarea deschisă a problemelor, adoptarea unei conduite de evitare etc.).

Caracteristicile cantitative şi calitative ale unui factor stresor nu influenţează singure intensitatea stării de stres; reacţia negativă la stres este rezultatul dezechilibrului între exigenţe (interne sau externe) şi resursele individului de a face faţă acestora. Factorii agresori parcurg mai multe filtre individuale care conduc la amplificarea sau diminuarea reacţiilor, în funcţie de modul în care sunt percepuţi (apreciaţi, evaluaţi) factorii respectivi.

Principalii mediatori ai relaţiei factor de stres-tulburare a echilibrului individual (în principal emoţional) sunt reprezentaţi de:

· perceperea stresului sub influenţa: experienţei anterioare cu acelaşi tip de stres, susţinerii sociale şi religioase;

· mecanismele individuale de apărare ale Eului, care acţionează inconştient;

· eforturile conştiente: punerea în funcţiune a unui plan de acţiune, recurgerea la diferite tehnici (relaxare, exerciţii fizice etc.).

Aceşti mediatori sunt antrenaţi în două procese de mediere a relaţiei: autoevaluarea propriilor posibilităţi în raport cu situaţia respectivă şi strategiile individuale de ajustare în raport cu aceasta.

· Evaluarea reprezintă un dublu proces cognitiv de apreciere a gradului de pericol pe care îl prezintă o situaţie anumită şi care poate afecta individul şi a resurselor personale de "coping". Este vorba de o evaluare primară a potenţialului stresant şi una secundară a resurselor individuale de adaptare.

· Evaluarea primară conduce la stabilirea semnificaţiei pentru individ a factorului sau situaţiei stresante şi, în funcţie de aceasta, la emoţii de o anumită calitate şi intensitate:

•pierdere - emoţii negative: frică, mânie, ruşine etc.

•ameninţare

•beneficiu - emoţii pozitive: pasiune, euforie

· Evaluarea secundară pornind de la întrebarea ce poate face individul pentru a preveni o pierdere, o ameninţare sau pentru a obţine beneficiul ajunge la a răspunde prin: schimbarea situaţiei, acceptarea ei, fugă, evitare, căutarea unui plus de informaţii, a unui suport social, acţiune impulsivă etc. Strategiile alese sunt de două tipuri:

· centrate pe emoţii: au ca obiectiv reducerea tensiunii emoţionale fără a schimba situaţia;

· centrate pe problemă: au ca obiectiv modificarea situaţiei, acţionând indirect asupra emoţiilor.

Procesul de evaluare a relaţiilor individ - eveniment este influenţat de:

==caracteristici individuale (resurse personale)

credinte religioase (evenimente stresante sunt considerate ca încercări din partea lui Dumnezeu, încercări pe care trebuie să le acceptam);

credinţa în propria capacitate de control asupra stresului;

•rezistenţa la exigenţele exterioare (capacitatea de a ţine sub control factorii şi evenimentele stresante);

•trăsături de anxietate, care determină tendinţe de a percepe situaţiile de viaţă ca ameninţătoare, cu atât mai mult când sunt noi şi ambigue.

==variabile ambientale, care influenţează atât perceperea situaţiei stresante, cât şi alegerea strategiei:

•caracteristicile situaţiei - natura pericolului, durata, iminenţa etc
•resursele sociale (suportul social).

Modalităţi de "coping"
Modificarea sensului orientarii atentiei - deturnând-o de la sursa stresului (strategii de evitare) sau, dimpotriva, dirijând-o catre aceasta (strategii de vigilenta).

Modificarea semnificatiei subiective a evenimentului - recurgând la activitati cognitive, aparent de sfidare: exagerarea aspectelor si implicatiilor pozitive ale situatiei, evidentierea aspectelor umoristice ale acesteia (facând "haz de necaz"), subevaluarea implicatiilor negative, reevaluarea pozitiva etc. Aceste strategii sunt eficace pe termen scurt si când nu exista o rezolvare momentana, pentru ca reduc tensiunea emotionala.

Modificarea directa a termenilor actuali ai relatiei individ-eveniment - prin punerea în functiune a unor eforturi comportamentale active de înfruntare a situatiei-problema în scopul rezolvarii acesteia prin confruntare (spirit combativ) si/sau elaborarea si realizarea unor planuri de actiune. Asemenea strategii determina atât modificarea situatiei, cât si reducerea tensiunii emotionale.

Copingul, mai mult decât o simpla reactie la stres, reprezinta o strategie multidimensionala de control, a carei finalitate este schimbarea, fie a situatiei, fie a aprecierii subiective. Criteriile de eficacitate a copingului sunt si ele multidimensionale:

-controlul sau reducerea impactului agresiunii asupra starii de confort fizic si psihic conducând la reducerea excitatiei si depresiunii;

-stilul activ centrat pe rezolvarea problemei este mai eficace decât cel pasiv, centrat pe emotie;

-în functie de caracteristicile situatiei, de durata si controlabilitatea ei:

•evitarea este eficace la un stres pe termen scurt;

•strategiile active sunt eficace la un stres pe termen lung;

•strategiile active nu sunt eficace în cazul unor situatii necontrolabile.

Copingul poate influenta si starea de sanatate fizica, influenta însa dificil de evaluat (prin studii prospective, de exemplu, biomedicale costisitoare).

Totusi, exista influenţe care pot fi identificate:

· -influenţe asupra: frecvenţei, intensităţii şi duratei unor parametri fiziologici (tensiune arterială, frecvenţa cardiacă, frecvenţa respiratorie) şi neurochimici de stres (catecholaminele urinare, cortizol sanguin etc.);

· -poate afecta direct si negativ sănătatea (risc de morbiditate si mortalitate) când îi corespunde utilizarea excesiva de substante nocive sau activitati cu risc (viteza excesiva);

· -strategiile centrate pe emotii pot ameninta sanatatea pentru ca împiedica punerea în functiune a unor comportamente adaptative (de exemplu, negarea unei boli determina consultarea tardiva a medicului).

Teoria cognitiva a stresului prezinta aspecte pozitive pentru ca nu mai considera stresul doar ca un stimul obiectiv amenintator, nici ca un raspuns emotional linear, dependent de gravitatea acestuia, ci ca un proces dinamic mediatizat de alte doua procese - evaluarea cognitiva a evenimentului (controlabilitatea) si strategiile de coping (de control efectiv) - ambele fiind în interactiune. 

Este însa absolut necesar de a nu pierde din vedere întregul biopsihosocial pe care îl reprezinta individul uman si de a aborda problema formarii unor conduite adaptative multidimensional, asa cum este activitatea profesionala, asa cum este individul si asa cum sunt relatiile individ-activitate.

13. PROBLEME SPECIALE DE MEDICINA MUNCII

13.1. Stângacii şi activitatea profesională
· NU - stare patologică

· influenţă genetică, stare naturală

· mâinile "colaborează" simultan, complementar pentru un scop unic (coordonarea SNC)

· o mână exercită o activitate determinată

LATERALIZAREA – folosirea predominantă numai a unui membru, organ
· mâna dreaptă – scris, cusut
· piciorul – apăsare pe o pedală, marcarea unui gol

· predominenţă oculară

· predominenţă auditivă

la DREPTACI: predominenţă a emisferei cerebrale stângi (cunoaşterea sintetică a faptelor, organizarea mişcărilor la un nivel superior, programarea mişcărilor, limbajul)

la STÂNGACi – invers

aprecierea LATERALITĂŢII

· metode antropometrice (asimetria lungimii / circumferinţei)

· metode neurologice (extensibilitate diferită, asimetria reflexelor)

· metoda chestionarelor

· metode clinice (în cabinet, la locul de muncă) 

· cu ce mână scrie / bate cuie / învârte maneta / aruncă mingea /…

· cum sare într-un picior / urcă pe bicicletă

· cu ce ochi priveşte în …

Inconvenienţele (?) stângaciului
· nivel intelectual normal, deşi pot avea disgrafie, bâlbâială

· tulburări de orientare spaţială (copii)

· inteligenţa (mai sintetică, riguroasă, originală….)

· instabilitate psiho-afectivă

· utilizează ambele mâini mai frecvent decât dreptacii

Probleme de MM ? 
NU (adaptarea muncii la om !)

13.2. Vederea monoculară şi profesiunea
condiţii ale vederii binoculare –integritatea:
· sistemului receptor

· aparatului neuromuscular, de direcţionare – mobilitate conjugată

· sistemului de acomodare (imagini nete)

· câmpului vizual comun (130o)

· centrului cerebral de sinteză (fuziunea imaginilor – arii striate din lobii occipitali)

dificultăţi ale monopsicilor - monopsici congenitali sau cu handicap dobândit

· ? aprecierea distanţelor (mai ales, de aproape)

· favorizată apariţia astenopiei acomodative

· ? vederea nocturnă

· diminuarea câmpului vizual

· readaptarea după pierderea unui ochi: 3 luni pentru activitatea curentă şi 6 luni pentru cea neprofesională

prognosticul readaptării este în funcţie de:

· valoarea acuităţii vizuale a ochiului rămas

· voinţa subiectului

· nivelul intelectual (posibilităţi de compensare)

simptome / semne în timpul readaptării

· iniţial, ezitări, erori în aprecierea distanţelor (! aproape)

· cititul – obositor, dificil

· în timp fenomenele dispar

· dacă gestualitatea profesională este încadrată într-un tipar sunt utilizate reflexe obişnuite – adaptare bună

· gesturi noi, situaţii neprevăzute – dificil

contraindicaţii medicale (relative) - profesiuni

· cu suprasolicitare vizuală --- oboseală vizuală

· ce necesită integritatea câmpului vizual (lateral diminuată)

· ce necesită bună vedere crepusculară

· periculoase pentru alţii (conducători auto) / pentru subiect (sudori, strungari, fierari betonişti – lezare ochi rămas)

· cu muncă la înălţime

13.3. Epilepticul şi activitatea profesională
forme

· comiţialitate cu diagnostic cert (din copilărie)

· comiţialitate apărută tardiv:

· crize tipice (recunoaştere, martori)

· crize ATIPICE (fără martori, scurtă pierdere a cunoştinţei, fără convulsii …? diagnostic pozitiv)

diagnostic în MM

· la angajare, recunoaşterea bolii

· la angajare, se "ascunde" boala 

· interogatoriu ţintit

· cicatrici (frontal, facial, temporal)

· EEG / neurolog, EEG cu activare, după criză, sub barbiturice

· SE IA DECLARAŢIE CANDIDATULUI !

· LA DIAGNOSTIC INCERT, NU SE ANGAJEAZĂ ÎN POST DE SECURITATE !

· la controlul medical periodic – apariţia unei crize de epilepsie: caz nou / boală veche – se apreciază aptitudinea de a continua la locul de munca
contraindicaţii profesionale pentru epileptic

· orice fel de activităţi în caz de crize frecvente, rebele la tratament, în asocierea epilepsiei cu boli mentale, cu alcoolism

· posturi de securitate

· munca la înălţime

!!!   se ţine seama dacă: crizele sunt foarte rare, apar doar crize unice nocturne, există aură, tratamentul urmat regulat

condiţii de muncă favorabile pentru muncitorul cu epilepsie
· orar de muncă regulat, durata muncii convenabilă

· somn cu durată şi calitate convenabilă
· ritm de muncă normal (NU rapid !)

· absenţa situaţiilor ce dau tensiuni psihice / mentale mari

· lipsa zgomotului puternic / lipsa iluminării intense, a contrastelor foarte mari de iluminare la locul de muncă

13.4. Tuberculoza şi activitatea profesională
sarcini şi ale MM

· depistare precoce

· tratament corect, strict supravegheat (specialist)

la angajare

· anamneză, simptome, semne specifice

· RPS

· IDR la tuberculină – până la 24 ani

la CMP - periodic, radiografia toracică, conform legii

la reluarea muncii  3 luni, dacă se suspectează tbc – RPS

vaccinarea BCG obligatorie

· personalul clinicilor, spitalelor, dispensarelor, laboratoarelor

· personalul muncitor cu legătură cu alimentul

· personalul întreprinderilor de transport

reluarea activităţii profesionale a unui tuberculos tratat / în curs de tratament

· în tbc comună – reluarea activităţii la 3-6 luni de la începerea tratamentului

· dacă nu există risc de contagiune, se poate reîncepe lucrul

· MM trebuie să cunoască tratamentul urmat

· dacă întrerupe tratamentul NEAUTORIZAT: INAPT !!!

· efectele adverse ale medicaţiei pot impune schimbarea temporară a LM, orarului de muncă

· se urmăreşte "activarea " TBC la foştii bolnavi tuberculoşi 

tuberculoza profesională

· boala apărută la cei ce acordă îngrijire bolnavilor cu tbc (dacă la angajare salariatul a avut IDR negativă la tuberculină)
· boala apărută la cei ce acordă îngrijire animalelor cu tbc (bacilul identificat comun, de ex. bovin)

13.5. Diabeticul şi activitatea profesională
conduita medicului MM – funcţie de:

· forma clinică – insulino – dependent sau nu, cu / fără obezitate, simplu sau complicat, vechi / recent

· condiţiile de muncă:

· efort fizic (intensitate, durată etc.)

· solicitarea atenţiei

· precizia gesturilor profesionale

· toxice profesionale (tip/concentraţie)

· risc infecţios

· organizarea muncii (ritm, schimburi, durata)

· condiţii extraprofesionale: deplasarea spre / de la locul de muncă, ore de masă, uz / abuz de toxice, tutun, alcool

depistarea diabeticului potenţial: examen clinic (anteced. heredo – colaterale / personale, simptome / semne: obezitate / polidipsie / polifagie), laborator (glicemie, TTG)

pentru diabeticul potenţial NU există contraindicatii, cu 2 clauze:

· să existe supraveghere medicală şi de laborator

· respectarea regimului alimentar + medicaţie 

atitudine a MM în diabetul zaharat sever - contraindicaţii

· profesiuni de "securitate" (macaragii, pompieri, şoferi)

· activităţi ce impun vigilenţă crescută, atenţie deosebită (CTC, operatori la tabloul de comandă, paznici - noapte)

· munci fizice intense, munci la bandă rulantă

· munci ce expun la răniri frecvente (chiar escoriaţii)

· munci ce expun la intoleranţe alimentare (ciocolată….)

la adult, rar se schimbă LM,de obicei când există risc de agravare a bolii, sau munca este obstacol în echilibrare

accidente: hipoglicemia (tipică / atipică), hiperglicemia

rolul MM

· la angajare: depistare – urmărirea adaptării

· la CMP – starea actuală, complianţa la indicatiile specialistului

· informarea salariatului asupra posibilelor accidente

· diagnosticul unor complicaţii

13.6. Munca femeii
Atenţie la terminologia din NGPM/2002

"Femeie angajată gravidă = Orice femeie angajată gravidă care îşi informează patronul asupra stării sale"

" Femeie angajată lăuză = orice femeie angajată care a născut de curând şi care îşi informează patronul asupra stării sale"

" Femeie angajată care alăptează" = orice femeie angajată care alăptează şi care îşi informează patronul asupra stării sale"

examenele medicale - precizează şi starea fiziologică (graviditate, sarcină) pentru stabilirea compatibilităţii cu locul de muncă

Date fiziologice (în raport cu bărbatii): talie mai mică, forţă musculară , intoleranţă la ortostatism prelungit, sensibilitate  la toxice

Date psihologice: orientare spre anumite activităţi, rezultate mai bune la teste verbale, de memorie, de percepţie a detaliilor, de dexteritate

Date sociale: gospodină, soţie, mamă

SARCINĂ:

+ alăptareNU în LM cu condiţii vătămătoare, grele, periculoase, contraindicate medical

· nu activităţi cu risc de expunere la agenţii şi condiţiile de muncă care ar putea să le pună în pericol securitatea sau sănătatea 

· evitarea expunerii la toxice cu acţiune pe ficat, rinichi, sânge, radiaţii ionizante (nu: femei fertile)

· foarte toxice pentru embrion, făt: plumb, mercur, sulfura de carbon, fosfor, nicotina, CO, hidrocarburi halogenate, nitroderivaţi

din luna VI şi în perioada de alăptare: NU muncă de noapte, NU ore suplimentare

Concediu pre-postnatal / pentru creşterea copilului (1 / 0,5 normă)

Program de muncă redus

Munca de noapte în unităţi industriale nu este permisă, dar exista excepţii:

· funcţii de conducere / tehnice / cu răspundere deosebită

· servicii sanitare şi asistenţă socială

· forţa majoră

· în ramuri de producţie unde forţa de muncă este predominant feminină (HG + acordul sindicatelor)

Efort fizic: munca fizică grea, la adolescente: pelvis plat

NUvor fi prevăzute acţionări prin pedală: utilajele la care lucrează femei

Morbiditate: HTA, stări nevrotice, psihotice, varice, reumatism, artroze, suferinţe genitale

Lista agenţilor, procedeelor şi condiţiilor de muncă ce trebuie evaluate pentru siguranţa femeilor gravide, lăuze, care alăptează

Agenţi

1. Agenţi fizici consideraţi ca agenţi cauzali pentru leziuni ale foetusului şi/sau dezlipire de placentã, în special:
a) şocuri, vibraţii sau mişcãri bruşte;

b) manipularea manualã de mase grele implicând riscuri, în special la nivelul coloanei vertebrale dorsolombare;

c) zgomot;

d) radiaţii ionizante;

e) radiaţii neionizante;

f) ambianţe termice extreme, reci sau calde;

g) mişcãri şi poziţii de muncã, deplasãri (în interiorul sau în exteriorul instituţiei), obosealã mentalã, fizicã, alte eforturi fizice legate de activitatea angajatelor femei...)
2. Agenţi biologici: Agenţii biologici din grupele de risc 2, 3 şi 4 (NGPM 2002), în mãsura în care se ştie cã aceşti agenţi sau mãsurile terapeutice cerute de existenţa lor, pun în pericol sãnãtatea femeii gravide şi a copilului ce urmeazã a se naşte 

3. Agenţi chimici: Urmãtorii agenţi chimici, în mãsura în care se ştie cã pun în pericol sãnãtatea femeii gravide şi a copilului ce urmeazã a se naşte 

a) agenţii cancerigeni şi/sau mutageni, în mãsura în care nu apar încã în anexele nr. 31şi 32 din NGPM 2002
b) agenţii chimici din anexa nr. 31 din NGPM 2002;

c) mercurul şi derivaţii sãi;

d) medicamentele antimitotice;

e) monoxidul de carbon;

f) agenţii chimici periculoşi cu cale de absorbţie cutanatã.

Condiţii de muncã: activitãţi subterane miniere.

Lista agenţilor, procedeelor şi condiţiilor de muncă în care femeile gravide, lăuze, care alăptează nu pot fi obligate să lucreze

A. Femei angajate gravide

1. Agenţi
a) Agenţi fizici: activitatea în atmosferã hiperbaricã, de exemplu, în incinte presurizate şi la scufundãri subacvatice.

b) Agenţi biologici: toxoplasma; virusul rubeolei, exceptând cazurile în care se dovedeşte cã angajata gravidã este suficient protejatã faţã de aceşti agenţi prin imunizare.

c) Agenţi chimici: plumbul şi derivaţii sãi, în mãsura în care pot fi absorbiţi de organismul uman.

2. Condiţii de muncã: activitãţi subterane miniere

B. Femei angajate care alãpteazã:

Agenţi chimici: plumbul şi derivaţii sãi, în mãsura în care aceşti agenţi pot fi absorbiţi de organismul uman.

2. Condiţii de muncã: activitãţi subterane miniere

13.7. Munca tinerilor
· şcolar mic 7-10 ani (copilărie ) prin perioade succesive ce corespund acestei etape la vârsta de adult:

· perioada pubertară 11/12 ani – 14/15 ani adolescenţă timpurie

· perioada postpubertară 15 – 17 ani adolescenţă medie

· perioada de tinereţe 18 - 22 ani adolescenţă târzie 

Adolescenţi 
sex feminin: 12-18 ani

sex masculin: 14-20 ani

Unii pedagogi împart această etapă în perioadele cu rezonanţă în educaţie:

· perioada pubertară corespunde învăţământului gimnazial (ciclul II elementar)

· perioada postpubertară corespunde învăţamantului liceal

· perioada de tinereţe corespunde învăţământului superior, postliceal, stagiului militar

Această etapă este dilatată în cadrul societăţii moderne între 10 – 24 ani şi este denumită şi vârsta
“celei de a doua naşteri”(J.J.Rouseau)

Transformările pe care le traversează individul în această etapă au un caracter spectaculos provocând o 

adevărată criză asupra familiei (schimbări de gradul II)

· în plan biologic: creştere rapidă şi maturizare sexuală

· în plan psihic: instabilitate emotivă cu hipersensibilitate şi chiar agresivitate în cursul evoluţiei

spre intelectualizare

· în plan social: atitudine aparte faţă de normele şi etica în sânul familiei şi comunităţii

În fiecare perioadă a etapei de adolescent, individul încearcă:

· dezvoltarea identităţii proprii

· valoarea de model: din grupul de vârstă cu pericolul unei identităţi negative căreia i se

subordonează şi

· nesupunerea faţă de educaţia familiei şi şcolii (cu admiraţia grupului)

· individul descoperă toate greşelile şi elementele negative ale părinţilor, educatorilor

şi nu acceptă a fi educat

· necesar alimentar: proteine = 2g / kgc / zi; raportul glucide / lipide = 2 / 3; necesar Ca, Fe – suplimentar

·  necesar somn: 8,5 - 9,5 ore / zi
· sistem osteoarticular: în creştere, maturizare, calcificare a nucleilor epifizari; posibile: decolări epifizare, epifizita capului femural, distrofia corpurilor vertebrale (cifoză, hiperlordoză, tbc osos)

· aparat cardiovascular: volumul cardiac creşte (2 x); " cord iritabil de creştere" adaptarea la efort - creşterea frecvenţei cardiace (frecventa de efort = 40 + frecventa repiratorie), dispnee de efort; posibile: boli congenitale, valvulopatii (reumatice), tulburări neuro-vegetative, eretism cardiac

· aparat respirator: creşte cutia toracică (tbc!)

· sânge: creşte volumul, Hb creşte, sideremia scade (suferinţe tiroidiene, avitaminoze, intoxicaţii, tulburari de ciclu menstrual, la fete)

· forţa musculară: efortul fizic să nu depăşească 15 % efortul max. individ. (max. 3,3 kcal/min)

· psihic: labil, crize juvenile, reacţii vasomotorii periferice, roşeaţa feţei, palpitaţii, transpiraţii, variaţii ale TA, sinucideri

· dificultate în menţinerea efortului susţinut, oboseală precoce

· creşterea staturo-ponderală încetinită / oprită () la cei ce lucrează în producţie din această perioadă
· alimentaţie ades deficitară, dezordonată

· pericol crescut de accidente, intoxicaţii

NGPM 2002:
Angajatorul este obligat sã garanteze tinerilor condiţii de muncã adaptate vârstei lor.
Prevederile cuprinse în acest capitol se aplicã oricãrei persoane în vârstã de pânã la 18 ani care are un contract sau un raport de muncã definit prin legislaţia în vigoare. Ele nu se aplicã lucrãrilor ocazionale sau de scurtã duratã care vizeazã: 
a) serviciul casnic exercitat într-o gospodãrie particularã sau

b) activitatea care este consideratã ca nefiind vãtãmãtoare, dãunãtoare sau periculoasã pentru tineri, în întreprinderile familiale.

Angajatorul este obligat sã ia mãsurile necesare pentru asigurarea securitãţii şi protejarea sãnãtãţii tinerilor, ţinând seama în special de riscurile specifice. Atunci când evaluarea demonstreazã existenţa unui risc pentru securitatea, sãnãtatea fizicã sau mentalã ori dezvoltarea tinerilor, trebuie sã fie asigurate evaluarea şi supravegherea sãnãtãţii tinerilor, la intervale regulate, în mod gratuit şi adecvat, în conformitate cu reglementãrile legale.
Angajatorul este obligat sã informeze pe tineri asupra eventualelor riscuri şi asupra tuturor mãsurilor luate în ceea ce priveşte securitatea şi sãnãtatea lor.
Tinerii trebuie sã fie protejaţi împotriva riscurilor specifice pentru securitatea, sãnãtatea şi dezvoltarea lor, riscuri care rezultã din lipsa lor de experienţã, din conştientizarea insuficientã a riscurilor existente sau potenţiale ori din faptul cã tinerii sunt încã în dezvoltare.
În acest scop, se interzice munca tinerilor în activitãţi care:
a) depãşesc capacitãţile lor fizice sau psihologice;

b) implicã o expunere nocivã la agenţi toxici, cancerigeni, care determinã alterãri genetice ereditare, având efecte nocive pentru fãt pe durata graviditãţii sau având orice alt efect nociv cronic asupra fiinţei umane;

c) implicã o expunere nocivã la radiaţii;

d) prezintã riscuri de accidentare pe care se presupune cã tinerii nu le pot identifica sau preveni, din cauza absenţei simţului lor de securitate sau a lipsei lor de experienţã ori de pregãtire; 

e) pun în pericol sãnãtatea din cauza frigului ori cãldurii extreme sau din cauza zgomotului ori vibraţiilor.

Listã de agenţi, procedee şi activitãţi susceptibile să antreneze riscuri specifice pentru tineri
1. Agenţi fizici
a) Radiaţiile ionizante;

b) Munca în atmosferã hiperbaricã, de exemplu în incintele presurizate, la scufundãri subacvatice.

2. Agenţi biologici: agenţii biologici din grupele 3 şi 4 în sensul prevederilor prezentelor norme referitoare la agenţi biologici.
3. Agenţi chimici
a) Substanţele şi preparatele care sunt clasificate în toxice, foarte toxice, corosive sau explozive.

b) Substanţele şi preparatele care se clasificã în nocive şi prezintã urmãtoarele riscuri:

· pot determina efecte ireversibile foarte grave;

· pot determina efecte ireversibile;

· pot antrena o sensibilizare prin inhalare;

· pot antrena o sensibilizare prin contact cu pielea;

· pot cauza cancer;

· pot cauza modificãri genetice ereditare;

· pot avea efecte grave pentru sãnãtate în caz de expunere prelungitã;

· pot reduce fertilitatea;

· pot determina apariţia pe durata graviditãţii, a unor efecte nocive pentru copil.

c) Substanţele şi preparatele care se clasificã în iritante şi prezintã urmãtoarele riscuri:

· sunt inflamabile;

· pot antrena o sensibilizare prin inhalare;

· pot antrena o sensibilizare prin contact cu pielea.

d) Substanţele şi preparatele vizate de prevederile prezentelor norme referitoare la agenţi cancerigeni şi mutageni.

e) Plumbul şi compuşii sãi, în mãsura în care agenţii respectivi pot sã fie absorbiţi de organismul uman.

f) Azbestul

II. Procedee şi activitãţi

· Activitãţi de fabricaţie şi de manipulare a dispozitivelor, artificiilor sau diverselor obiecte care conţin explozivi.
· Activitãţi din menajeriile de animale feroce şi veninoase.
· Activitãţi de tãiere industrialã a animalelor.
· Activitãţi care presupun manipularea aparatelor de producere, de înmagazinare sau de folosire a gazelor comprimate, lichefiate sau dizolvate.
· Activitãţi care presupun folosirea cuvelor, bazinelor, rezervoarelor, recipientelor sau canistrelor care conţin agenţii chimici prevãzuţi la punctul I.3.
· Activitãţi care comportã risc de prãbuşire.
· Activitãţi care comportã riscuri electrice de înaltã tensiune.
· Activitãţi al cãror ritm este condiţionat de maşini şi care sunt remunerate în funcţie de rezultat.
Timpul consacrat pregãtirii de cãtre tânãrul care lucreazã în cadrul unui sistem de formare teoreticã şi/sau practicã alternativã sau de stagiu în întreprindere este inclus în timpul de muncã.
Atunci când tânãrul este angajat de mai mulţi angajatori, zilele de muncã şi orele de muncã efectuate se însumeazã.
Este interzisã munca în program de noapte a tinerilor care nu au împlinit vârsta de 18 ani.
Art.189. Se pot autoriza derogãri de la art. 188 (1) şi, în privinţa adolescenţilor, pentru munci prestate în condiţii prevãzute de celelalte reglementãri de securitate şi sãnãtate în muncã, cu condiţia ca: aceste munci sã fie de scurtã duratã şi sã nu sufere nici o întârziere, sã nu fie disponibili lucrãtori adulţi şi sã se acorde adolescenţilor vizaţi perioade echivalente de repaus compensator într-un termen de 3 sãptãmâni.
13.8. Munca vârstnicului
· forţa musculară (masa musculara ; forţa musculară şi amplitudinea mişcărilor; biochimic: normal);  ţesutul adipos, sensibilitate la frig; osteoporoză cu tendinţă la fracturi („în lemn uscat”)
· coloana vertebrală se curbează

· forţa lombară scade mai repede decât cea a mâinilor

· mişcările - încetinite ( TR, activitatea cerebrală încetinită)

· aparat respirator: respirator: emfizem senil

· acuitatea auditivă  - (frecvenţe înalte;  sensibilitatea la zgomot)

· acuitatea vizuală  - câmpul vizual /alterat; acomodarea ;         adaptarea la întuneric, lumină strălucitoare, lentigo senil, prezbitism, mărimea detaliului sarcinii influenţează performanţa

· atrofia maxilarelor, dentiţia deficitară (probleme de vorbire, alimentaţie)
· tulburări psihice: de memorie ( memoria pentru date recente), scade interesul pentru nou, viteza de gândire, funcţie de exerciţiu / antrenament

· precizia de efectuare a unei sarcini

· munca cu efort fizic mic / mediu nu este influenţată de vârstă

· efortul fizic mare este proporţional cu vârsta (capacitatea maximă aerobă)

· peste 40 de ani ATENŢIE la munca în condiţii de: temperatură ridicată, praf, zgomot, gaze, grea, schimburi alternante

EXAMENUL MEDICAL:

· LM: operaţii, nivelul de efort cerut, grad de risc, ritm, complexitate, dificultate

· Reevaluarea capacităţii de muncă, funcţie de posibilităţile restante ale capacităţii de muncă - loc de muncă adecvat (condiţii de muncă, ritm de muncă)

· Profilaxia îmbolnăvirilor

13.9. Munca în schimburi alternante şi munca de noapte
Munca în schimburi - orice mod de organizare a activitãţii în echipã, potrivit cãruia angajaţii sunt ocupaţi succesiv la un acelaşi post de muncã, potrivit unui anumit ritm, inclusiv ritm rotativ, şi care poate fi de tip continuu sau discontinuu, antrenând pentru angajat necesitatea realizãrii unei activitãţi în intervale orare diferite în raport cu o perioadã datã zilnicã sau sãptãmânalã.

Muncã în program de noapte (perioadã nocturnã): munca prestatã între orele 22,00 - 06,00.

necesare din motive tehnice, economice

Bioritm = ritmul care persistă ca proprietate fundamentală a entităţilor biologice în diferite condiţii de constanţă a factorilor mediului înconjurător, inclusiv a celor cunoscuţi că sincronizează ritmul. (fenomen ritmic: validat statistic, min. 2 cicluri-persistă, în condiţii noi, frecvenţa diferă, variaţiile sincronizatorului duc la o "structurare a bioritmului"

Circadian = variaţii biologice şi de ritm, cu o frecvenţă de 1 ciclu în 244 ore

Sincronizare = starea unui sistem în care 2 sau mai multe variabile periodice au aceeaşi frecvenţă

· Externă - factor de mediu (sincronizator)

· Internă - un indicator de ritm („pace-maker”)

Ritmuri biologice (MM):

· Temperatura centrală (TC) - independent de activitatea musculară/ ingestia alimentară (temperatura centrală paralel cu nivelul performanţei)

· Frecvenţa cardiacă (FC)
· Concentraţia de Ca, Na, K, creatinină în urina/sange, pH-ul

· Frecvenţa respiratorie (FR), consumul de oxigen

· Concentraţia de ACTH, 17-cetosteroizi, 17-hidroxisteroizi

· Performanţa senzoriomotorie (timp de reacţie - TR, sarcini complexe)

Ritmuri: profesionale, biologice, sociale

Ritm de muncă = repartiţia şi inserţia în interiorul unei perioade de timp date, a diferitelor faze de muncă şi repaus

· Ziua normală de muncă

· Munca de noapte

· Munca în schimburi alternante (succesive)

2 echipe de 8 ore 
   3 x 8 ore
   4 x 8 ore (continuă : dimineaţa – noaptea – amiaza - liber)

· Periodicitate instabilă

Munca înschimburi alternante: conduce la desincronizare:
· Activitate profesională (Max.) în perioada când activitatea / funcţiile organismului sunt minime


Max. = 9-11

min: 3

· Neconcordanţă între unele funcţii ale organismului

· Sincronizare mai rapidă în procent ridicat: TR, FCF, atenţia

· Procent redus, în timp îndelungat: FC, TA, TC, metabolismul energetic

NOAPTEA: randament , cheltuiala energetică , puls , TC , solicitarea organismului , oboseala
Adaptarea organismului - funcţie de:

· Natura activităţii profesionale

MUNCA
preponderent psihosenzorială: posibilitate  de adaptare



fizică - adaptarea în timp mai scurt (reflexe condiţionate) 

exerciţiu şi antrenament

· Vârsta: tinerii se adaptează mai uşor / mai repede 

· Obţinerea unui somn diurn satisfăcător(somn adânc, cu mare capacitate de recuperare  somn uşor - posturi de control, supraveghere, responsabilitate mare)

· Factorul individual de adaptare

PROBLEME DE PATOLOGIE

1. Tulburări de somn: hipersomnie diurnă, somn neodihnitor, trezire în timpul somnului

2. Tulburări nervoase: nervozitate, iritabilitate, cefalee, vertij, scăderea atenţiei, stare depresivă, anxietate (vârstnici)

3. Tulburări digestive: gastralgii, regurgitaţii acide, tulburări dispeptice, anorexie, crampe abdominale, pirozis, constipaţie, greutate în epigastru, boală ulceroasă (tineri)

PROFILAXIE

· Rotaţia schimburilor la intervale scurte

· Diminuarea timpului de lucru

· Pauză activă, alimentaţie raţională

· Policalificare

· Condiţii sociale

· Medical: recunoaşterea riscului / angajare / adaptare 
Contraindicaţii: tulburări de somn severe, tulburări psihice - labilitate neuropsihică, spasmofilie, tulburări endocrine, fragilitate digestivă, condiţii de viaţă defavorabile, vârste extreme NU se începe munca în schimburi alternante după 40 ani

Se investighează: profilul psihofiziologic, starea de sănătate, parametrii somnului, manifestări de disconfort în muncă, aspecte profesionale şi sociale, reactivitate (TR, FCF, FC, TC, TA, atenţia concentrată)

13.10. Munca persoanelor cu handicap

Handicapare = insuficienţă sau scădere a capacităţii fizice şi intelectuale la o persoană, ceea ce nu permite desfăşurarea unei activităţi adaptative

Persoană handicapată – persoana care datorită unor deficienţe senzoriale, fizice sau mintale nu se poate integra total sau parţial, temporar sau permanent, prin propriile posibilităţi în viaţa socială şi profesională, necesitând măsuri de protecţie specială

Forme

· Genetică, congenitală sau dobândită

· Uşoară, medie, gravă
primele 2 cu posibilităţi de readaptare şi reintegrare, eventual recalificare

· La copil, la adult

· Handicapaţi senzoriali (orbi, surzi)

· Motorii (paralizaţi, defecte congenitale)

· Mintali (oligofreni, psihotici)

· Somatici (cu deficienţe funcţionale după infarct de miocard, tuberculoză)

Complex de inferioritate organică (Adler) - compensare - recuperare

Încadrare - prin certificat emis de comisiile de expertiză medicală şi recuperare a capacităţii de muncă

Măsuri de protecţie specială - au scop: prevenirea, atenuarea, înlăturarea consecinţelor profesionale, economice şi sociale ale handicapului şi egalizarea şanselor prin:

· depistare activă şi precoce a persoanelor cu handicap

· asistenţă medicală şi educaţie normală sau specială a persoanelor cu handicap

· orientare şcolară - profesională, calificare, sprijinirea încadrării în muncă şi a integrării sociale a handicapaţilor.

13.11. Munca de birou – videoterminalul (VDT)
Mediul de muncă

· Încăperea (dimensiuni, structurarea locurilor de muncă), în medie, de asigurat 6m2 de om+ calculator, respective 5m2 de om

· Factori fizici

· Iluminatul (natural, artificial, intensitate, umbre, străluciri, pâlpâiri, uniformitate, corpuri de iluminat, monitorul VDT)

· Trepidaţiile - 

· Zgomotul 

· Interior (ventilatoare, imprimante, taste, difuzoare, telefon, discuţii, ş.a.)

· Exterior (urban, rutier, secţii vecine)

· Microclimatul (temperatura, umiditatea relativă, viteza curenţilor de aer, căldura radiantă, surse de căldură, climatizare)

· Câmpurile electromagnetice (neionizante, CEM pulsatile de joasă şi foarte joasă frecvenţă – 50-60 Hz, ionizante)

· Factori chimici (praf, materiale de construcţie, covoare, mochete, vopsele, detergenţi, parfumuri, odorizante, xerox, imprimante laser – ozon, benzen, toluen – produşi de combustie – CO, oxizi de azot, de sulf – mobilier – formaldehidă, Sindrom de clădire bolnavă, fum de tutun etc.) 

· Factori biologici (aeromicrofloră, aer condiţionat, legioneloza, ş.a.)

Organizare ergonomică a locului de muncă

· Mobilier (birou, suport glisant, scaun reglabil)

· Aşezarea şi dimensiunile mobilierului

· VDT – amplasare (distanţa ochi –ecran minimum 50 cm), condiţii

Organizare ergonomică a timpului de lucru

· Adaptarea muncii la om

· Impactul asupra sănătăţii

· Stres (creşte adrenalina după 4 ore la VDT)

· Cefalee, iritabilitate, insomnie

· Tulburări vizuale, oculare

· Oboseală generală anormală, scăderea productivităţii

· Tulburări musculosheletale

· Scăderea rezistenţei sistemului imunitar

· Afectarea libidoului, impact asupra sarcinii, genetic, avorturi spontane, alterarea ciclului menstrual, dezordini hormonale, scăderea spermatogenezei (?)
· Epilepsie (?)
· Posibil efect carcinogenic (?)
Tabel 4. Principalele suferinţe osteo-articulare în munca de birou, cu VDT şi cauzele lor

	Afectarea coloanei vertebrale


	· dureri de şezut şi de umeri

· deviaţii de coloană vertebrale (cifoza)

· discopatii

· lombosciatică.
	efort fizic

mobilier neadecvat

· construcţie

· poziţionare

	Dureri cervicale, de umeri, partea superioară a spatelui
	durerea miofascială de natură ischemică


	ridicare de greutăţi

efort fizic mare, repetitiv

poziţie fixă

mobilier neadecvat

	Hernia de disc


	· durere de tip sciatic

· lipsă de sensibilitate asociată cu durere


	-ridicare de greutăţi mari la înălţimi mari

-efort fizic, repetitiv

-mişcări de rotaţie

-peste jumătate din timpul de lucru în poziţie şezând (cu risc de 60-70%)

	Osteoporoza
	risc de fracturi secundare
	activităţi sedentare prelungite

	CTD (Cumulative Trauma Disorder


	· compresiunea vaselor şi nervilor din zona pectorală

· durere şi jenă locală.
	poziţie prelungită rigidă, a braţelor pe lângă corp

	Sindromul de "tunel carpian"


	compresiune ulnară a formaţ. tendinoase locale: gât, umeri, muşchii braţelor în contracţie izometrică

· crampe în palmă şi în degete

· durere (antebraţ, încheietura mâinii, degetului mare, cot)

· pierde controlul, slăbiciune

· impotenţă funcţ., anchiloză locală, hiperextensie digitală, cu articulaţii hipermobile
	· mişcările rapide ale degetelor

· activitate manuală prelungită

· lovire a butoanelor/tastelor cu o forţă prea mare

· poziţionarea necorespunzăt. a utilajelor, aparaturii, tastaturii

· unelte prea grele

Diagnostic: durere, viteza de conducere nervoasă

	Tendinita, tenosinovita extensorului policelui
	
	tastarea blancului cu policele

mâna menţ. ridicată, ridicată-coborâtă în mod repetat

	Epicondilita laterală
	forţarea repetată a antebraţului

extensie şi supinaţie repetat
	prin utilizarea mouse -ului, suveicii, ş.a.

	Sindromul PIN distal (poster. i nterosseus nerve syndrome)
	întreruperea părţii motoare a nerv. radial (partea superioară a antebraţului, lângă epicondilul lateral.
	

	Sindromul tunelului cubital
	comprimarea/întreruperea nervului ulnar la nivelul tunelului cubital în interiorul cotului.
	

	Cefaleea
	simptom secundar al astenopiei

tulburări date de stres

incomfort muscular

frecvenţă crescută: cefaleea frontală
	asociată cu munca + oboseală oculară

stări tensionate, stres, proporţional vechimea + diplopie, vedere neclară


Câteva măsuri profilactice
· La personalul ce lucrează pe tot schimbul de lucru în faţa monitorului, vor fi asigurate pauze scurte (circa 5-15 minute la 1 oră sau alese individual), pentru prevenirea oboselii neuropsihice şi vizuale, cu evitarea activităţii continue pe o durată mai mare de 4 ore în faţa VDT. 

· În cazul activităţii desfăşurate în fata monitorului, trebuie respectate "PRESCRIPŢIILE ERGONOMICE PENTRU ACTIVITATEA DE BIROU DESFĂŞURATĂ PRIN INTERMEDIUL VIDEOTERMINALELOR (VDT)" apărute în IRS Standard Român şi “Normele specifice de securitate a muncii pentru prelucrarea automata a datelor” nr. 37 / 1998 editate de MMPS – Departamentul Protecţiei Muncii.

· Este recomandabil ca nivelul iluminării încăperii cu VDT să nu depăşească 300 lx, dar această valoare să fie atinsă (ideal, 500-700 lx) în birouri, la studiul documentelor unde eventual este necesară iluminarea locală.

· Locul de muncă va fi amenajat ergonomic, atât pentru o poziţie comodă a corpului (atenţie la toate piesele de mobilier !) cât şi pentru scăderea solicitării articulare, neuropsihice şi vizuale. Este de preferat folosirea fondului clar, de culoare deschisă (gri) pe ecran, a caracterelor închise, cu evitarea dezechilibrelor de luminanţă; pe cât posibil, se vor folosi nuanţe ale aceleiaşi culori şi nu mai mult de 5-6 culori. Personalul va evita îmbrăcămintea de culoare deschisă în timpul lucrului la monitor, pentru prevenirea fenomenului de reflexie.

· Se recomandă poziţionarea VDT perpendicular pe linia ferestrei şi nu cu ecranul orientat spre aceasta (fapt ce permite reflexia luminii şi contribuie la apariţia oboselii).

· Pentru o bună desfăşurare a activităţii, prevenirea instalării oboselii profesionale şi scăderii capacităţii de muncă, cât şi profilaxia îmbolnăvirilor este necesară asigurarea şi menţinerea condiţiilor de muncă (microclimat, iluminat, zgomot), corespunzătoare normelor în vigoare, organizarea proceselor de muncă astfel încât - periodic - să asigure recuperarea funcţională a structurilor solicitate. Reducerea fluctuaţiilor mari de activitate.

· Locul de muncă va fi amenajat ergonomic atât pentru o poziţie comodă a corpului cât şi pentru scăderea solicitării articulare, neuropsihice şi vizuale, adaptat la caracteristicile antropometrice ale individului

· Dacă activitatea este de birou, mobilierul trebuie să fie adecvat construit şi amplasat, reglabil, să existe dotare cu scaune ergonomice, cu înălţime reglabilă (42-50 cm), adâncime a şezutului scaunului corespunzătoare, suport lombar reglabil (înălţime, unghi, profunzime) şi cu suport reglabil pentru coate, sau adaptare de cotiere la scaunele ergonomice existente. Scaunele să permită lucrul dintr-o poziţie înclinată (120(sau mai mult). Cotierele să fie suficient de late şi să nu ajungă în contact cu cotul; să fie suficient de lungi pentru a susţine antebraţul. Birourile vor avea înălţime corespunzătoare cu datele antropometrice ale utilizatorului, (ideal ar fi să aibă înălţime reglabilă, de 65-75 cm).

· În munca la VDT tastatura şi mouse-ul vor fi dispuse alăturat, pe un suport glisant, care să permită membrelor inferioare să încapă în spaţiul de dedesupt iar încheietura mâinii să nu fie îndoită sau întinsă pentru a ajunge la tastatură. Monitorul nu va fi dispus pe calculator; preferabilă este distanţa ochi-ecran de 50-70 cm, cu un unghi vizual de 15(-20(. Pentru membrele inferioare va fi realizat un suport care să asigure un unghi de aproximativ 90o al piciorului pe gambă. Postul de muncă va fi amenajat ţinând seama de necesităţile utilizatorului şi să permită poziţii variabile.
· Tehnica de calcul va fi curăţată ritmic, prin aspirare (firma de service).

· La personalul cu activitate sedentară, vor fi realizate mişcări fizice, îndeosebi de extensie în pauze sau timpul liber (sport, drumeţii, grădinărit)

· Educaţie sanitară a factorilor decizionali şi a celor implicaţi direct, în vederea conştientizării de către personal a factorilor de risc din mediul de muncă pentru starea de sănătate.

· Dispensarizarea celor cu suferinţe cronice, aplicarea conştiincioasă a prevederilor legislaţiei.
· Măsuri tehnice ce vizează: spaţiul de muncă, postura, activitatea şezând, tablouri de comandă / tastatură, manipulare manuală, unelte, factori de mediu, ş.a.

· Aspecte administrative: selectarea personalului, educaţia şi calificarea sa, rotaţia activităţilor, timpul de muncă şi organizarea sa, control crescut şi luare de decizii

· Măsuri medicale complexe, conform legislaţiei, individualizate

13.12. RISC ŞI EXPUNERE PROFESIONALĂ LA PERSONALUL MEDICO-SANITAR

· complexă, variabilă cu funcţia şi specialitatea.

· prezente toate elementele condiţiei de muncă

· risc de apariţie a îmbolnăvirilor profesionale şi legate de profesiune

Noxe fizice

· radiaţii ionizante: radioterapie, radiodiagnostic, utilizare de izotopi radioactivi

· radiaţii electromagnetice neionizante: RMN, lămpi ultraviolete, infraroşii, laser

· ultrasunete – echografie

· suprasolicitare vizuală: microscopie, microchirurgie, laborator

· risc de electrocutare

Noxe chimice

· cancerigeni: medicaţie în oncologie (citostatice), benzen, formaldehidă (anatomie patologică, medicină legală, laborator, histologie etc)., anestezice (protoxidul de azot)

· iritanţi şi alergeni: medicaţie (antibiotice, peniciline), clor şi compuşi, detergenţi, formaldehidă, glutaraldehida (soluţii antiseptice, dezinfectanţi), oxidul de etilenă, anestezice, gaze, soluţii dezinfectante, latex (mănuşile de cauciuc), talc, nichel, crom, cobalt (mânuirea instrumentarului inox)

· toxice: halotan (hepatita toxică – ATI), toluen, xileni, antiseptice (eugenol), mercur (dentişti) şi compuşi în dezinfectanţi organo-mercuriali, sublimat corosiv, ş.a., plumb (ţevile de apă potabilă vechi), 

Noxe biologice

· patologie infecţioasă: toţi germenii patogeni, infecţiile nosocomiale, hepatitele virale, TBC, contaminare HIV, SIDA, parazitoze (! scabie, pediculoză), Helicobacter pilori – apar îndeosebi în secţiile de spital boli infecţioase, cele cu profil de chirurgie, endoscopie, laborator

· cale de pătrundere:

· incidente şi accidente: înţepare, tăiere, lovire, strivire, arsură, ş.a.

· manipulare produse biologice

· contact direct, calea aeriană, digestivă, cutanată

Aspecte ergonomice şi fiziologice

· Muncă prelungită în ortostatism, imobilism (sala de operaţii)

· Ridicarea-purtarea de greutăţi (pacienţi, obiecte) – îndeosebi personalul de îngrijire

· Muncă ce implică forţă, (dentişti, ortopezi, ş.a.)

Suferinţe musculoscheletale la personalul medico-sanitar - ordine descrescătoare a prevalenţei: lumbago, spondiloza cervicală, dureri în umeri, genunchi, zona vertebrală toracală, suferinţe ale braţelor, mâinii, altele.

Suferinţele la nivelul coloanei sunt mai frecvente la fumătoare, la persoanele căsătorite, la cele cu solicitare fizică crescută la locul de muncă, la cele fără satisfacţie profesională.

Factori psiho-sociali

· Risc de agresiune, violenţă, hărţuire sexuală (din interior sau şi din exterior)

· Stres neuropsihic

· Organizarea muncii: schimburi alternante, schimb de noapte (oboseală, insomnii, somnolenţă diurnă, nervozitate, tulburări digestive etc.), absenţa pauzelor

14. ERGONOMIA

Ştiinţă a muncii

Caracter interdisciplinar: 

· ştiinţe biologice: fiziologia, antropometria, biochimia, biofizica, psihologia

· igiena muncii

· discipline tehnice

Mecanizarea, automatizarea accelerează ritmul muncii care devine ne-/puţin interesantă

Munci manuale cu sau fără efort fizic important au ca efect apariţia durerilor de spate, umeri, mâini etc. şi oboselii oculare.

Ergonomia este studiul muncii în raport cu mediul în care se desfăşoară (loc de muncă) şi cu cel care o prestează (muncitorul)

Ea serveşte la determinarea modului de concepţie sau de adaptare a postului de muncă la muncitor pentru prevenirea diverselor probleme de sănătate şi creşterea productivităţii, sau, în alţi termeni, adaptarea muncii la lucrător, preferabilă forţării.
Aplicarea principiilor ergonomice la locul de muncă – avantaje:
· pentru muncitor: condiţii de lucru sănătoase şi sigure

· pentru angajator – creşterea productivităţii

Ergonomia abordează întregul evantai al condiţiilor de muncă ce pot afecta confortul şi sănătatea muncitorilor:

· iluminatul, zgomotul, temperatura, trepidaţiile

· concepţia posturilor de muncă, a uneltelor, maşinilor, scaunelor, a pantofilor
· sarcinile de muncă

· munca în schimburi, orarul, pauzele

Importanţa ergonomiei rezidă din numărul mare de muncitori afectaţi de proasta concepţie a locurilor de muncă, a muncii.
Ergonomia aplică principiile biologiei, psihologiei, anatomiei şi ale fiziologiei în vederea suprimării condiţiilor de muncă susceptibile de a cauza jenă, oboseală sau boală a muncitorului

Dacă ergonomia este aplicată la momentul concepţiei uneltelor, a sarcinilor, posturilor de muncă, ea permite evitarea erorilor nocive

1. Mulţi muncitori sunt răniţi / se îmbolnăvesc în munca manuală ori mecanizată

2. Ergonomia este ştiinţa care vizează adaptarea muncii la om preferabil forţării lucrătorului să se adapteze la muncă.

3. Ergonomia poate fi utilizată pentru ameliorarea condiţiilor necorespunzătoare de lucru. Se adresează concepţiei sarcinii de muncă, uneltelor, posturilor de muncă.

4. Fără principiile ergonomice, muncitorii sunt forţaţi să se adapteze la condiţiile proaste de lucru.

Accidente şi boli curente

Leziunile pot apare la:

· utilizarea repetată a uneltelor vibratorii (ciocanul pneumatic);

· unelte şi manevre care necesită o torsiune a articulaţiilor, ca în cazul mecanicilor;

· utilizarea forţei în poziţie inconfortabilă;

· aplicarea unei presiuni excesive cu aceeaşi parte a mâinii, spatelui, degetelor, altor articulaţii;

· muncă cu braţele menţinute deasupra capului;

· muncă în poziţie îndoită a spatelui (aplecat);

· ridicarea sau purtarea de sarcini.

În general leziunile evoluează lent (ani, luni)

Tabel 5. Principale TMS, simptome şi cauze

	AFECŢIUNEA
	SIMPTOMELE
	CAUZE CURENTE

	Bursite: inflamaţii ale burselor (cavităţi localizate între piele şi os sau între os şi tendon). Pot apare la genunchi, coate, umeri.
	Dureri şi edeme
	Poziţie îngenunchiată, presiune pe coate, mişcări repetitive ale umerilor.

	Celulite: infecţii ale palmelor consecutive hematoamelor repetate.
	Dureri şi edeme
	Utilizarea de unelte manuale, asociată cu abraziune dată de praf.

	Epicondilite: inflamaţia joncţiunii dintre os şi tendon (umărul de tenismen „tennis elbow").
	Dureri şi edeme
	Muncă repetitivă, asociată cu efort mare fizic.

	Chisturi: formaţiuni ce apar la joncţiunea sau pe fascia unui tendon. De obicei pe dosul mâinii sau la încheietura pumnului.
	Tumefacţie de mici dimensiuni, dură, sferică, de obicei nedureroasă
	Mişcări repetitive ale mâinilor.

	Osteoartrite: leziuni ale articulaţiilor rezultate din cicatricile, excrescenţele osoase.
	Redoare şi durere a coloanei dorsale, coatelor, altor articulaţii
	Suprasolicitarea îndelungată a coloanei vertebrale, altor articulaţii.

	Sindrom de tunel carpian: presiune pe nervul median (în canalul de la nivelul pumnului)
	Înţepături, dureri şi parestezii ale degetelor, în special nocturne.
	Muncă repetitivă cu articulaţia pumnului îndoită, utilizarea de unelte vibratorii. Poate apare după o sinovită.

	Sinovite: inflamaţiii ale tendoanelor sau ale tecilor tendinoase.
	Dureri, uneori ascuţite, sensibilitate, edeme, impotenţă funcţională0.
	Mişcări repetitive, adesea fără efort deosebit. Pot fi decleanşate de o intensificare a muncii, de introducerea unei noi metode.

	Tendinite: inflamaţii ale zonei în care muşchiul şi tendonul se unesc.
	Dureri şi edeme, sensibilitate sau roşeaţă a mâinii, a pumnului sau a antebraţului, dificultate în utilizarea mâinii.
	Mişcări repetitive

	Tendinite ale degetelor: inflamaţia tendoanelor şi / sau tecilor tendinoase ale degetelor.
	Imposibilitatea de a mişca degetele regulat, cu sau fără durere.
	Mişcări repetitive, prin mişcări de strângere prelungite, cu forţă sau prea frecvente.

	Tensiune a cotului sau a umărului: inflamaţie a muşchilor şi tendoanelor cotului şi umărului.
	Dureri localizate în umăr şi cot.
	Obligaţia menţinerii / susţinerii într-o poziţie rigidă


Cauze frecvente: mişcările repetitive – leziuni MS – durere, oboseală – durere puternică – leziune definitivă, ce progresează - incapacitate permanentă.

Prevenire (prioritate !) prin:

· eliminarea factorilor de risc; 

· reducerea ritmului; 

· angrenarea muncitorului într-o altă operaţie sau alternarea operaţiilor repetitive cu altele nerepetitive

· în munca repetitivă creşterea numărului de pauze

· instruire, antrenament

Costuri

· muncitor: durere, suferinţă, bani

· patron: costuri pentru ITM, utilizarea unui muncitor fără calificare, scăderea productivităţii

14.1. Principii ergonomice de bază

Rezolvarea problemei: studiu de caz, ergonomic pentru rezolvarea problemei

· Pentru muncă de migală ce necesită inspectarea materialelor, masa de lucru va fi mai joasă decât pentru munca grea

· Pentru activităţile de montaj, componenteletrebuie plasate astfel încât muncitorul să utilizeze muşchii puternici pentru activitatea de bază.

· Uneltele manuale care cauzează inconfort sau lovituri trebuie modificate sau schimbate. Cel mai bun consilier este chiar utilizatorul lor.

· Trebuie evitate manevrele care obligă muncitorul să menţină o poziţie inconfortabilă (braţe suspendate, poziţie aplecat, ş.a.).

· Muncitorii vor fi instruiţi în sensul utilizării de manevre cu minimum de diferenţă de înălţime, folosind gravitaţia.

· Se va reduce timpul în ortostatism (munca şezând este mai puţin obositoare).

· Se va efectua rotaţia sarcinilor, pentru a reduce perioadele cu manevre repetitive, de obicei plictisitoare

· Se vor poziţiona muncitorii şi echipamentele astfel încât manevrele să permită apropierea braţelor de corp şi articulaţia mîinii întinsă.

14.2. Postul de muncă

Locul ocupat de muncitor când îş îndeplineşte sarcinile de muncă

Toate posturile de muncă trebuie concepute având în grijă problema muncitorului. Activitatea trebuie să se deruleze într-o manieră confortabilă, eficace, armonioasă. O bună concepţie a postului de muncă permite menţinerea unei poziţii corecte şi confortabile. În caz contrar, apar:

· Dureri de spate
· Se dezvoltă / se agravează suferinţe date de mişcări repetitive
· Probleme circulatorii la nivelul gambelor
Principale cauze ale acestor probleme sunt:

· Scaunele prost concepute
· Postură ortostatică prelungită
· Necesitatea menţinerii braţelor prea departe
· Iluminat insuficient ce obligă muncitorul să se apropie de obiectul privit.
O regulă generală este necesitatea de a respecta dimensiunile corpului (talia) pentru a alege / adapta postul de muncă în vederea realizării confortului.
Înălţimea capului

· Asigurare de spaţiu suficient, chiar pentru muncitori cu talie mare

· Plasarea consolelor de afişaj la nivelul ochilor sau mai jos, pentru că majoritatea persoanelor privesc în mod natural în jos.
Înălţimea umerilor

· Panourile de comandă – plasate la înălţime cuprinsă între umeri şi talie.

· Evitarea plasarii deasupra umerilor a obiectelor sau dispozitivelor de comandă frecvent utilizate. 

Dimensiuni

· Plasarea obiectelor cât mai aproape pentru evitarea mişcărilor de întindere şi a acelora deasupra capului.
· Plasarea obiectelor necesare activităţii astfel încât muncitorul cel mai „mare” să nu se întindă pentru a le atinge. 

· Menţinerea materialelor şi uneltelor frecvent utilizate aproape de corp şi înainte.
Înălţimea coatelor

· Ajustarea suprafeţelor de lucru în aşa fel încât să fie la înălţimea coatelor sau uşor mai jos.

Înălţimea mâinilor

· Obiectele ce trebuie ridicate să fie dispuse între înălţimea mâinii şi a umerilor.

Lungimea gambelor

· Ajustarea înălţimii scaunelor în funcţie de dimensiunea gambelor şi înălţimea suprafeţei de muncă. 

· Sub masa de lasat suficient spaţiu pentru ca muncitorii să aibă spaţiu suficient (chiar şi cei înalţi). 

· Asigurarea unui suport de picioare ajustabil, care să permită modificarea posturii.
Mânerele

· Dimensiunea mânerelor uneltelor, manetelor trebuie adaptată dimensiunii mâinilor

· Spaţiu de lucru suficient pentru mâinile mari. 

Corpolenţa

· Spaţiu suficient pentru muncitorii corpolenţi.

Sugestii pentru conceperea unui post de muncă ergonomic:

· Dispoziţia în spaţiu a operaţiilor şi uneltelor să asigure activitatea şi a stângacilor. 

· Fiecare post de muncă dotat cu un scaun, chiar dacă activitatea se desfăşoară în ortostatism. Posibilitatea luării de pauze sezand, periodic, permite modificarea poziţiei corpului şi reduce efectul ortostatismului prelungit. 

· Eliminarea strălucirilor, pâlpâirilor şi umbrelor. Este esenţial de asigurat un bun iluminat.

· Dacă muncitorul se simte bine, confortabil, postul este bine conceput.
14.3. Poziţia şezând şi concepţia scaunelor

14.3.1. Poziţia şezând

Dacă o activitate nu implică forţă fizică mare şi poate fi realizată într-un spaţiu limitat, va fi realizată, de preferinţă, în poziţie şezând.

Poziţia şezând nu va fi menţinută întreaga zi, sunt necesare schimbarea poziţiei corpului şi pauze în ortostatism.
· Muncitorul trebuie să atingă cu uşurinţă întreaga suprafaţă de lucru, fără a se întinde sau a suspenda braţele.

· Dacă scaunul este bine conceput, poziţia şezând este menţinută drept , în faţa lucrului, aproape şi comod. 

· Şezutul şi spătarul trebuie concepute astfel încât suprafaţa de lucru să fie în apropierea şi la nivelul coatelor. 

· Spatele trebuie să fie drept şi umerii destinşi.
· Dacă este posibil, se va asigura suport ajustabil pentru coate, antebraţe sau mâini.
14.3.2. Scaunul de lucru – criterii ergonomice

· Scaun adaptat muncii, suprafeţei de lucru / a mesei.
· Ideal, înălţimea scaunului şi a spătarului trebuie ajustate separat. Înclinarea spătarului si pozitia sa in adancime, de asemeni reglabilă.
· Scaunul trebuie să permită deplasarea înainte – înapoi a muncitorului. 

· Muncitorul trebuie să aibă suficient loc sub masă pentru a-şi întinde gambele şi a le modifica poziţia cu uşurinţă

· Picioarele trebuie să se sprijine în întregime pe sol, sau pe un suport.
· Scaunul trebuie să fie uşor încurbat (rotunjit) în jos în partea din faţă. 

· Scaunul stabil ar trebui să aibă 5 picioare. 

· Cotierele trebuie să fie ajustabile, să permită apropierea de masă şi să poată să fie demontate cu usurinta dacă muncitorul nu le doreşte. Nivelul lor egal cu tablia mesei.
· Materialul şezutului să împiedice transpiraţia, să fie comod (moale), să nu permită alunecarea

14.4. Munca în ortostatism

De evitat, pe toată durata schimbului, când poate provoca: dureri lombare, edeme gambiere, probleme circulatorii, dureri de picioare, oboseală musculară.

· Dacă o activitate se efectuează în picioare va fi asigurat şi un scaun, pentru pauze.

· Muncitorii trebuie să lucreze cu braţele pe lângă corp şi fără a se apleca sau a-şi torsiona spatele. 

· Suprafaţa de lucru trebuie să fie ajustabilă în funcţie de talia muncitorului şi de sarcina de lucru. 

· Dacă suprafaţa nu este ajustabilă, se va asigura un suport (platformă) pentru înălţarea muncitorilor mai scunzi; pentru cei înalţi va fi înălţată suprafaţa de lucru printr-un suport. 

· Trebuie dotat cu un suport pentru picioare, în vederea schimbării poziţiei şi scăderii tensiunii dorsale. Deplasarea centrului de greutate şi sprijinul consecutiv pe câte un picior reduce tensiunea dorsală. 

· Solul trebuie acoperit cu un covor care să reducă duritatea suprafeţei de sprijin. Pavimentul de beton sau metal trebuie acoperit pentru absorbţia şocurilor. Solul trebuie să fie curat, plat şi nealunecos. 

· Muncitorii cu activitate ortostatică trebuie să poarte încălţăminte cu suport arcuit şi talon plat. 

· Este necesară asigurarea de spaţiu suficient, inclusiv pentru genunchi, pentru a permite schimbarea poziţiei. 

· Manoperele se efectuează la 20 - 30 cm înaintea corpului.
· Un scaun, un suport pentru picioare, un covor şi o suprafaţă de lucru ajustabilă sunt indispensabile pentru un post în ortostatism.
· Activitatea trebuie desfăşurată astfel încât să permită muncitorului să îşi ţină braţele şi coatele apropiate de corp.

Pentru determinarea înălţimii suprafeţei de lucru, trebuie ţinut seama de factorii:

· înălţimea muncitorului

· natura activităţii

· mărimea articolului asupra căruia lucrătorul acţionează

· unelte şi echipamente utilizate
· muncitorul trebuie plasat în faţa lucrului
· corpul trebuie să fie lângă obiectul muncii

· la schimbarea orientării, se deplaseaza picioarele şi nu se răsuceste trunchiul sau umerii

14.5. Unelte manuale şi comenzi

· De evitat uneltele de proastă calitate
· De ales unelte ce permit utilizarea muşchilor cei mai puternici ai umărului, braţelor şi gambelor şi mai puţin ai pumnului şi degetelor

· De evitat ţinerea unei unealte ridicată continuu, sau grea. Uneltele comode permit apropierea coatelor de corp, cu evitarea leziunilor braţelor şi umerilor.

· De ales mânere suficient de lungi pentru a „umple”mâna. Astfel se reduce presiunea în palmă şi pe articulaţiile degetelor de la mână.

· A NU se utiliza unelte ce conţin spaţii în care pielea / degetele pot fi prinse. 

· Uneltele cu mâner dublu (cleşte, foarfece) să nu fie prea inalte sau prea lungi 

· A nu se alege unelte cu profil, pentru că sunt adaptate doar pentru anumită dimensiune a mâinii şi pot favoriza presiuni ale mâinilor mici sau mari

· De ales mânere uşor de manipulat, izolate electric, fără unghiuri drepte

· De evitat uneltele care duc la poziţie incomodă sau forţată

· De ales unelte bine echilibrate cu asigurarea că sunt utilizate în poziţie comodă.

· Întreţinere in bune conditii / corect a uneltelor
· Uneltele trebuie să fie utilizabile şi pentru stângaci.

Comenzi

Întrerupătoarele, manetele şi butoanele de comandă trebuie concepute pentru muncitor şi tipul de activitate:

· Să fie accesibile pentru operatorul în poziţie normală, şezând sau în ortostatism îndeosebi când comenzile sunt frecvente. 

· Comenzi sa fie adecvate sarcinii. .De ales comenzi manuale pentru precizie şi rapiditate şi pedale pentru comenzile ce necesită forţă (O pedală / muncitor). 

· Comenzile să poată fi realizate cu ambele mâini. 

· Zăvorul să fie acţionat de mai multe degete. 

· Este important de distins clar comenzile de urgenţă în comparaţie cu cele uzuale. Distincţie prin separare fizică , culoare diferită, etichetă, protecţia maşinii. 

· Comenzile trebuie protejate pentru împiedicarea activării lor accidentale. 

· Comenzile trebuie date cu uşurinţă. Se ţine seama în proiectarea lor de specificul naţional. 

14.6. Munca în forţă

Munca manuală trebuie cunoscută şi efectuată pentru a evita TMS. O muncă cu efort fizic efectuată timp îndelungat antrenează accelerarea respiraţiei şi a pulsului. Dacă muncitorul nu are bună condiţie fizică riscă să obosească repede. Dacă este posibil, este util de introdus dispozitive mecanice pentru munca fizică. 

· Munca în forţă nu trebuie să depăşească capacitatea muncitorilor. 

· Muncile grele necesită întreruperi, în care se realizează alte activităţi, mai uşoare. 

· Este necesară asigurarea de pauze pentru odihnă. 

O muncă ce nu necesită nici un efort fizic duce la oboseală şi plictis.

Pentru o concepţie bună a postului de muncă şi a activităţii fizice grele trebuie ţinut seama de următorii factori:

· Greutatea sarcinii
· Frecvenţa cu care este ridicată sarcina
· Distanţa faţă de muncitor
· Forma încărcăturii
· Durata necesară pentru operaţiunea de ridicare, susţinere, ş.a. 

Reducerea greutăţii sarcinii:

· recondiţionarea produselor pentru reducerea taliei sarcinii, 

· reducerea numărului de obiecte transportate în total, 

· muncă în echipă la ridicarea obiectelor grele. 

Transformarea sarcinii în vederea manipulării uşoare:

· modificarea taliei şi formei sarcinii astfel ca centrul de gravitate să fie cât mai aproape de persoana care ridică
· purtarea sarcinii la nivelul şoldului
· utilizarea de mijloace mecanice pentru ridicarea sarcinilor cel puţin până la înălţimea şoldului

· utilizarea mai multor persoane / mijloace mecanice pentru a deplasa sarcina
· tragerea sarcinii cu accesorii: cărucioare, corzi sau curele
· transferarea greutăţilor spre părţile puternice ale corpului cu ajutorul pârghiilor, chingilor, centurilor.
Utilizarea tehnicilor de fixare pentru facilitarea menţinerii:

· utilizarea de etajere sau de suporturi, paleţi de înălţime apropiată
· la utilizarea paleţilor articolele trebuie dispuse echilibrat, cele grele la margini în vederea repartizării uniforme a greutăţilor pe palet. Atenţie, există pericolul de cădere a obiectelor de pe palet şi rănire.
Reducerea distanţei la care trebuie transportate sarcinile:

· ameliorarea dispunerii suprafeţei de muncă
· modificarea amplasamentului zonei de producţie şi ariei de stocaj.
Reducerea frecvenţei de ridicare a sarcinilor:

· asigurarea a mai mulţi muncitori
· utilizarea de dispozitive mecanice
· modificarea ariei de stocaj / de muncă.
Reducerea torsiunilor corpului:

· menţinerea sarcinilor înaintea corpului
· păstrarea de suficient spaţiu pentru ca întregul corp să se poată întoarce
· întoarcerea se realizează prin deplasarea picioarelor şi nu prin rotirea corpului.
14.7. Concepţia operaţiilor

· factorul uman: caracteristici mentale şi fizice + condiţii de sănătate şi securitate

· lista de criterii ergonomice pentru conceperea / modificarea unei operaţii:

· natura operaţiei de efectuat
· modul în care trebuie efectuat
· număr de operaţii de efectuat
· ordinea în care operaţiile trebuie efectuate
· natura echipamentelor necesare pentru a îndeplini operaţiile.
Operaţiile bine concepute trebuie să:

permită muncitorului să îşi modifice poziţia corpului
includă diverse operaţii stimulante pentru spirit
lase muncitorului latitudinea de a-şi varia activităţile în funcţie de necesităţile proprii, de obiceiuri şi de mediul de muncă
dea muncitorului sentimentul că a îndeplinit o sarcinăe
asigure o formaţie suficientă pentru a îndeplini operaţiile necesare şi maniera de a le efectua

prevadă un ritm de muncă şi pauză care lasă muncitorului timp suficient pentru a-şi îndeplini sarcinile şi pentru a se odihni

prevadă o perioadă de adaptare pentru noi operaţii, îndeosebi dacă necesită efort mare fizic, pentru ca muncitorul să se poată obişnui progresiv.
Ridicarea şi transportul corect al greutăţilor
· operaţii obositoare, risc de accident, leziuni ale braţelor

· necesară estimarea greutăţii, nivelul la care se manipulează

necesară metodă de lucru sigură, echipamente adecvate

Ridicarea obiectului se realizeaza aproape de corp, altfel muşchii spatelui şi ligamentele se întind şi presiunea pe discurile intervertebrale creşte.

Tensionarea muşchilor abdominali şi ai spatelui – spatele rămâne în aceeaşi poziţie tot timpul cât ridică / susţine obiectul. 

Obiectul ridicat se mentine ferm cu întreaga mână, într-un unghi corect în raport cu umerii. Nu poate fi ţinut bine un obiect cu vârful degetelor.

Dacă este posibil, se ridica sarcina cu ambele mâini.

Ridicarea greutăţii şi mişcarea de rotaţie a corpului simultană creşte riscul TMS.

Greutăţi maxime recomandate de OIM:

Bărbaţi: .......................................... ocazional 55 kg, frecvent 35 kg

Femei: ..  ........................................ ocazional 30 kg, frecvent 20 kg

Tabel 6. Limite maxime admise pentru manipularea manualã a maselor (în kg), NGPM 2002
	Tip de

manipulare


	Frecvenţa

operaţiilor
	Bãrbaţi
	Femei

	
	
	Vârstã (ani)
	Vârstã (ani)

	
	
	16-19
	19-45
	peste 45
	16-19
	19-45
	peste 45

	Ridicare

	rar
	35
	55
	50
	13
	15
	13

	
	frecvent
	25
	30
	25
	9
	10
	9

	
	foarte frecvent
	20
	25
	20
	8
	9
	8

	Purtare
	rar
	30
	50
	40
	13
	15
	13

	
	frecvent
	20
	30
	25
	9
	10
	9

	
	foarte frecvent
	15
	20
	15
	8
	10
	8

	Tragere
	rar
	15
	10

	
	frecvent
	10
	7

	Împingere
	rar
	16
	11

	
	frecvent
	11
	7,5


NOTÃ:

- rar: sub 5% din durata schimbului;

- frecvent: între 6 - 10% din durata schimbului;

- foarte frecvent: peste 10% din durata schimbului.

Nu se ridică nimic dacă exista dureri de spate. Dacă a dispărut durerea, ridicarea de greutăţi se reia cu precauţie şi progresiv.

15. TULBURĂRILE MUSCULOSCHELETALE

15.1. Clasificare

Variabilele procesului tehnologic sunt elemente decisive în apariţia şi evoluţia acestor boli profesionale.

de natură cantitativă

· efortul psiho-energetic de mare intensitate

· postura nefiziologică prelungită 

· gestualitatea cu mare amplitudine sau cu amplitudine redusă dar monomorfă, desfăşurată în ritm intens timp îndelungat 

· contracţii musculare statice de durată sau contacte articulare sau vasculo-nervoase cu suprafeţe dure
de natură calitativă

· menţinerea unui înalt grad de precizie pe întreg circuitul informaţional

· utilizarea nivelelor superioare de elaborare a deciziilor

· activitatea sub presiunea timpului care implică un grad deosebit de responsabilitate şi de securitate colectivă

Suferinţe profesionale date de suprasolicitarea aparatului locomotor:
· Artrozele profesionale

· Spondiloza, discopatiile profesionale

· Epifizite, apofizite, periostite profesionale

· Deformările coloanei vertebrale, ale membrelor inferioare: cifoze, scolioze, coxa vara, genu valum, piciorul plat

· Aponevrozite profesionale (maladia Dupuytren, mai frecventă la bărbaţi, la peste 40 de ani)

· Bursitele profesionale

· Entezite profesionale prin supraîncărcare patelară, achiliană (mio-tendinite, tendinoperiostite)

· Meniscopatii profesionale: fisura, hernia, ruptura de menisc

· Mio-entezite profesionale musculo-tendinoase, musculo-aponevrotice

· Fracturi profesionale de uzură, smulgere

· Osificări musculare (cvadriceps)
· Miopatii profesionale: mialgii de efort, miogeloze (noduli, induraţii), miozite (ţesut conjunctiv)

· Tendinite, tenosinovite profesionale (adolescenţi, readaptare în muncă)

· Periartrite (periartroze) profesionale

· Osteocondrite profesionale (la vibraţii)
15.2. Artroze profunde

Alterările distructive cartilaginoase sau fibro-cartilaginoase din articulaţiile suprasolicitate de un efort fizic de mare intensitate sau de o postură şi gestualitate nefiziologice sunt leziuni degenerative şi se asociază frecvent cu procese proliferative osoase localizate perilezional.

Apar eroziuni şi ulceraţii ale cartilagiului în zonele suprafeţelor articulare care sunt supuse constant unei încărcături excesive, osteoscleroza subcondrală în zonele de sprijin şi osteofitoza la joncţiunea condrosinovială.

Debutul este insidios cu prolapsul frecvent posterolateral al centrului gelatinos discal (el însuşi sediul unor alterări degenerative) uneori şi a inelului fibros producând consecutiv compresiuni pe rădăcinile nervilor rahidieni. Cel mai adesea sunt interesate mai multe discuri intervertebrale .

Concomitent apar şi modificări în configuraţia şi structura corpilor vertebrali, neregularităţi de contur, excrescenţe osoase, pensarea spaţiului dintre vertebre, subţieri ale compactei, rarefieri ale spongioasei care favorizează producerea herniilor intraspongioase.

Discopatiile şi spondil-artrozele evoluează mult timp asimptomatic, ulterior se instalează dureri vertebrale şi paravertebrale (la presiune, efort, strănut, tuse), brahialgii, dureri lombare sau lombosacrate, contracturi musculare vertebrale cu iradieri radiculare, tulburări de sensibilitate.

O entitate mai greu de diagnosticat este “lombago prin suprasolicitare” cu dureri spontane sau provocate, strict localizate care dispar în repaus, cu microleziuni ale fibrelor şi inserţiilor musculare uneori şi cu microfisuri radiculare în corpii vertebrali.

Profesiunile cu risc specific sunt cele de croitor, zidar, montator, ş.a.

15.3. Periostitele, apofizitele şi epifizitele profesionale

Tracţiuni excesive şi repetate la nivelul zonelor de inserţie a tendoanelor musculare pot conduce la apariţia unor modificări inflamatorii, degenerative sau mixte care se extind şi asupra structurilor periarticulare.

Durerile locale sunt spontane dar se accentuează la presiune sau la mobilizarea activă sau pasivă a segmentelor interesate generând impotenţa funcţională de diverse grade. Zonele afectate sunt tumefiate, deformate. În cazul localizărilor vertebrale se constată devieri ale axului vertebral de tip cifotic.

Profesiunile cu risc specific sunt cele de tâmplar, croitor, dactilograf ş.a.

15.4. Aponevrozite profesionale 
De obicei sunt afectate aponevrozele palmare, plantare în urma unor activităţi care exercită la aceste nivele încărcări mari sau tensionări excesive cu dezinserţii parţiale sau ruperi consecutive ale acestor structuri.

Mult timp leziunile au fost explicate prin procese inflamatorii cronice şi microhemoragiile interstiţiale generatoare de tulburări trofice (fibroza şi ţesut de neoformatie) şi prin leziuni nervoase consecutive, numeroaselor microtraumatisme profesionale .

Evoluţia este lentă, producând în final fibrozarea şi retracţia aponevrozei palmare, apariţia de noduli şi benzi fibroase aderente la tegumente şi contractură în diferite grade, digito-palmară, dureroase şi cauzatoare de impotenţă funcţională.

La nivelul plantei se produc asperităţi îndeosebi pe partea sa internă şi mişcările sunt însoţite de dureri .

Profesiunile cu risc specific sunt forjor, lăcătuş, tâmplar ş.a.

15.5. Deformaţii profesionale ale coloanei vertebrale şi ale membrelor inferioare

Diferitele deformaţii ale coloanei vertebrale sunt cauzate de regimurile presionale diferite exercitate pe musculatura şanţurilor paravertebrale – urmare a posturilor nefiziologice prelungite –care iniţial determină slăbirea aparatului  muscular de susţinere axială şi ulterior modificări ale cartilagiilor articulare, ligamentelor şi oaselor cu apariţia cifozei, scoliozei sau a posibilelor combinaţii între acestea.

Reacţiile compensatorii consecutive ale musculaturii paravertebrale şi fixarea defectului de curbură facilitează dezvoltări asimetrice ale scheletului la muncitorii adolescenţi cu tulburări cardio-respiratorii inerente de diferite grade.

Tabloul clinic este dominat de dureri în musculatura dorso-lombară accentuate de mişcări şi pe masura instalării oboselii, deformaţii ale toracelui cu contracturi musculare compensatorii şi tulburări cardio-respiratorii de intensităţi variabile.

Profesiuni cu risc specific sunt cele care impun o postură ortostatică şi / sau deplasări permanente de-a lungul schimbului de lucru cu ridicarea şi transportul unor greutăţi excesive sau anteflexia trunchiului asociată cu aplecarea spre dreapta: strungari, vânzători, ospătari, frizeri ş.a.

15.6. Miopatiile profesionale

S-au descris mialgii de efort în care excesul de acid lactic modifică structura coloidală a proteinelor musculare contractile în care alături de modificările anterioare apar noduli sau induraţii în masa musculară (expresie a unor leziuni de tip degenerativ) şi miozite (afectarea ţesutului conjunctiv inter fascicular şi modificări nevritico-atrofice ale terminaţiilor nervoase periferice din structurile musculare suprasolicitate).

Contracţiile puternice sau succesive şi de înaltă frecvenţă deteriorează prin scurtarea fibrelor şi stare tensională crescută, oxigenarea şi nutriţia tisulară amplificând valorile lacto-acidemiei.

Mialgiile musculare impun atitudini antalgice adeseori vicioase. Nodozităţile musculare din miogeloze sunt dureroase la presiune şi la mişcare dar cedează la repaus.

În miozitele dureroase este însoţită de discretă tumefacţie, căldură locală şi impotenţă funcţională variabilă (pe musculatura lombară sau a centurii pelvine în cazul muncitorilor cu efort fizic greu, pe fasciculele superioare trapezo-deltoidiene în activităţi stereotipe, ritmice rapide.

Profesiunile cu risc specific sunt cele de muncitor încărcător şi transportator de mari greutăti, muncitor în silozuri, telegrafist s.a.

15.7. Tendinite şi tenosinovite profesionale

Profesiunile cu risc specific sunt cele care implică o gestualitate stereotipă dar continuă, cu presiune între police şi celelalte două degete alăturate, însoţită de mişcări de pronaţie şi supinaţie ale antebraţului, gestualitate executată într-un ritm intens la care se adaugă imobilizarea articulaţiilor vecine, precum şi o postură nefiziologică prelungită croitor, dactilograf, lăcătus ş.a.

La profesiunile menţionate este afectată de fapt unitatea funcţională efectoare alcătuită din tendoane, tecile lor sinoviale şi inserţii tendinoase sau ligamentare, bolile fiind în esenţă inflamatorii nespecifice şi dismetabolice.

Uneori reacţia se extinde şi la ţesutul conjunctiv din jur. Forma cea mai frecventă este tenosinovita crepitantă, un proces inflamator care cuprinde întreaga unitate funcţională, dar în apariţia căreia au roluri importante – pe lângă cel profesional - factorii ambientali de disconfort termic individuali şi infecţiile de focar.

Durerile locale sunt spontane dar se accentuează la mişcări active sau pasive, creând impotenţă funcţională de diferite intensităţi.

15.8. Dischineziile profesionale

Denumite “nevroze de coordonare”, “dispraxie”, aceste boli reprezintă de fapt expresia unei dezorganizări a coordonării receptor - efector care apar în condiţiile prestării în timp îndelungat a unor mişcări stererotipe, sinergice, frecvente dar cu un cost bio-energetic redus, necesare pentru o anumită profesie.

Afectează musculatura mâinii şi a antebraţului, dar mai rar şi în funcţie de structurile suprasolicitate şi musculatura membrelor inferioare, oculomotorii precum şi atenţia şi postura. Acest fapt atenţionează că diskineziile profesionale pot fi considerate “tulburări ale întregului organ de integrare, coordonare şi autoreglare”.

Evoluează pe un constitut neuro-psihic predispozant, dominat de stări tensionale de intensitate variabilă asociate uneori şi cu afecţiuni locale ale sistemului nervos .Sunt prezentate, de asemenea şi tulburări de vasomotricitate. Se descriu forme nevralgice, tremurătoare, spastice şi paralitice dar adesea se observă o intricare a acestora. Paresteziile şi durerile cu localizare specifică se resimt în diverse grade de intensitate.

15.9. Neuropatiile periferice profesionale 

Parezele şi / sau paraliziile de nerv suprascapular, circumflex, cubital, radial, ramura palmara a cubitaluilui, peronier tibial posterior, se produc prin diferite modalităţi de suprasolicitare de durată, tracţiune, compresiune pe un relief osos sau pe un alt plan dur, postura nefiziologică, urmate de ruperi ale perinervului cu hernierea fibrelor nervoase şi formarea de pseudo-nevrone sau nevroane, leziuni epineurale cu ischemia consecutivă a fibrei nervoase, blocaje parţiale nervoase.

Factorii constituţionali de tipul anomaliilor de traiecte nervoase sau malformaţii ale scheletelor, unele boli infecţioase sau intoxicaţi  favorizează instalarea şi evoluţia unor neuropatii periferice .

Sunt prezente modificării caracteristice parezelor si paraliziilor de tip periferic (hipotonie si hipotrofie musculară, tulburări vegetative).

Dintre neuropatiile periferice cele mai cunoscute sunt: sindrom de tunel carpian (prin afectarea nervului median), sindrom brahial, cubital ş.a.

În finalul acestor neuropatii se pot constata  uneori miotrofii accentuate, redori articulare şi atitudini în poziţii nefiziologice cu  grade variate de impotenţă  funcţională a segmentului afectat.

15.10. Nevrozele de coordonare
Nevrozele de coordonare apar prin mişcări numeroase şi frecvent repetate.

Mio-tendo-sinovite şi tendinite apar prin încordarea sistemică a muşchilor şi ligamentelor respective sau presiune pe tendoane.

Artozele cronice, osteocondilitele, epicondilitele apar prin presiune sistemică a regiunii articulaţiei respective, supraâncordarea şi traumatizarea lor, muncă îndelungată în temperaturi scăzute şi umiditate.

Boala de trepidaţii apare prin vibraţii şi trepidaţii legate de munca cu instrumente care vibrează puternic.

Prognostic
Se poate aprecia că evoluţia favorabilă a tulburărilor musculoscheletale este dependentă de momentul depistării (cât mai precoce) şi adecvarea terapeuticii locale şi generale precum şi măsurile ergonomice corectoare luate la locul de muncă.

15.11. Profilaxie

Prevenirea bolilor profesionale prin tulburări musculoscheletale presupune:

A. Măsuri ergonomice

B. Măsuri medicale

15.12. Măsuri ergonomice

· Eliminarea posturo-gestualităţilor nefiziologice prin mecanizarea, semiautomatizarea sau automatizarea proceselor tehnologice şi asimilarea optimală a stereotipului de muncă.

· Proiectarea şi construcţia uneltelor, maşinilor, agregatelor şi mobilierului în funcţie de posibilităţile psiho-fiziologice de răspuns ale organismului care să întruneasca în general şi calităţi netraumatizante şi termo-izolante, să ofere sprijin pentru unele segmente corporale – ţinându-se seama de diferite dimensiuni ale variabilelor antropometrice - să reducă efortul static şi să corecteze ritmul de muncă şi să egalizeze solicitările musculare, să diminueze costul bio-energetic al activităţilor fizice.

· Utilizarea alternativă a posturii ortostatice cu postura şezând pentru redistibuirea sarcinilor ce revin diferitelor componente cinetice în procesul de muncă.

· Distribuirea raţională a pauzelor şi transformarea lor în factor de recuperare a potenţialului biologic prin restructurarea conţinutului lor

· Promovarea formelor adecvate de practicare a gimnasticii în producţie; de angrenare, pauza de gimnastică, exerciţii practicate individual în timpul muncii, gimnastică după încetarea muncii.

· Normalizarea tuturor variabilelor situaţionale ambientale.

· Acordarea şi folosirea corectă a echipamentelor de protecţie.

În organizarea ergonomică a muncii, dimensiunile antropometrice şi forţa organismului omenesc sunt două componente esenţiale la care trebuie să se racordeze alte componente ale relaţiei om-solicitări.

Cunoaşterea şi aplicarea consecventă a principiilor economiei mişcării constituie calea sigură către obţinerea unei eficienţe economice înalte în utilizarea forţei de muncă.

În mod obişnuit în procesul de muncă forţa fizică a organismului se exercită prin membrele superioare şi cele inferioare.

Ea este afectată în mare parte de poziţia corpului şi de direcţia în care trebuie exercitată.

Membrele superioare pot exercita atât forţa de tracţiune sau tragere cât şi forţa de presiune sau împingere. Membrele inferioare pot exercita numai forţa de presiune.

Forţele aplicate de către membrele superioare şi cele inferioare depind , în general , de următorii factori: poziţia corpului, înălţimea la care se exercită, direcţia şi distanţa mişcării, relaţia dintre direcţia mişcării şi direcţia forţei gravitaţionale, unghiurile de flexie, membrul efector, durata de acţiune, sex, vârstă.

Un rol foarte important în exercitarea forţei îl are relaţia dintre direcţia forţei organismului uman şi direcţia forţei gravitaţionale. Când direcţiile celor doua forţe coincide, rezultatul exercitării forţei organismului este maxim.

Când coincide numai parţial, o parte din forţa organismului este sustrasă de învingerea forţei gravitaţionale, diminuându-se astfel eficienţa ei.

Cu atât mai mult când cele două forţe sunt contradictorii, forţa gravitaţională anihilând în mare parte forţa organismului.

Putem spune că risipa de energie datorată modului în care sunt efectuate mişcările este cauza principală a oboselii şi uzurii executantului.

Acest lucru a fost observat foarte repede, fapt ce a determinat concentrarea specialiştilor asupra problemei economiei mişcărilor şi elaborării unor principii ale lor.

15.13. Principiile economiei mişcării sunt încadrate în următoarele grupe
a) principii ale economiei mişcărilor aplicabile corpului omenesc;

b) principii ale economiei mişcărilor aplicabile în organizarea locului de muncă;

c) principii ale economiei mişcării aplicabile în proiectarea sculelor şi a echipamentului industrial;

Principiile economiei mişcărilor aplicabile corpului omenesc

· mâinile să înceapă şi să termine mişcările in acelaşi timp;

· mişcările mâinilor şi braţelor să fie simultane în sens opus şi simetrice;

· mişcările mâinilor şi ale corpului să se limiteze la clasele cele mai joase;

· mişcările curbe, continue şi line ale mâinilor sunt preferabile mişcărilor rectilinii, cu schimbări bruşte de direcţie şi unghiuri ascuţite;

· mişcările balistice sunt mai rapide, mai uşoare şi mai precise decât mişcările cu restricţii (opriri);

· munca să fie în aşa fel organizată încât să permită un ritm uşor şi natural;

· cursivitatea naturală a mişcărilor

15.14. Măsuri medicale

La încadrarea în muncă vor fi efectuate:

· examinarea clinică generală si investigatii uzuale
· sunt considerate contraindicaţii

· malformaţii congenitale sau dobândite ale aparatului locomotor în funcţie de solicitările specifice profesiei;

· afecţiuni osteo-inflamatorii sau degenerative;

· tenosinovitele;

· miozitele
În fiecare an se practică examenul clinic general.

Criteriile pentru suspiciune de boală profesională sunt: dureri, tumefacţii, semne inflamatorii la nivelul articulaţiilor, grupelor musculare sau tendoanelor supuse suprasolicitarilor.

Alte măsuri recomandate :

· supravegherea medicală activă a persoanelor cu anumite predispoziţii

· practicarea diferenţiată a exerciţiului fizic, masajelor, kinetoterapie
· reducerea timpului de muncă

· corectarea ritmului muncii

· uneori schimbarea temporară sau definitivă a locului de muncă.

16. DERMATOZE PROFESIONALE

Afecţiuni dermatologice provocate prin contacte repetate, în general zilnice cu substanţe sau agenţi de la locul de muncă, manipulate sau cu care tegumentul vine în contact sau la care este expus în cursul exercitării profesiunii (dermatoze de contact)
16.1.Clasificare

Dermatoze ortoergice

Localizate la zona de contact –acţiune a agentului cauzal

Extindere: toţi – majoritatea celor expuşi 

Vindecare după sistarea contactului – suprimarea cauzei

Frecvenţă – în scădere

Aspect clinic variat: eritem, edem, veziculaţie, zemuire, necroză

Senzaţie subiectivă: arsură sau nu sunt dureroase

Dermatoze alergice (eczematiforme)

Localizate – debut la zona de contact –acţiune a agentului cauzal, apoi la distanţă
Extindere: numai la unii dintre cei expuşi, respectiv la atopici (caracter individual)
Vindecare dificilă, nu se produce la suprimarea cauzei

Frecvenţă – în creştere, cu apariţia de noi substanţe sensibilizante (alergizante)
Aspect clinic de eczemă – leziuni eritemato-papulo-veziculare sau descuamativ crustoasă sau lichenificată
Senzaţie subiectivă; constant, prurit
16.2. Etiologie

Dermatoze ortoergice datorate

· microorganismelor (paraziţi, microbi, virusuri, fungi)
· agenţilor fizici: origine mecanică, termică, radiaţii electromagnetice neionizante şi ionizante
· agenţilor chimici („toţi”), acţiune iritantă primară, acţiune caustică directă 
· plantelor

Dermatoze alergice (toţi alergenii cunoscuţi)

16.3. Diagnostic pozitiv
· Expunerea profesională

· Zona afectată (zona descoperită, haine îmbibate cu...), EIP (mănuşi din latex, material textil, piele, cu talc, ş.a.) modalităţi de curăţire a tegumentelor (săpun, cremă de curăţat, nisip, cârpe, solvenţi organici etc.)
· Mod de expunere profesională: durată, localizare, context, remisiune în zilele libere, ş.a.
· Tablou clinic şi context, evoluţia dermatozei
· Investigaţii paraclinice – teste epicutanate (au valoare diagnostică de profesionalitate dacă sunt pozitive la expuşi şi negative la neexpuşi)
16.4. Formularea diagnosticului

Forma clinică

Evoluţia (acută, cronică)

Localizare

Cauză (agentul etiologic incriminat)

16. 5. Tratament
Etiologic – sistarea expunerii (definitiv, temporar, schimbarea locului de muncă)
Patogenic – inflamaţie: preparate cortizonice
16.6. Profilaxie

Evitarea expunerii

Proces tehnologic: mecanizare, automatizare

EIP – corespunzător, adecvat întreţinut (mănuşi de protecţie, măşti, ş.a.)

Igienă individuală
Creme protectoare


Preparate hidrofile tip apă-ulei (Siloderm) – protecţie faţă de soluţii apoase, acizi, baze, uleiuri solubile, ciment, var


Preparate de tip ulei-apă (Bentoderm) – protecţie faţă de răşini, uleiuri minerale, solvenţi organici, lacuri. Preparate de siliconi (Siloderm cu ulei de silicon ) – protecţie faţă de noxele apoase, acizi, baze.

17. LUCRUL LA ÎNÃLŢIME

Activitate profesională desfăşurată la minim 2 m, măsurat de la tălpile picioarelor lucrătorului până la baza de referinţă naturală (solul) sau orice altă bază de referinţă, baza faţă de care nu există pericolul căderii în gol. Pentru locurile de muncă amplasate până la înălţimea de 2 m se consideră “lucrul la înălţime mică, la care se vor adopta, de la caz la caz, în funcţie de pericolele existente, toate sau numai unele dintre măsurile de securitate a muncii prevăzute pentru lucrul la înălţime.
17.1. Examen medical la angajare: - conform datelor din Dosarul medical

Atenţie:

- examen oftalmologic (specialist)

- examen ORL - inclusiv probe vestibulare (specialist)

- sistem nervos central şi periferic

- stare psihicã

17.2. Contraindicaţii:

· INTERZIS sub 18 ani şi peste 55 de ani

· epilepsie

· boli psihice

· boli cronice ale sistemului nervos central şi periferic

· surditate

· tulburãri de echilibru

· dizartrie

· afecţiuni musculo-scheletale care împiedicã prehensiunea, statica sau echilibrul

· hipertensiunea arterialã

· boalã cardiacã ischemicã

· insuficienţã cardiacã

· disfuncţie ventilatorie medie sau severã, indiferent de cauza generatoare

· boli endocrine manifeste

· scãderea acuitãţii vizuale sub ¼ la un ochi şi la celãlalt ochi fãrã corecţie sau sub la ambii ochi fãrã corecţie opticã suficientã (diferenţa de corecţie opticã > 3 D între ochi)

· miopie peste – 3D cu astigmatism care depãşeşte 2 D cyl

· glaucom cu unghi închis neoperat

· glaucom cu unghi deschis (diagnosticat anterior)

· dezlipire de retinã (inclusiv postoperator)

· afachie

· pseudofachie bilateralã

· pseudofachie unilateralã în primele 12 luni de la operaţie

· îngustarea perifericã a câmpului vizual mai mare de 200, în cel puţin 3 cadrane la AO

· retinopatie pigmentarã confirmatã (prin adaptometrie sau EOG)

· strabism şi pareze sau paralizii ale muşchilor oculomotori

· nistagmus

· hialite, corioretinite, uveite

· orice afecţiune ocularã acutã şi evolutivã pânã la vindecare şi reevaluare funcţionalã vizualã

17.3. Controlul medical periodic
· examen clinic general - anual

· determinarea acuitãţii vizuale şi a câmpului vizual – examen oftalmologic numai la indicaţia medicului de medicina muncii (specialist) - anual

· audiogramã sau examen ORL şi probe vestibulare, probe de echilibru (specialist) - anual

· probe vestibulare, probe de echilibru efectuate de medicul de medicina muncii - în cazul depistãrii unor anomalii, examen neurologic complet

· examen psihologic

CAPITOLUL II. PATOLOGIE RESPIRATORIE PROFESIONALĂ

1. PNEUMOCONIOZE

1.1. Definiţie: afecţiuni cauzate de acumularea pulberilor în plămâni şi reacţiile tisulare în prezenţa acestora

Pulberile: aerosoli de particule (solide) inerte (neanimate)
1.2. Patogenitatea pulberilor

· Inerte, neagresive– oxid de staniu, sulfat de bariu
· Inerte, agresive, fibrogene- pulberi cu SiO2l.c., silicaţi naturali, azbest, beriliu, aluminiu, metale dure: carburi (W, Ti), Co
· Alergizante – (in, cânepă, făină, răşini etc.)

· Cancerigene: nichel

· Agresive, toxice sistemice: plumb, mercur, cadmiu, mangan, vanadiu, pesticide organo-fosforice

Pulberile pneumoconiogene: diametru (fracţiunea respirabilă), concentraţie, suprafaţa specifică, structura chimică

· fracţiunea inhalabilă de praf: fracţiunea total inspirabilă; risc pentru sănătate când se reţine oriunde în aparatul respirator (termen vechi: praf total), diametru aerodinamic = 1-100 µm

· fracţiunea toracică de praf: cantitatea de pulberi cu risc pentru sănătate la reţinerea lor în aparatul respirator, în regiunea bronşiilor mici, diametru aerodinamic = 0,1-35 µm

· fracţiunea respirabilă de praf: cantitatea de materiale cu risc pentru sănătate la reţinerea lor în regiunea neciliată a schimbului de gaze (alveole), diametru aerodinamic = 0,1-15 µm, după ACGIH şi CEN, diametru aerodinamic < 10 µm
Timp de expunere (expunere externă) durata: început – încheiere expunere la pulberi (15 ani)

Timp de retenţie (expunere internă) durata: început expunere – momentul examinării

Timp de latenţă durata: început expunere – stabilirea diagnosticului de pneumoconioză stadiul I sau (fibroză pulmonară de urmărit)

1.3. Clasificare

Pneumoconioze necolagene– pulberi nefibrogene (antracoza, stanoza, baritoza, sideroza)

· Arhitectura alveolară – integră

· Stroma pulmonară – reacţie minimă, fibre de reticulină

· Reacţie potenţial reversibilă

· Clinic – boli cronice, neagresive, evoluţie benignă
Pneumoconioze colagene– pulberi fibrogene (silicoza, azbestoza, ş.a.) sau nefibrogene + reacţie tisulară modificată (pneumoconioza la cărbune forma de fibroză masivă progresivă, FMP)

· Arhitectura alveolară – alterată definitiv, distrusă

· Stroma pulmonară – reacţie importantă, fibre colagene

· Modificările – ireversibile, stare cicatricială a pulmonilor

· Clinic – boli cronice, agresive, evoluţie severă (stadiu, complicaţii, boli asociate)

Pneumoconioze mixte– expunere concomitentă / succesivă la pulberi colagene şi necolagene (siderosilicoza, silicoantracoza, ş.a.)

În expunerea la pulberi pneumoconiogene, baza diagnosticului este constituită de investigaţia radiologică.

Examenul radiologic constituie baza diagnosticului, CRITERIUL FUNDAMENTAL DE DIAGNOSTIC

· este obligatorie efectuarea radiografiei pulmonare standard în incidenţă postero – anterioară, executată conform comisiei de experţi BIM 2000 şi Ordinului Ministerului Sănătăţii nr. 432/1983 (apărut în Buletinul Ministerului Sănătăţii nr. 1 / 1984, încă neînlocuit)

· cel mai obiectiv mijloc de urmărire a evoluţiei

· metodă predictivă a riscului individual

· metodă de depistare a complicaţiilor

· strictă standardizare a tehnicii radiografice imagini comparabile

· diagnosticul stadiilor incipiente: radiografia mărită-macroradiografia

· microradiofotografia (MRF) - NU, pentru diagnostic !

Vizualizarea leziunilor

· anumită dimensiune, răspândire, opacitate

· să existe fenomenul de sumaţie

· calitatea filmului trebuie să fie corespunzătoare

Citirea radiografiilor

· să participe, interpretându-le independent unii de alţii, 3-4 specialişti

· se ţine seama de aspectul radiografiilor anterioare

· negatoscop corespunzător (intensitate, culoare, uniformitatea iluminării, ecran curat, dimensiune adecvată)

· iluminat general al încăperii, slab

· lumina de zi să nu ajungă direct la ecran

· filmele se examinează mai întâi la o distanţă de 25 cm (se văd opacităţile de 1 mm diametru), apoi la o distanţă cel puţin dublă (impresie generală)

· examinatorul să stea şezând, comod

· ritmul de citire al radiografiilor (Nu oboseală vizuală / generală)

· citirea filmelor se realizează comparativ cu setul de radiografii pulmonare standard – etalon

clasificarea filmului - însoţită de comentarii, privind calitatea filmului şi cauza modificărilor imaginii radiografice. Dacă calitatea tehnică nu este bună (1), trebuie realizat un comentariu privitor la defectele tehnice.

Se analizează

· forma generală a toracelui

· aspectul pleurei

· aspectul hilurilor

· desenul pulmonar

· transparenţa parenchimului pulmonar

· opacităţile anormale

· aspectul cordului şi al vaselor mari la bază

Clasificarea internaţională (prescurtată) a BIM, ultima revizie, 2000

Anormalităţi parenchimatoase

Opacităţi

Opacităţi mici: descrise prin profuzie (densitate), zonele afectate ale plămânilor, formă (rotunde sau neregulate), şi mărime.

Densitatea, pentru toate opacităţile mici: categoria l, 2, 3- se referă la concentraţia opacităţilor mici în zonele afectate ale plămânilor. Categoria profuziei se bazează pe comparaţia cu radiografiile standard. Se descriu 4 categorii, iar profuzia este clasificată în una din cele 12 subcategorii, conform figurii de mai jos:

Creşterea densităţii opacităţilor mici  ----------------------------------------------------------------→
	Categoria
	0
	1
	2
	3


	Subcategoria
	0/-
	0/0
	0/1
	1/0
	1/1
	1/2
	2/1
	2/2
	2/3
	3/2
	3/3
	3/+


Categoria 0 - se referă la absenţa opacităţilor mici şi la prezenţa opacităţilor mici mai puţin dense decât categoria 1

Categoria 1 - opacităţi puţine pe câmpul pulmonar

Categoria 2 - opacităţi numeroase pe câmpul pulmonar

Categoria 3 - opacităţi foarte numeroase pe câmpul pulmonar

Zonele afectate

· se înregistrează zona pulmonară afectată

· fiecare câmp pulmonar se împarte în 3 zone (superioară, medie, inferioară) prin linii orizontale trasate la 1/3 şi 2/3 din distanţa pe verticală între apex şi domul diafragmatic.

· densitatea totală a opacităţilor mici este determinată de aspectul majorităţii zonelor afectate. Când există diferenţe mari (3 subcategorii sau mai mult) se ignoră zonele de profuzie mică şi se clasifică după profuzia mai mare.

Forma şi talia opacităţilor mici (comparativ cu radiografia standard !)

Rotunde
p
diametrul < 1,5 mm

q
diametrul cuprins aproximativ între 1,5 – 3 mm

r
diametrul cuprins aproximativ între 3 – 10 mm

Neregulate
s
lăţimea < 1,5 mm
t
lăţimea cuprinsă aproximativ între 1,5 – 3 mm

u
lăţimea cuprinsă aproximativ între 3 – 10 mm

Prezenţa opacităţilor mici se notează cu câte 2 simboluri, care marchează coexistenţa a 2 tipuri de opacităţi: p/p, q/t, t/q etc.

Opacităţi mari (A, B, C) – opacităţi cu dimensiunea cea mai mare peste 10 mm

- categoria A
o opacitate mare al cărei diametru cel mai mare este de până la 50 mm sau mai multe opacităţi mari, dar a căror sumă a diametrelor nu depăşeşte 50 mm

- categoria B
una sau mai multe opacităţi mai mari sau mai numeroase ca cele din categoria A şi a căror suprafaţă însumată depăşeşte 50 mm dar nu depăşeşte echivalentul zonei superioare drepte pulmonare

- categoria C
una sau mai multe opacităţi a căror suprafaţă însumată depăşeşte echivalentul zonei superioare drepte pulmonare 

- tomografic, dintre opacităţile mari notată aceea cu cea mai mare categorie

Anomalii pleurale

Plăci pleurale (îngroşări pleurale localizate)

· considerate prezente dacă din profil, au o lăţime mai mare de 3 mm. Categorii de plăci pleurale:

· a – lăţime între 3 şi 5 mm

· b - lăţime între 5 şi 10 mm

· c - lăţime peste 10 mm

· caracterizate prin: localizare (perete toracic, diafragm şi alte localizări), calcificare şi extindere (înregistrată pentru plăcile situate de-a lungul pereţilor toracelui, 1,2,3 – faţă/profil)

· extindere 1 = peste ¼ din peretele toracic lateral

· extindere 2 = ¼ - ½ din peretele toracic lateral

· extindere 3 = mai mult de ½ din peretele toracic lateral

Obliterarea unghiului costofrenic (prezentă/absentă, stânga/dreapta); poate apare fără îngroşare difuză pleurală

Îngroşare difuză pleurală – îngroşarea pleurei viscerale, numai în continuarea sau însoţind obliterarea unghiului costofrenic.

Tabel 7. Clasificarea internaţională (prescurtată) a radiografiilor de pneumoconioze (BIM-2000)

	Nr
	Datele tehnice
	Codurile
	Definiţia

	1
	Calitatea tehnică
	1
	Bună

	
	a radiografiei
	2
	Acceptabilă, fără defecte tehnice care să afecteze clasificarea

	
	
	3
	Acceptabilă, cu unele defecte tehnice, dar încă acceptabilă pentru clasificare

	
	
	4
	Inacceptabilă pentru clasificare

	
	
	Dacă calitatea tehnică nu este bună (1), trebuie realizat un comentariu privitor la defectele tehnice.

	2
	Anomalii parenchimatoase
	Categoria

0/- 0/0 0/1

1/0 1/1 1/2

2/1 2/2 2/3

3/2 3/3 3/+
	0-Absenţa opacităţilor mici / prezenţa opacităţilor mici mai puţin dense decât categoria 1

	
	
	
	1-Opacităţi puţine                 
	Comparativ

	
	
	
	2-Opacităţi numeroase    
	şi cu 

	
	
	
	3-Opacităţi f. numeroase
	filmele tip

	
	a. Opacităţi mici
	Situaţie

DS, DM, DI,

SS,  SM,  SI
	Zone pulmonare

D=plămân drept      S=plămân stâng

S=superior   M=mediu   I=inferior

	
	
	Talie / formă
	Comparativ şi cu filmele tip

	
	
	p/p
	p=diametru sub 1,5 mm

	
	
	rotunde  q/q
	q=diametru între 1,5-3 mm

	
	
	r/r
	 r=diametru între 3-10 mm

	
	
	
	Comparativ şi cu filmele tip

	
	
	s/s
	s = lăţime sub 1,5mm

	
	
	neregulate t/t
	t  = lăţime între 1,5-3mm

	
	
	u/u
	u = lăţime între 3-10 mm

	
	
	-mixte
	p/s, p/t, p/u,p/q,p/r,         q/s, q/t, q/u, q/p, q/r

r/s, r/t, r/u, r/p, r/q,          s/p, s/q, s/r, s/t, s/u

t/p, t/q, t/r, t/s, t/u,           u/p, u/q, u/r, u/s, u/t

	
	b. Opacităţi mari
	0 = fără opacităţi mari

A = o opacitate al cărei diametru mare este între 1-5cm sau mai multe opacităţi, fiecare cu diametrul peste 1cm, suma lor nedepăşind 5cm

	
	
	B = una sau mai multe opacităţi mai mari şi mai multe ca cele definite ca A; suprafaţa lor totală nu depăşeşte echivalentul zonei pulmonare superioare drepte

	
	
	C = suprafaţa totală a opacităţilor depăşeşte zona pulmonară superioară dreaptă

	3
	Anomalii
	PT=îngroşări pleurale

	
	pleurale
	PC=calcificări pleurale


Tabel 8. Lista simbolurilor utilizate în clasificarea internaţională a radiografiilor de pneumoconioze (utilizarea lor este obligatorie, dar interpretabilă: „suspect de…”, „sugestiv pentru…”)

	Codul
	Conţinut

	aa
	aorta aterosclerotică

	at
	îngroşare pleurală apicală semnificativă

	ax
	coalescenţa opacităţilor mici pneumoconiotice

	bu
	bule

	ca
	cancer: malignităţi toracice, se exclude mezoteliomul pleural

	cg
	calcificarea nodulilor non-pneumoconiotici (ex. granuloame) sau noduli

	cn
	calcificări ale opacităţilor mici pneumoconiotice

	co
	anomalii de volum sau de siluetă cardiacă

	cp
	cord pulmonar

	cv
	imagine cavitară

	di
	distorsiune marcată a unei structuri intratoracice

	ef
	revărsat (efuziune) pleural(ă)

	em
	emfizem

	es
	calcificare în coajă de ou a ganglionilor limfatici hilari sau mediastinali

	fr
	fractură costală (acută sau vindecată)

	hi
	mărirea ganglionilor limfatici hilari sau mediastinali necalcificaţi

	ho
	aspect în "fagure de albine"

	Id
	diafragm prost conturat (când peste 1/3 dintr-un hemidiafragm este atins)

	Ih
	siluetă cardiacă prost conturată (numai când lungimea marginii stângă sau dreaptă atinsă reprezintă mai mult decât 1/3 din marginea cardiacă stângă))

	kl
	liniile septale / lui Kerley

	me
	mezoteliom

	pa
	atelectazii plate

	pb
	benzi parenchimatoase (împletituri parenchimatoase semnificative, în continuitate cu pleura)

	pi
	îngroşare pleurală a scizurii interlobare

	px
	pneumotorax

	ra
	atelectazii rotunde

	rp
	pneumoconioză reumatoidă

	tb
	tuberculoză (nu complexul primar calcificat; se foloseşte şi pentru suspiciunea de tuberculoză activă şi inactivă)

	od
	alte boli sau anomalii semnificative

	
	


2. SILICOZA

2.1. Definiţie: boală sclerogenă a plămânilor, cu evoluţie cronică, determinată de inhalarea şi acumularea în plămâni a pulberilor conţinând bioxid de siliciu liber cristalin şi de reacţia plămânilor la prezenţa acestor pulberi

2.2. Agentul etiologic:bioxidul de siliciu liber cristalin, SiO2 l.c. (silice liberă, cuarţ). Cuarţul conţine 46,7% Si şi 53,3% O cristalizat în sistem hexagonal.

Figura 1. Forme naturale alomorfice ale SiO2 l.c. / temperaturile de transformare
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2.3. Expunere profesională

Ramuri economice cu prăfuire silicogenă intensă

· Industria extractivă: de suprafaţă, cariere, minerit, prospecţiuni geologice, preparaţie

· Extracţia şi preparaţia nisipurilor industriale

· Industria metalurgică şi constructoare de maşini (sablarea pieselor turnate)

· Industria produselor refractare

· Industria sticlei, cristalului, ceramică, porţelanului, faianţei, olărit

· Tăierea, modelarea, şlefuirea pietrelor monumentale din gresie sau granit

· Electronica şi optica (fabricarea cristalelor sintetice de cuarţ – proprietăţi piezoelectrice)

· Construcţii şi industria materialelor de construcţie (cărămidă, ţiglă, ciment, ş.a.) Construcţii publice: rutiere şi căi ferate, străpungerea tunelurilor, demolări

· Agricultura

· Industria abrazivilor, carborund

· Industria maritimă

· Atelierele de bijuterie, fabricarea protezelor dentare

· Producţia de detergenţi şi săpunuri

Profesiuni expuse: mineri, pietrari, muncitori din turnătorii (sablatorii cu nisip, formatori, turnători, dezbătători, sudori, macaragii), lucrători din construcţii, muncitori ceramişti (porţelan, faianţă), materiale refractare acide şi semiacide, cât şi alte profesiuni cu expunere la praf silicogen

2.4. Patogenie

· factor extern: "diametrul aerodinamic" al particulei (NOCIVITATE 0,3-1-2-3µm), formă, densitate/concentraţie, sarcina electrică, conţinut în SiO2 l.c., varietate alomorfică.

· factor intern: structurile anatomice ale diferitelor căi aeriene şi de caracteristicile fluxului de aer din căile respiratorii (viteză, schimbări bruşte de direcţie, etc.).

· reacţia colagenă începe la acumularea a 300 mg SiO2 l.c. şi  devine manifestă când s-a acumulat 1 gram.

În contact cu particulele de silice inhalată, diferitele tipuri de celule pulmonare reacţionează, ducând la declanşarea unor mecanisme de scurtă şi lungă durată, răspunzătoare pentru injuriile pulmonare produse. Patogenie incomplet elucidată.
Interacţiunea cu macrofagul pulmonar

- fagocitareaparticulelor de silice de către macrofagele alveolare şi interstiţiale

- necroza macrofagelor alveolare, ca rezultat al potenţialului citotoxic al particulelor de cuarţ, cu eliberarea de enzime lizozomale.

- macrofagele înalt activate de pulberea de siliciu eliberează o serie de factori proinflamatori:interleukina 1 (IL-1), factorul de necroză tumorală (TNF), radicalii liberi ai oxigenului, lipide bioactive, alte citokine, care sunt capabile să exercite un efect pe alte sisteme celulare, limfocite, fibroblaşti şi leucocite polimorfonucleare neutrofile. Când interacţionează cu celulele, citokinele pot determina: mitoze, chemotactism, angiogeneză, imunomodulare, producţie de matrice extracelulară. Interleukina 1, poate să stimuleze nespecific limfocitele T-helper şi fibroblaştii în proliferarea şi intensificarea producţiei colagene. În final are loc hialinizarea ţesutului colagen.

Teorii:biosolubilitatea parţială a cristalului de SiO2 l.c., acţiunea acestuia pe suprafaţa macrofagului şi teoria imunobiologică.

2.5. Anatomie patologică

Leziunea elementară în silicoza cronică este nodulul silicotic. Microscopic, nodulul silicotic cuprinde central o zonă de ţesut hialin acelular + proteine plasmatice bogate în imunoglobuline.

Centrul hialin este înconjurat de ţesut colagen, ce are în periferie o zonă reactivă. Zona reactivă cuprinde: macrofage, histiocite, fibroblaşti, mastocite, fibre reticulare, celule imunocompetente plasmocitare, în diverse stadii de maturaţie.

Nodulului silicotic creşte prin depunere concentrică de material hialin.

Continuarea expunerii: creşterea nodulilor existenţi + apariţia altora

Morfogeneza nodulului silicotic începe în alveolă şi se extinde în zona bronhiolelor respiratorii, în interstiţiul pulmonar, în vasele limfatice peribronhovasculare şi în ganglionii traheo-bronşici 

Prezenţa nodulilor activi trădează evoluţia procesului de fibrogeneză, suprainfecţie. În timp: conglomerarea nodulilor urmată de apariţia maselor pseudotumorale caracterizează silicoza complicată, când efectelor silicei i se asociază grefa bacilară şi/sau procesul reumatic. Parenchimul restant prezintă grade variate de emfizem.

Nodulii silicotici vindecaţi prezintă centrul lor calcificat, fără coroană limfo-plasmocitară (fără imunoglobuline).

Silicoza acută -exudat intraalveolar (lipidic + proteic) + lezarea epiteliului

2.6. DIAGNOSTIC POZITIV ÎN SILICOZĂ

2.6.1. Criteriul expunerii profesionale

· expunere la praf - conţinut de SiO2 l.c.
· semnificativă ca intensitate şi durată

· evidenţiată anamnestic (ruta profesională)

Anamneza profesională

· date asupra întregului trecut profesional

· înregistrate cronologic - ruta profesională

· locuri de muncă cu risc silicogen

· profesia şi calificarea

· descrierea procesului tehnologic

datele anamnestice - corelare cu cele de mediu de muncă în care este prezent agentul etiologic 

· cantitate

· dispersie

· compoziţie chimică a pulberilor

· durata expunerii la praf

· prezenţa altor factori care pot influenţa expunerea şi acţiunea pulberilor:

· efort fizic, condiţii de microclimat

· mijloace de protecţie colectivă (ventilaţie !)

· existenţa şi purtarea mijloacelor de protecţie individuală

· documentată:carnet de muncă, buletine de analiză toxicologică (la locul de muncă pacientul a fost expus la pulberi silicogene peste concentraţia admisă).

2.6.2. Criteriul clinico - radiologic

· Anamneza profesională

· Simptomatologie şi examen clinic

· Imaginea radiografică

2.6.2.1. Simptomatologie şi examen clinic

- anamneza completă
- simptome:

· dispneea de efort  dispneea de repaus

· tuse discretă, seacă  tuse însoţită de expectoraţie frecventă, intensă,  tuse supărătoare  tuse grasă, cu expectoraţie muco-purulentă, uneori hemoptoică sau chiar însoţită de hemoptizie patentă

· dureri toracice, vertebrale, para-sternale bilaterale sau interscapulare (apăsare, arsură, jenă sau constricţie)

· semne generale: astenie, febră, adinamie, transpiraţii, inapetenţă, scădere ponderală, greţuri, vărsături, meteorism, uneori artralgii interesând articulaţiile sacro-iliace, jenă toracică, dureri abdominale, alterare a stării generale, tulburări de somn

- examen obiectiv
· adesea sărac, nu oferă date concludente în ceea ce priveşte silicoza, dar relevă semne pentru afecţiunile care o complică, bronşita cronică, emfizemul pulmonar, tuberculoza pulmonară, cordul pulmonar cronic, alte boli

· hipersonoritate pulmonară şi raluri bronşice pe fondul respiraţiei înăsprite cu expirul prelungit

· raluri crepitante, subcrepitante, cracmente etc. în grefa bacilară activă, (tabloul clinic, biologic şi radiologic de silico-tuberculoză evolutivă)

· semnele de insuficienţă cardiacă (cordul pulmonar cronic)

· cianoza buzelor, tegumentară (în stadii necomplicate)

2.6.2.2. Clasificarea clinico-radiologică pe stadii evolutive

Pneumoconioza absentă (0)- absente modificările radiografice care să sugereze o pneumoconioză.

Primele modificări pe RPS

· mărirea dimensiunilor hilare

· accentuarea şi deformarea desenului pulmonar

· apariţia reticulaţiei

Fibroza pulmonară “de urmărit”

stadiul radiografic incipient

tip 1p, 1q, 1r 

· nu există radiografii anterioare pentru comparare

· necesar control minimum o dată la 6 luni, clinic şi radiografic, în funcţie de intensitatea riscului

Stadiul I

imagine radiografică 1p, 1q, 1r 

· prezentă pe mai multe radiografii succesive

· nodulaţia - decelabilă la început în câmpul mijlociu drept, prin sumaţie constă din opacităţi mici rotunde, iniţial p apoi q şi r,

· ulterior devine vizibilă şi în câmpul mijlociu stâng

· extindere spre câmpurile pulmonare inferioare

Stadiul I-II
corespunde creşterii numărului şi dimensiunilor umbrelor nodulare: 2p, 2q, 2r 

Stadiul II

cuprinderea în întregime a câmpurilor pulmonare: 3p, 3q, 3r

· hilurile sunt mari, de opacitate neomogenă, apar amputate, arborizaţiile fiind ascunse de umbrele nodulare şi de fibroza interstiţială

· uneori - atingeri pleurale (îngroşarea pleurei scizurale interlobare superioare şi aderenţe pleuro - diafragmatice)

Stadiul II-III

corespunde imaginii radiografice codificate ax, adică apariţiei fenomenului de coalescenţă a opacităţilor mici pneumoconiotice.

Stadiul III

· opacităţi mari, masive: A, B, C, determinate de masele pseudotumorale. iniţial unilateral (în zona subclaviculară dreaptă externă) sub forma unui conglomerat de macronoduli având uneori aspectul de voal neomogen cu margini şterse

· în timp, simetric (apare o opacitate şi în plămânul stâng)

· masele pseudotumorale cresc în dimensiune, opacitate şi omogenitate, devenind din ce în ce mai net conturate

· în timp migrează spre baze şi mediastin.

· hilurile sunt mari, neregulat conturate, de opacitate neuniformă, apicalizate şi tracţionate uneori spre masele pseudotumorale, cu care pot fuziona. 

· ganglionii hilari pot fi uneori calcificaţi în "coajă de ou"

· prin adenopatii şi mase pseudotumorale se produc uneori tracţiuni şi compresiuni ale arborelui bronşic realizând bronşita deformantă. Aceasta cauzează atelectazii, dând imagini radiologice variate, mai cunoscut fiind "sindromul de lob mediu".

· emfizemul bazelor este evident, în schimb rar se pot vedea bule de emfizem în câmpurile superioare.

· aderenţele pleurale pot fi întinse. Uneori apar la diafragm "dâre de ploaie", datorită plicaturilor pleurale verticale;  leziunile pleurale din silicoză trebuie diferenţiate de cele din azbestoză, obligatoriu se caută anamnestic dacă a existat expunere mixtă 

· cu timpul, se produce o estompare a fondului de nodulaţie care este mascat de opacităţile masive în zonele pulmonare superioare şi şters de emfizem în cele inferioare.

· progresia semnelor clinice se poate realiza paralel cu aspectul radiologic.

2.6.3. Criteriul funcţional

Explorarea funcţională ventilometrică este obligatorie pentru evidenţierea tipului şi deficitului funcţiei pulmonare şi gradul de afectare a acesteia.

· sindrom restrictiv: scad CV, VEMS, VR, CPT
· sindromul de rigiditate pulmonară: scad: complianţa pulmonară (statică şi dinamică), coeficientul de transfer, creşte presiunea elastică pulmonară şi travaliul respirator
· tulburări de transfer gazos – membrana alveolo-capilară (↓TLCO)
· schimburile gazoase alterate: ↓PaO2, şi ↓PaCO2 , creşte gradientul alveolo-arterial al O2, în repaus sau după un efort muscular
· sindrom obstructiv distal, scade conductanţa şi creşte rezistenţa la flux în căile aerifere distale

Tabel 9. Disfuncţiile ventilatorii în funcţie de parametrii ventilometrici

	Parametru
	Obstrucţie

distală
	DV

obstructivă
	DV

restrictivă
	DV mixtă

	CVF
	N
	↓ /N
	↓
	↓

	VEMS
	N
	↓
	↓
	↓

	VEMS/CV%
	la limita infer.
	↓
	N
	↓

	PEF
	N
	↓
	↓
	↓

	FEVx%
	↓
	↓
	N / ↓ / ↑
	↓

	FIF%
	↓
	N / ↓
	N
	N / ↓


Gravitatea deficienţei funcţionale se apreciază după scăderea VEMS

-Deficienţă funcţională uşoară: VEMS între 79 – 65% din valoarea teoretică

-Deficienţă funcţională medie: VEMS între 50 – 64% din valoarea teoretică

-Deficienţă funcţională accentuată: VEMS 35 - 50% din valoarea teoretică

-Deficienţă funcţională gravă: VEMS < 35% din valoarea teoretică

2.6.4. Criteriul evolutiv

În timp, persistenţa / modificarea imaginii radiografice

2.7. Diagnosticul complicaţiilor

Bronhopneumopatia cronică obstructivă

Bronşita cronică

Emfizemul pulmonar

Astmul bronşic (rar)

Insuficienţa respiratorie şi cordul pulmonar cronic

Silico-tuberculoza

Pneumotoraxul spontan 
Atelectazia segmentară sau a lobului mijlociu

Compresiunea esofagului (disfagie), hernia hiatală

Complicaţii infecţioase nebacilare

Silicoza hepatosplenică, renală, peritoneală

Complicaţii neurologice (paralizia corzilor vocale - recurent, paralizii ale nervului frenic, paraplegia) şi vasculare

2.8. Asociaţii morbide
· Silicoză - poliartrită cronică evolutivă (artrită reumatoidă, silico-artrită sau sindromul Colinet-Caplan
· Silicoză - sclerodermie (Sindrom Erasmus), asociere triplă silicoză + poliartrită reumatoidă + sclerodermie
· Silicoză - lupus eritematos
· Silicoză – sarcoidoză (?)
· Silicoză-neoplazii, cancerul pulmonar
2.9. Formularea corectă / completă a diagnosticului
· denumirea afecţiunii (silicoză)
· stadiul clinico-radiologic cu precizarea codificării modificărilor radiografice;
· diagnosticul funcţional: tipul şi gradul disfuncţiei ventilatorii sau absenţa sa, alte modificări funcţionale respiratorii;
· complicaţiile existente enumerate în ordinea importanţei;
· evolutivitatea sau stabilitatea bolii;
· afecţiuni asociate
2.10. Diagnostic diferenţial
circumscris de criteriul expunerii profesionale
· alte pneumoconioze colagene
· tuberculoza pulmonară
· pneumoconioze necolagene sau mixte (pneumoconioza minerului la cărbune, sideroza, talcoza, pneumoconioza la metale grele, baritoza, stanoza, ş.a.)
· fibroze pulmonare cu etiologie obscură
· hemosideroza endogenă din stenoza mitrală
· sarcoidoză (Boala Besnier)
· micoze pulmonare, rickettsioze, viroze şi parazitoze pulmonare (toxoplasmoză, chist hidatic etc.)
· pneumopatii datorate inhalării de gaze şi vapori iritanţi
· colagenoze cu expresie pulmonară (sclerodermia, lupusul eritematos diseminat, poliarterita nodoasă, granulomatoza Wegener)
· boli de sistem (limfogranulomul malign, leucemia, eritremia)
· cancer pulmonar primar sau secundar
· modificări senile
· afecţiuni bronho-pulmonare banale, bronşite cronice cu peribronşită, bronşectazii, bronşita obliterantă
· fibroze post infecţioase, fibroze pulmonare iatrogene (ex: după bleomicină), fibroză pulmonară idiopatică Hamman-Rich, pneumopatii cronice, fibroza post iradiere, fibroză pulmonară la lantanide
· hemosideroza pulmonară post traumatică
· afecţiuni alergice
· microlitiază alveolară
· modificări consecutive aspiraţiei (pneumonie lipidică, resturi de lipiodol, ş.a.)
2.11. Alte investigaţii 
· Intradermoreacţia la tuberculină
· Tomografia computerizată
· Scintigrama pulmonară
· Lavaj bronho-alveolar
· Examinări de laborator clinic (Hematologice, VSH, , imunologice şi enzimatice)
· Examenul sputei
· Examenul de urină
· Bronhoscopia, mediastinoscopia, bronhografia
· Biopsia pulmonară prin toracotomie
· Biopsia ganglionară prescalenică
· Teste de provocare bronşică
2.12. Formele clinico-radiologice depind de particularităţile evolutive şi etiologice ale bolii
Silicoza acută- evoluţie rapidă, se instalează la câteva săptămâni sau luni până la 4 sau 5 ani 
Silicoza accelerată- după expunere de 5-10 ani, la silice în concentraţii crescute
Silicoza comună (cronică)- după o expunere de obicei lungă, de peste 10 (5-15) ani la pulberi silicogene ce au concentraţii mai scăzute şi care evoluează îndelungat (peste 10-15 ani).
Silicoza tardivă- debutează după o perioadă variabilă de timp (ani) de la întreruperea expunerii la praf.
Silicoza pură- Silicozele "pure" apar la muncitorii expuşi la SiO2 l.c. în procente foarte ridicate. Apare la cei care extrag si prelucrează cuarţul şi cuarţitul, în mine cu steril bogat în bioxid de siliciu liber cristalin, la prelucrători ai gresiei, la polizatori şi sablatori cu gresie. Radiografic este caracterizată printr-o nodulaţie difuză şi numeroasă, cu opacităţi mici, bine conturate şi de intensitate accentuată.
Silicoza "mixtă"- este cauzată de pulberi complexe (mixte) şi realizează tablouri clinico-radiologice specifice de silico-antracoză, antraco-silicoză, silico-sideroză
Silicoza prin pulberi din pământ de diatomee- o excepţie din punct de vedere radiologic. Este caracterizată prin fibroză difuză anodulară, care survine după expuneri foarte îndelungate.
2.13. Evoluţie şi prognostic

Evoluţia silicozei comune este în mod obişnuit lentă, progresivă chiar şi după scoaterea din mediul silicogen.

1/2 - 1/3 din cazuri staţionare la încetarea expunerii - stadiul 3 p, q, r

numai 1/10 din cazuri staţionare la încetarea expunerii - stadiul A,B,C

1/2 – 3/4 dintre silicotici ajung la cord pulmonar cronic

Silicoza comună - evoluţie lungă, de 15-20 de ani, în medie. 

Prognostic – rezervat, depinde de:

· Durata, gradul expunerii, cantitatea de SiO2 din plămâni
· Complicaţii existente şi răspunsul terapeutic
· Stadiul afecţiunii la depistare, vârsta, zestrea genetică a muncitorului
· Obiceiuri de viaţă (tabagism, alcoolism, obezitatea, ş.a.)

2.14. Profilaxie

· Profilaxia primară 

Măsurile tehnice generale şi tehnico-sanitare (lucrări practice)

Măsurători de praf şi norme – măsurători periodice, respectarea concentraţiei admise:

· Cuarţ (pulbere) 0,1 mg/m3 (Fracţie respirabilã)

· Cristobalit (pulbere) 0,05 mg/m3 (Fracţie respirabilã)

· Tridimit (pulbere) 0,05mg/m3 (Fracţie respirabilã)

În 1986 grupul de studiu al OMS recomandă ca limită de expunere pentru sănătate valoarea de 0,04 mg/m3 bioxid de siliciu liber cristalin respirabil, pentru evitarea apariţiei silicozei !
Măsuri de protecţie individuală - măştile contra prafului, "respirators" - operaţii cu degajare mare de pulberi, un timp scurt

Măsurile medico-sanitare

· recunoaşterea riscului silicogen

· selectarea medicalăa forţei de muncă destinată să  lucreze în mediul cu praf nociv, controlul adaptării în muncă, iar după încadrarea în muncă, monitorizarea stării de sănătate a grupurilor de muncitori expuşi riscului silicogen.

2.15. Examen medical la angajare

· conform datelor din Dosarul medical

· RPS, PFV

· examen ORL, reacţie intradermică la tuberculină

2.16. Contraindicaţii

· forme active sau sechele de tuberculoză pleuro-pulmonară, cu excepţia complexului primar calcificat

· tuberculoza extrapulmonară actuală sau sechele de orice fel

· hiperergia la tuberculină

· fibroze pulmonare de orice natură

· bronhopneumopatii cronice (inclusiv astmul bronşic) -funcţie de PFV

· boli cronice ale căilor respiratorii superioare care împiedică respiraţia nazală, rinite atrofice

· deformaţii mari ale cutiei toracice, afecţiuni ale diafragmului

· boli cardiovasculare: valvulopatii, miocardiopatii

· boli cronice care diminuă rezistenţa generală a organismului: diabet zaharat, hipertiroidie, colagenoze (P.C.E., sclerodermie, lupus eritematos diseminat ş.a.)

2.17. Controlul medical periodic

examen clinic general  anual

RPS  la 5 ani de la încadrare şi apoi din 3 în 3 ani

PFV din 2 în 2 ani

2.18. Măsuri medico-sociale

- reducerea progresivă a orelor de muncă, acordare diferenţiată de concedii mai lungi, asigurarea condiţiilor pentru cura de odihnă şi reconfortare în staţiuni balneo-climaterice (Govora, Călimăneşti, Avrig etc.) precum şi munca alternativă în mediul fără pulberi (rol în autoepurarea pulmonară)

- educaţie sanitară: combaterea obezităţii, fumatului, alcoolismului, promovarea igienei individuale, alimentaţie raţională

2.19. Tratament

Tratament patogenic

- Terapie de protecţie a macrofagului pulmonarfaţă de agresiunea litică a SiO2l.c.: Lactat de aluminiu (-), Citrat de aluminiu complex Poli-2[sau 4]-Vinil-Piridin- N-Oxid (PVNO sau P-204 -efect protector de lungă durată, ce se menţine şi după întreruperea administrării), Tetrandrina, Xinin, uleiului de peşte, Captoprilul, Amiodarona, Colchicina, Xifukang. Ca tratament de perspectivă, alături de medicamente: anticorpi monoclonali / spălătura completă pulmonară.

- Antiinflamatoare nesteroidiene -pirazolii (Fenilbutazona) şi compuşi fluoraţi (preparate injectabile cu rezorbţie lentă: Kenalog, Volon A) au prezentat un efect de inhibiţie a fibrozei pulmonare, fenomen întâlnit şi la tratamentul cu corticosteroizi (Prednison). Corticoterapia poate redeştepta focare latente de tbc.

Tratament simptomatic

- urmăreşte ameliorarea simptoamelor de bază ale silicozei, şi prevenirea şi tratarea complicaţiilor şi afecţiunilor asociate

- fumatul –sistare
- evitare a expunerii la poluanţi atmosferici (fum, pulberi, gaze iritante) 

- dispnee:reducerea eforturilor (profesionale/neprofesionale) microclimat - confort termic; bronhodilatatoare: derivaţi xantinici (Teofilină, Miofilin), beta stimulatori adrenergici (Alupent, Bronhodilatin), bronhodilatatoare anticolinergice cuaternare: Ipratropium Bromid, Atropină Methonitrat, Oxitropium, Glicopyrrolat

tuse iritativă spastică, (prudenţă) sedativi ai tusei (Codeina)

- expectoraţie: fluidificante, expectorante (Bisolvon, Trecid, Bromhexin), mucolitice (N-acetylcysteina - proprietăţi antioxidante)

- hipoventilaţie cu hipoxemie secundară,oxigenoterapie, stimulanţi respiratori: Medroxiprogesteron, agenţi acidifianţi, ca Acetazolamida (risc de acidoză metabolică), Almitrina (poate creşte rezistenţa vasculară pulmonară (?) 

- durerile toracice:analgetice (Algocalmin, Panadol, Codamin).

- anxietatea(accentuează dispneea) doze medii de tranchilizante (Diazepam, Meprobamat, Napoton).

- exacerbarea infecţiei respiratorii:antibiogramă, 
- focarele cronice de infecţievor fi asanate (sinuzite, otite, amigdalite, carii, lucrări dentare defectuase, ş.a.)

- la silicoticii cu hipertensiune pulmonară, sau cord pulmonar cronic instalat, este recomandabilă vaccinarea gripală anuală, administrarea de vaccin polimicrobian, vaccin polivalent pneumococic, Polidin, Bronhodin, ş.a.

- Oxigenoterapia este măsură utilizată în cazul complicaţiilor

Silico-tuberculoza va fi tratată energic, strict supravegheat, cumulând la tratamentul silicozei pe cel al bolii tuberculoase, dată fiind gravitatea asocierii celor două afecţiuni.

- reabilitare prin exerciţii fizice şi training respirator, combaterea sedentarismului. Se va asigura aport  vitaminic şi de calciu, de principii alimentare care să asigure o raţie alimentară echilibrată, suficientă caloric sau / şi de corecţie a unor tulburări de nutriţie şi metabolice, se va evita supraalimentaţia.

- aplicarea unor proceduri fizioterapice la silicotici, ca aeroionizări cu ioni mici negativi şi aerosolizări cu ape minerale alcaline, ameliorează clearance-ul bronşic, se indică silicoticilor cură pneumoterapică la Căciulata, Avrig, Govora, Slănic Moldova, ş.a.

- în cazuri cu evoluţie deosebit de severă şi complicaţii se poate realiza colapsoterapie (astăzi, mai rar), spălătură pulmonară totală sub anestezie, rezecţia conglomeratelor silicotuberculoase, pneumectomia, transplantul pulmonar, transplantul cord-plămân.
- acupunctura şi homeopatia ameliorează simptoamele de boală (?).

2.20. Expertiza capacităţii de muncă

- 2 etape

evaluarea capacităţii de muncă restante




expertizarea medicală a îmbolnăvirii profesionale

- corelatecu locul de muncă, situaţia actuală a noxelor

Se apreciază că în general capacitatea de muncă a silicoticilor scade cu 5% în stadiul I, cu 24% în stadiul II, iar în stadiul III cu 68%.

În evaluarea capacităţii de muncă a silicoticului şi încadrarea / reîncadrarea sa în muncă trebuie să se ţină seama de:

· rezultatele probelor funcţionale ventilometrice,
· timpul de latenţă,
· vârsta bolnavului,
· forma radiografică de silicoză,
· complicaţiile şi bolile asociate,
· situaţia actuală a riscului silicogen de la locul de muncă, posibil diferită de cea existentă la începutul expunerii profesionale.

3. SILICO-TUBERCULOZA

entitate clinică deosebită, având ca agent etiologic Mycobacterium tuberculosis, (Mycobacterii atipice, chiar bacili bovini cu virulenţă scăzută). Este demonstrat că bacilii Koch cresc şi se multiplică mai activ în macrofagele care au fagocitat SiO2 l.c.

Leziunile anatomo-patologice de silico-tuberculoză pot fi intricate sau complet separate. În primul caz infecţia tuberculoasă se suprapune pe o leziune silicotică preexistentă: bacilul Koch se dezvolta în nodulii silicotici. În cel de-al doilea, leziunea fibrotică silicotică şi cea tuberculoasă se dezvoltă separat.

Evoluţia silicozei - modificată prin prezenţa infecţiei tuberculoase; dinamica bolii este accelerată, ajungându-se mai frecvent la formele pseudo-tumorale grave. Prezenţa silico-tuberculozei este de 3-6,8 ori mai frecventă în stadiul III de silicoză, comparativ cu stadiul I.

Diagnosticul de silico-tuberculoză se pune numai în cazul când tuberculoza este activă, existând următoarele semne de activitate:

· semne de certitudine: bacilul Koch prezent în spută / suc gastric, în cultură sau examen direct;
· semne de certitudine minore: aspectul RPS în evoluţia lor: umbre infiltrative (îndeosebi apical), cu contur slab delimitat, cu densitate mai redusă; imagine cavitară în interiorul unor cavităţi mai mari;
· semne minore: semne de impregnaţie bacilară (scădere în greutate, subfebrilitate / febră, stare generală alterată, transpiraţii profuze, pierderea apetitului), semne biologice (VSH accelerat, leucocitoză cu limfocitoză, creşterea alfa-2globulinelor, creşterea Cu seric, scăderea Zn seric, prezenţa anticorpilor fluorescenţi specifici, IDR la tuberculină cu papulă cu diametru de circa 20mm; IDR negativ la tuberculină nu exclude tuberculoza activă.
Prezenţa pe RPS la un silicotic a aderenţelor pleurale / calcificărilor intraparenchimatoase multiple sugerează foste leziuni bacilare.

Probleme diagnostice - tuberculoză miliară asociată unei silicoze.

Silico-tuberculoză este încadrată în gradul II de invaliditate şi necesită tratament strict supravegheat corespunzător, cu declarare, măsuri antiepidemice în focar. Grefa bacilară + silicoza = creşte riscul letal.

Diagnosticul de silico-tuberculoză inactivă: când leziunile bacilare sunt stabilizate, fără semne de activitate (clinice şi biologice).

Tratament etiologic: curativ, strict supravegheat

Chimioprofilaxie cu hidrazidă (10 mg/kgcorp/zi, 4 luni, apoi pauză 2 luni şi se reia cura. Cu rol hepatoprotector se asociază tablete de vitamina B6, a 250 mg, una pe zi, 10 zile /lună. Este necesară supravegherea periodică şi hepatică. Chimioprofilaxia cu hidrazidă OBLIGATORIE pentru silicoticii:

1. cu leziuni pulmonare bacilare neevolutive, cu excepţia complexului primar calcificat (2 ani)
2. fără leziuni bacilare pulmonare, dar cu hiperergie tuberculinică (până la normalizarea testului)
3. ce au contact bacilar familial (cât timp durează contactul cu tuberculosul activ)
4. cu silicoză tip nodular 3 p, q, r şi pseudotumoral A, B, C (toată viaţa)

4. PNEUMOCONIOZA MINERULUI LA CĂRBUNE

Definiţie: pneumoconioza determinată de inhalarea pulberii respirabile de cărbune

Cărbunii (contin C pur): antracit – huilă – lignit – (turbă)  (fibrogenitatea)
4.1. Expunere profesională:

-  Mine de cărbuni: mineri, ajutori de miner, vagonetari, artificieri, ş.a.

- Prelucrarea cărbunelui, grafitului, electrozi de cărbune, cărbune activat (adsorbant – lignit), coxerii, negru de fum, ş.a.

Forme clinice:

antracoza (pneumoconioza la cărbune simplă)


fibroza pulmonară masivă progresivă (FMP) durata expunerii, cantitatea / tipul pulberii din plămâni, fumatul, infecţiile, tbc

4.2. ANTRACOZA

Anatomie patologică: macula (macrofage + cărbune), lângă bronhiolă, predomină fibrele de reticulină + emfizem perifocal
Tablou clinic: 15-30 ani discret, tuse, expectoraţie, dispnee, nespecific

RPS: opacităţi rotunde (p, q, r) şi chiar neregulate: s, t, u, în lobii superiori pulmonari (iniţial), nodulaţia slab definită („tatuaj”)

PFV: normale, obstrucţie (emfizem, bronşita cronică)

4.3. FIBROZA MASIVĂ PROGRESIVĂ

Anatomie patologică: leziuni  2cm (macrofage + pulberi + fibre de reticulină şi colagen), la vârful pulmonului, (dr.) uni-/bilaterale, rotunde, neregulate, „pseudotumori”. În interior, cavităţi cu lichid negru.

Tablou clinic: evident: tuse, expectoraţie, dispnee chiar severă cu repetate manifestări de bronşită acută, hemoptizii.

RPS: opacităţi mari tip A, B, C (pseudotumori) în segmentele posterioare ale lobilor superiori pulmonari (iniţial) + emfizem

PFV: sindrom restrictiv, eventual obstructiv, alterarea complianţei, difuziunii alveolo-capilare,  PaO2 de repaos

Diagnostic (+): expunere profesională + tablou clinic + RPS + PFV

Asocieri: tuberculoza pulmonară, poliartrita reumatoidă (S. Caplan)

Complicaţii: cord pulmonar cronic (rar), insuficienţa pulmonară ( în FMP)

Evoluţie: favorabilă în forma simplă, complicată în FMP (-spre hil)

Tratament: etiologic – NU. Doar patogenic, simptomatic (vezi silicoza)

Profilaxie primară

· recunoaşterea riscului, măsuri tehnice

· respectarea limitei pentru pulberi totale de cărbune, 2 mg/m3
· examinări profilactice - pulberi cu conţinut nesemnificativ de bioxid de siliciu liber cristalin (sub 5%) (lignit, sticlă, lemn, fibre minerale artificiale, carborund etc.)

4.4. Examen medical la angajare

· conform datelor din Dosarul medical

· PFV, RPS

4.5. Contraindicaţii

· bronhopneumopatii cronice (inclusiv astmul bronşic) (funcţie de PFV)

· boli cronice ale căilor respiratorii superioare, care împiedică respiraţia nazală

4.6. Controlul medical periodic

examen clinic general  anual

· PFV  anual

· RPS  la 5 ani de la angajare şi apoi din 3 în 3 ani

Alte boli date de pulberea de cărbune: bronşita cronică, emfizem pulmonar

5. PATOLOGIA PROFESIONALĂ PRIN EXPUNERE LA AZBEST

Azbest = mineral, silicat fibros de calciu şi magneziu (fier, aluminiu)

Fibră = particulă cu raportul lungime / lăţime  3:1
Varietăţi de azbest: crisotil (alb), amfibolii: crocidolit (albastru), amozit, antofilit, tremolit, actimolit

5.1. Expunere profesională

· Extracţia, măcinarea, concasarea, manipularea azbestului (mine, prelucrare)

· Industria textilă a azbestului (carde, filaturi, ţesături), confecţia echipamentului de protecţie pentru pompieri, vulcanologi, confecţionarea de sfoară, funii, cortine

· Fabricarea azbocimentului, panouri, conducte, olane

· Fabricarea garniturilor de frâne

· Confecţionarea pardoselilor izolante, montarea lor

· Lucrări de izolare / de-izolare a conductelor, cazanelor (termice)

· Construcţii civile, construcţii navale (întreţinere, demolare)

· Sudură cu electrozi cu azbest

· Purtarea echipamentelor ignifugate cu azbest neizolat

· Talcul conţine azbest !

· Utilizarea sitelor, filtrelor de azbest (chimie, alimentaţie, ţigarete)

5.2. AZBESTOZA PULMONARĂ

Definiţie: pneumoconioza colagenă produsă prin inhalarea pulberilor de azbest

5.2.1. Patogenie

- inhalare de fibre de azbest cu lungime  3 m şi diametrul  0,5 m

- fibroza se declanşează la doza minimă prag de 500 mg azbest

- apare la peste 10 – 20 ani de expunere

- azbestul stimulează producerea unui factor fibrogen de către macrofag, inducând fibroza interstiţială, există şi o componentă mecanică în patogenie

5.2.2. Diagnostic (+)

* 
expunere profesională la azbest
* 
tablou clinic: dispnee de efort, tuse seacă, toracalgii, limitarea expansiunii toracice, scăderea murmurului vezicular, raluri crepitante la baze, complicaţii (cord pulmonar, insuficienţă respiratorie, cancer bronhopulmonar, mezoteliom pleural, peritoneal), prezente veruci azbestozice, cianoză, degete hipocratice

* 
paraclinic

- RPS – fibroza pulmonară în „pânză de păianjen”, opacităţi liniare (s, t, u) inferior, apoi A, B, C

- TC -  creşte densitatea pulmonară

- PFV – pot fi alterate anterior modificărilor RPS, CV, capacitatea de difuziune , complianţa , PaO2, DCAM, VEMS, bloc alveolocapilar

- corpi azbestozici (fibre de azbest acoperite de proteine, MPZ - acid hialuronic, Fe precipitat) (+) în spută, BAL, ţesut pulmonar. Se formează în interiorul macrofagului ce a fagocitat fibra de azbest

- BAL – corpi azbestozici

- limfocitoză, neutrofilie, eozinofilie

- Ig: A, G, M - , posibil, factor reumatoid, anticorpi antinucleari (+)

- anergie la PPD

5.2.3. Diagnostic diferenţial 

Alte pneumoconioze (sideroza, antraco-silicoza, aluminoza), berilioza

Fibroze postinfecţioase

Tuberculoza pulmonară

Alveolita alergică extrinsecă, alveolite fibroase idiopatice

Sarcoidoza, bronşite cronice, bronşiectazii

Complicaţii: cord pulmonar cronic, insuficienţă respiratorie, bronşite cronice, cancer bronhopulmonar, mezoteliom pleural, peritoneal

Evoluţie: severă, lent progresivă şi după încetarea expunerii

Tratament: etiologic – NU. Doar simptomatic, al complicaţiilor

5.3. AZBESTOZA PLEURALĂ

îngroşări pleurale (parietale)

calcificări pleurale (ale plăcilor …)

- localizare: versant posterior al cupolei diafragmatice, pe pleura parietală toracic anterior, rar pe pleura mediastinală şi interlobară, niciodată: sinusurile costodiafragmatice. Frecvent, bilateral

- extinse, determină disfuncţii ventilatorii restrictive, cu dispnee

pleurezie azbestozică -  serofibrinoasă, exudativă, serohemoragică, poate preceda mezoteliomul pleural

Clinic: toracalgii, dispnee, tuse

Paraclinic:RPS (faţă + profil), examenul lichidului pleural

Tratament: toracocenteză, corticoterapie, antibioticoterapie

5.4. CANCER BRONHOPULMONAR ŞI LARINGIAN

Etiologie: crocidolitul (lungimea fibrei  8 m şi diametrul  0,25 m

Timp de latenţă(început expunere – cancer): 20 ani

Favorizatde fond de azbestoză, fumat (cocarcinogeni 8x) 

Anatomopatologic:adenocarcinom, carcinom cu celule scuamoase, carcinom anaplastic microcelular

Azbestul poate determina şi apariţia carcinomului gastric, ovarian

5.5. MEZOTELIOM PLEURAL

Etiologie: crocidolitul, antofilit
Timp de latenţă(început expunere – mezoteliom): 30 ani

Timp de expunere mic, la cantităţi mici de azbest

Favorizatde fond de azbestoză. Absenţa fibrozei interstiţiale nu exclude rolul azbestului. Apare şi la nefumători

Simptomeinsidioase, slăbire în greutate, „nevralgie intercostală”

Asociat cu pleurezie serohemoragică: lichidul pleural conţine acid hialuronic, fapt ce sugerează prezenţa mezoteliomului
Azbestul determină şi localizare peritoneală a mezoteliomului

5.6. Profilaxie primară

· recunoaşterea riscului, măsuri tehnice, înlocuirea crocidolitului, eventual utilizarea fibrelor de sticlă

· ATENŢIE, a nu se transporta acasă !

· Limita admisă: 0,3 fibre / cm3, (fracţie respirabilă)

· Educaţie privind riscul profesional, riscul de îmbolnăvire profesională, protecţia colectivă, individuală, dispensarizare

5.7. Examen medical la angajare

· conform datelor din Dosarul medical

· RPS, PFV

5.8. Contraindicaţii

· tuberculoza pulmonară activă sau sechele pleuro-pulmonare cu excepţia complexului primar calcificat

· bronhopneumopatii cronice (inclusiv astmul bronşic) (funcţie - PFV)

· boli care împiedică respiraţia nazală

5.9. Controlul medical periodic

· examen clinic general  anual

· RPS  la 5 ani de la angajare, apoi din 3 în 3 ani

· PFV  anual

· examen citologic al sputei  la 10 ani de la angajare şi apoi din 2 în 2 ani

5.10. Profilaxie secundară

· profilaxia complicaţiilor

· dispensarizare oncologică şi de medicina muncii

5.11. Profilaxia terţiară

· recuperare medicală: tratamentul complicaţiilor

· reinserţie profesională

AFECŢIUNI RESPIRATORII ALERGICE PROFESIONALE

6. RINOPATIA ALERGICĂ PROFESIONALĂ

DEFINIŢIE: afecţiune cronic inflamatorie a mucoasei rino-sinusale produsă prin mecanism alergic de tip I (imediat, reaginic), cauzată de alergeni profesionali şi manifestată prin repetate crize – apărute la locul de muncă - de strănuturi în salvă, rinoree apoasă cu eozinofile, prurit nazal şi obstrucţie nazală

6.1. Eiologie

FACTORI DETERMINANŢI (pneumalergeni – la locul de muncă)

· polen (rinita alergică sezonieră): agricultori, horticultori, grădinari, silvicultori, pădurari, apicultori, personal de la “spaţii verzi”, măturători stradali, zootehnişti, cultivatori şi prelucrători de plante medicinale
· fungi (sporii lor):cultivatori de tomate, grâu, rapiţă, usturoi, porumb, arţar, viticultori, agricultori, manipulatori de fân, lucrători din silozuri, porturi, morari, brutari, patisieri, fabricanţii de brânză, tipografi, arhivari, anticari, librari, bibliotecari, arheologi, casieri, numărători de bani

· actinomicete – agricultori, munca în silozuri, porturi

· leguminoase (pătlagina, ştevia, ş.a.), fân, paie, ovăz, orz, porumb, grâu, manioc, henna, arahide şi soia (pentru ulei), ricin, iută, sisal, in, cânepă, bumbac, lâna, nylon, poliesteri, vâscoză, fibre acrilice

· esenţe lemnoase (stejar, cedru roşu, trandafir, lemn exotic) pădurari, silvicultori, tăietori de lemne, tâmplari, constructori de nave, lucrători cu lemn

· gume (sunt polizaharide, guma arabică): tipografii şi fotocopiatoare color, industria alimentară, cosmetica, încălţăminte, textile, jucării, ş.a.

· cafea verde, ceai (foi de ceai)

· rădăcină de ipeca, cocaină, chinină, licopodiu

· insulina, vasopresina, peptone, ureaza

· făina de orez, proteine de lapte praf, mentol, ulei de citrice, săpunuri

· praful de casă (săruri, calcar, argile, silicaţi, ciment, cărbune, funingine, noroi uscat, materiale de construcţie, fragmente de plante, vată, polenuri, alge, mucegaiuri, păr, scuame, fulgi, dejecte de animale, bacterii, acarieni)
· acarieni din praful de casă, de cereale

· făina

· păianjenul roşu (acarieni în pomii fructiferi)

· daphnia PPL (hrana pentru peşti)

· enzimeproteice
· sericina

· antigene de la albine (ceară, miere, propolis, polen de flori, aripi, ace, venin)

· medicamente (aspirina, cocaina, penicilina, amoxicilina, cefalosporine, macrolide, beta-blocante etc.)

· antigene ale animalelor mari (fanere, epitelii, secreţii: păr, puf, pene, fulgi, scuame, unghii, salivă, dejecte etc.)

· alimente (arahide, alune, nuci, crustacei, cacao, arome artificiale, portocale, lămâi, mere, ţelină, morcovi, ş.a.)

· chimicale (fluorocarboni, izocianaţi, nichel, crom, formaldehidă, metacrilatul de metil, anhidride, coloranţi, amine aromatice, amine alifatice, diazometan, platina, clorplatinaţi, compuşi organomercurici, derivaţi de piroliză ai PVC, compuşi organofosforici, cobalt şi compuşi, pulberi de carburi metalice, răşini cu polivinil-pirolidonă, colofoniu etc.)

FACTORI ETIOLOGICI SECUNDARI

· atopia (20%, limite 10-32%)

· malformaţii şi deformări în sfera ORL

· focare infecţioase cronice ORL, rinite cronice non-alergice şi neinfecţioase

· macro- şi microclimat nefavorabil, variaţii termice bruşte, ceaţa

· poluanţi atmosferici, alcoolismul, efortul fizic

· agenţi „trigger” – neimunologici: fumat, parfumuri puternice, flori mirositoare, SO2, oxizii de azot, ozonul, coloranţi şi conservanţi alimentari

· expunerea concomitentă şi la alergeni neprofesionali

· labilitate psihică accentuată, stres intelectual profesional

6.2. Tablou clinic
SIMPTOME:

· ATAC de strănut în salve (5 – 100, în primele 2’ – 5’), urmat de rinoree (după 5’ – 8’, chiar hidroree)

· prurit nazal (...faringian, auricular)

· obstrucţie nazală intermitentă (după 15’ –30’),

· cefalee fronto-occipitală (puncte sinusale, “tensiune”), inapetenţă, nervozitate, nelinişte, somnolenţă, depresie, anosmie, lăcrimare intensă (cu prurit şi usturimi în conjunctivită), tuse, wheezing, dispnee, acufene, hipoacuzie, durere otică, vertij. Respiraţia orală prelungită este responsabilă de sforăit, greaţă, scăderea apetitului, a greutăţii.

SEMNE CLINICE:

· subfebră, febră pasageră

· congestia tegumentelor piramidei nazale (nas roşu, tumefiat)

· faringoscopia: faringe hiperemic, hipertrofie amigdaliană

· rinoscopia anterioară: mucoasa gri-albăstruie, palidă, gri-alburie, sau congestionată

· rinoscopia posterioară: mucozităţi în cavum

· capacitatea de muncă: obiectiv scăzută

6.3. Forme clinice

· rinita spasmodică periodică (sezonieră, polinoza, guturaiul de fân, coriza sezonieră, catarul de primăvară)

· rinita spasmodică aperiodică (a-sezonieră, perenă, peranuală) – majoritatea rinitelor alergice profesionale, crize neregulate, persoane peste 30 de ani, strănuturile + rinoreea durează peste 1 oră, în criză

· polipoza naso-sinusală alergică

6.4. Investigaţii paraclinice

· determinarea IgE serice totale (RIST, PRIST) (crescute la atopici, ce suferă de rinită, astm, eczemă)

· determinarea IgE serice specifice (RAST) – test screening foarte specific, sensibil, pentru alergeni respiratori (cauzali)

· testul serolatex – aprecierea puterii histaminopexice a serului

· eozinofilia (tisulara prin rinoproba, din secreţia nazala (20-30-90%), din sânge)

· analiza secreţiei nazale (citologie, mediatori chimici, agenţi infecţioşi, IgE, IgA, IgM)

· biopsia mucoasei nazale

· radiografia craniană de faţă (sinusită)

· CT, ultrasonografie A

· endoscopie nazala (sinusita etmoidală)

· teste cutanate cu antigeni standardizaţi. NU: ricin, penicilină, substanţe caustice, radioactive, cancerigene, toxice care se absorb la nivelul pielii şi mucoaselor integre
· Teste nazale, eventual oculare de provocare (nu există antigeni standardizaţi).

* provocarea cu histamină sau alergeni: determină strănut, prurit,rinoree, congestie nazala
* provocarea cu leucotriene, kinine, PGD2: dă rinoree, congestie nazală

* provocarea cu serotonină: determină strănut, rinoree, NU congestie nazala

· Clearance-ul muco-ciliar: se introduce zaharina în cornetul inferior, se cronometrează timpul trecut până la perceperea gustului dulce (N = sub 20’). Durata creşte când rinita alergică tinde spre cronicizare

· PFV: sindrom obstructiv, teste bronho-constrictoare (+)

· Fibrinogen, complement, markeri de inflamaţie nespecifică în ser. Rar este crescut şi ASLO

· Olfactometria: hiposmie / anosmie în formele cronice

· Proba locului de muncă –cea mai fidelă !

6.5. Diagnostic pozitiv

1. Diagnostic de rinită alergică (clinic + paraclinic)

2. Diagnostic de profesionalitate a rinitei alergice

· anamneza

· teste de provocare in vivo (cutanat, nazal, conjunctival), in vitro

· proba locului de muncă

6.6. Diagnostic diferenţial

Rinita infecţioasă (bacteriană banala, specifică, virală), rinită cronică vasomotorie (hiperestezică), rinita atrofică - ozena, rinita iritativă, neoplasmul nazal, corpii străini intranazali, reacţia psihogenă, polipii nazali cu neutrofile, reacţia alergică non-profesională, ş.a.

6.7. Evoluţie şi complicaţii

· spre agravare prin cronicizare + suprainfecţie, sensibilizare încrucişată, polialergizări

· complicaţii la nivelul sinusurilor paranazale şi urechii medii, polipi nazali, risc de extindere a alergiei: astm bronşic extrinsec

6.8. Tratament

Etiologic:evitarea contactului cu alergenul (schimbarea profesiunii, a locului de muncă)

Patogenic: antihistaminice, corticoterapie, vasoconstrictoare alfa-adrenergice, instilaţii cu vitamina A+D2, imunoterapie nespecifică (gama-globuline) şi specifică (desensibilizare presezonier, cosezonier, postsezonier, perenial)
Simptomatic: simpaticomimetice (obstrucţia nazală)

6.9. Profilaxie

· măsuri tehnice

· măsuri medicale

· recunoaşterea riscului

· selectarea medicală a forţei de muncă. NU - încadrate persoane cu antecedente alergice (personale, familiale), cu boli respiratorii active.

7. ASTMUL BRONŞIC PROFESIONAL (ABP)

DEFINIŢIE:ABP este forma de astm bronşic ce recunoaşte ca determinant al bolii un element fizic, chimic sau biologic din mediul de lucru. ABP = forma de AB în care etiologia bolii este exclusiv profesională.
AB are ca substrat morfopatologic inflamaţia (predominant eozinofilică) a arborelui bronşic ce determină o hiperreactivitate a acestuia, având ca expresie clinică majoră tipică CRIZA DE DISPNEE PAROXISTICĂ.

7.1. Forme clinice de ABP

· alergic (alergeni vegetali, animali, chimici) - vezi rinita alergică
· iritativ – chimic (clor, oxizi de azot, TDI)

· de efort

7.2. Patogeneza

TEORIA PATOGENICĂ IMUNOBIOLOGICĂ: reacţia Ag-Ac la nivelul mucoasei bronşice

Tip I (anafilactic, hipersensibilizare imediată) – reagine, IgE – ABP atopic

Tip III (Arthus, hipersensibilizare semiîntârziată) – complexe imune

Tip I + III, reacţii bifazice: imediate manifestări clinico-funcţionale – ameliorarea progresivă a VEMS  criză mai intensă la 5 – 8 ore

TEORIA PATOGENICĂ PRIN MECANISM COLINERGIC (IRITATIV)

7.3. Fiziopatologia crizei de astm

1. BRONHOSPASM

Parasimpaticul (reflexe vagale bronhoconstrictoare – mecanism iritativ)

Catecolaminele simpatice acţionează pe alfa / beta receptorii adrenergici din musculatura bronşică. Stimularea alfa-receptorilor duce la bronhoconstricţie, iar a celor beta, la bronhodilataţie.

Prostaglandinele: PG-E provoacă bronhodilataţie, iar PG-F, duc la bronhoconstricţie.

Mediatorii chimici (histamina / kininele) sunt eliberaţi de mastocite în funcţie de concentraţia AMP / GMP ciclic şi de prezenţa conflictelor imunopatologice antigen-anticorp.

2. EDEMUL MUCOASEI 

AB alergic: vasodilataţie + creşterea permeabilităţii capilare

3. HIPERSECREŢIE BRONŞICĂ (exudaţie mucoasă vâscoasă)

4. CREŞTEREA PRESIUNII INTRATORACICE

7.4. Criterii de diagnostic clinic şi paraclinic în ABP

1. Diagnostic de AB: anamneza + examen clinic +PFV (sindrom obstructiv reversibil / hiperreactivitate bronşică nespecifică / măsurarea variaţiei PEF)

2. Asociere între simtomele de AB şi lucru (anamneza) şi unul din următoarele elemente care confirmă asocierea între AB şi postul de muncă respectiv:

· expunere profesională la un agent cunoscut că produce ABP, confirmată prin teste de sensibilizare la agentul etiologic respectiv (teste cutanate, teste in vitro – IgE specifice sau IgG)






sau:
· confirmarea bronhoconstricţiei legate de expunerea profesională; modificarea semnificativă a VEMS-ului sau PEF-ului sau a hiperreactivităţii nespecifice legate de expunerea profesională





sau:
· test de provocare cu agentul etiologic profesional respectiv

7.5. STABILIREA DIAGNOSTICULUI DE ASTM BRONŞIC
7.5.1. Anamneza:
· Crize de dispnee paroxistică (expiratorie) cu wheezing (respiraţie şuierătoare, dificilă, zgomotoasă), constricţie toracică, echivalenţe astmatice

Aura astmatică: prurit nazal, ocular, al palatului dur, strănut (crize), constricţie toracică

· Tuse cu expectoraţie perlată, aerată, aderentă (uşurătoare) uneori tuse seacă (hiperreactivitate bronşică ?)

· Teren atopic (AB / wheezing in copilărie, rinită / rinosinusită alergică, intoleranţă / alergie alimentară, manifestări alergice tegumentare, reacţii alergice medicamentoase)

· Frecvenţa infecţiilor respiratorii în anul 1 de viaţă

· Fuma (fumătorii - predispoziţie ↑ - obstrucţie bronşică permanentă)

· Boli cardiace (dispnee), boli pulmonare ce alterează funcţia ventilatorie

· Apneea în somn + indicele de masă corporala crescut (AB !)

· Refluxul gastro-esofagian (AB !)

7.5.2. Examen clinic

în criză: raluri bronşice sibilante (ronflante) diseminate, respiraţie aspră, expir prelungit, (însumează „zgomotul de porumbar”) torace hiperinflat (în inspir, hipersonoritate), murmur vezicular diminuat. Bradi- / polipnee, cianoză, hipersudoraţie, deshidratare, tahicardie, diminuarea zgomotelor cardiace, ş.a. Durata crizei: minute – ore. Se încheie cu eliminare de spută caracteristică. Starea de „rău astmatic”: ore – zile.

elemente sugestive pentru terenul atopic: rinite, conjunctivite, polipoza nazală, eczemă

în afara crizei: normal, dar, în timp, se instalează polisensibilizarea, infecţiile cronice şi crizele nu mai sunt strict dependente de locul de muncă !

7.5.3. Examene paraclinice

PROBE FUNCŢIONALE VENTILATORII (PFV)

· Cazuri tipice: sindrom obstructiv reversibil

· În afara crizei, normal sau sindrom obstructiv distal

· Sindrom obstructiv: VEMS↓ şi IPB ↓

· Sindrom mixt, în AB vechi, complicat (VEMS↓ CV↓ şi IPB ↓)

· Hiperinflaţia bronşică (VR = volum rezidual) în criză

· Urmărirea în dinamică a parametrilor PFV (PEF, eventual VEMS)

Testul bronhoconstrictor nespecific (la histamină, metacolină, acetilcolină) – specificitate mare pentru AB. Test (+) VEMS scade cu > (15% - fiziologi), 20% (medicina muncii)
Testul bronhodilatator (beta2-agonist). Test (+) VEMS creşte cu > 20 (15) % 

PRICK TEST LA ALERGENI UBICUITARI (praf de casă, polen, acarieni, amestecuri microbiene şi fungice). Se efectuează şi test de control, citirea la: 10’, 30’, 24 ore, în context clinic.

IgE TOTALE (RIST, crescute şi în alte boli alergice)

HEMOGRAMA - eozinofilie

EXAMENUL SPUTEI: eozinofile numeroase, cristale Charcot Leyden (agregate de proteină bazică majoră eozinofilică), spirale Curshman (cilindrii din detritusuri din căile aeriene), corpi Creola (aglutinări de celule epiteliale bronşice descuamate)

EOZINOFILE ÎN SECREŢIA NAZALĂ

TEST LATEX- HISTAMINĂ (teren atopic)

TEST DE TRANSFORMARE LIMFOBLASTICĂ

RADIOGRAFIA PULMONARĂ – diagnostic diferenţial

7.6. ASOCIERE ÎNTRE SIMTOMELE DE AB ŞI LUCRU


Expunerea profesională

- anamneza profesională

- date obiective: carnet de muncă, buletine de analiză

- vizitarea locului de muncă


Simptome respiratorii

· debutul bolii după un interval de timp de la începerea activităţii

· agravarea progresivă a simptomatologiei dacă expunerea este permanentă

· apariţia simptomatologiei doar în zilele în care persoana a fost expusă

· ameliorarea simptomatologiei în perioadele când nu există expunere

corelaţie bună simptome – expunere există numai la debutul bolii

7.7. CONFIRMAREA LEGĂTURII AB – EXPUNERE PROFESIONALĂ

· expunere profesională la agent cunoscut că produce ABP

Testarea in vivo, teste cutanate

Testarea in vitro – IgE specifice

· confirmarea bronhoconstricţiei legate de expunerea profesională

- PROBA LOCULUI DE MUNCĂ: se măsoară debitele ventilatorii înainte şi după expunerea profesională: scăderea semnificativă a VEMS-ului (cu peste 15-20%), test (+).
- Monitorizarea PEF-ului (pacient cooperant) lucru / concediu

- Hiperreactivitatea nespecifică legată de expunerea profesională

· test de provocare specifică (cu agentul etiologic profesional respectiv)

testarea se face obligatoriu în cadrul internării, cu trusă de urgenţă la îndemână (oxigen, adrenalină, beta-mimetic i.v. sau prin nebulizare, HSH, posibilitate de intubare şi ventilaţie asistată)

7.8. Tratament

Tratament etiologic: sistarea expunerii

Tratamentul – condus în funcţie de gravitatea bolii

Tabel 10. Clasificarea severităţii AB
	
	SIMPTOME
	SIMPTOME NOCTURNE
	PEF

	Treapta 4persistent sever
	Continue

Limitarea activităţii fizice
	Frecvente
	< 60% din prezis

variabilitate: 30%

	Treapta 3persistent moderat
	Zilnice

Beta2-agonist - zilnic

Crizele limitează activitatea
	≤ 1 dată / săptămână
	60-80% din prezis

variabilitate: 30%

	Treapta 2persistent uşor
	≥ 1 dată / săpt.

Dar 1 dată / zi
	≤ 2 ori / lună
	≥ 80% din prezis

variabilitate: 20-30%

	Treapta 1intermitent
	≥ 1 dată / săpt.

Asimptomatic între crize
	≤ 2 ori / lună
	> 80% din prezis

variabilitate:<20%


Tratament patogenic

Crize uşoare

· sedative uşoare (Fenobarbital), tranchilizante (Diazepam)

· bronhodilatatoare (Miofilin)

· antihistaminice (Feniramin, Romergan)

· combaterea infecţiei bronşice (antibiotice)

· fluidificarea sputei (aport hidric suficient)

Crize moderate

· bronhodilatatoare (Miofilin fiole 0,24g i.v. lent sau comprimate)

· betaagonişti (Terbutalin, Salbutamol, Orciprenalină)

· bronhodilatin

· corticoterapie (per os), Prednison, 30 mg/zi

· combaterea infecţiei bronşice (antibiotice cu spectru larg)

Crize severe (accentuarea dispneei, wheezing-ului, FR>25 resp/min., Puls>110 bătăi/min., PEF<40% din valoarea prezisă, risc letal: asurzirea zgomotelor respiratorii, cianoză, bradicardie, stare confuzională) 

· oxigen

· nebulizare în doză mare de betaagonişti

· steroizi sistemici în doză mare (Metypred R)

· bronhodilatatoare intravenos (Aminofilină)

· contraindicate sedativele !

Tratament orientat:

· astm alergic extrinsec pur (tip I, anafilactic): scoatere din mediul astmogen, antihistaminice, desensibilizare

· astm alergic semiîntârziat (candida, mucegaiuri): scoatere din mediul astmogen, antifungice, desensibilizare

· astm prin hipersensibilizare întârziată (bacterian): asanarea focarelor infecţioase astmogene, autovaccin, desensibilizare microbiană, sau, tratament de fond cu imunosupresoare, corticoizi (Prednison, Kenalog, Volon A, Sinacten)

7.9. Evoluţie şi prognostic

· sistarea precoce a expunerii la pneumalergeni: suspendarea crizelor

· continuarea expunerii: cronicizare, „status asmaticus”, atenuare a simptomelor în acces

· prognosticul de viaţă - bun

· prognosticul de vindecare în formele intricate - rezervat

7.10. Complicaţii

Emfizem, infecţie bronşică, cord pulmonar cronic

7.11. Profilaxie

Tehnică – măsuri de respectarea valorilor limită şi ↓ pneumalergenilor

Medicală: -   recunoaşterea riscului

     - selectarea forţei de muncă (examen medical la angajare, control medical periodic) – check-list, PEF, test de provocare bronşică nespecifică)

8. ALVEOLITA ALERGICĂ EXTRINSECĂ
DEFINIŢIE: pneumopatie dispneizantă rezultată prin inhalarea de pulberi organice, care determină sensibilizarea întregului organism, organul de şoc alergic fiind peretele alveolar, iar tabloul reacţiei imunopatogene decurgând după modelul semiîntârziat  de tip III Arthus. Ţesutul interstiţial pulmonar este prins difuz şi este asociat cu un sindrom de disfuncţie ventilatorie de tip restrictiv şi tulburări precoce de difuziune alveolo-capilară.

„alveolita alergică extrinsecă” = „pneumonia hipersenzitivă” = „granulomatoză pulmonară extrinsecă”
8.1. Patogenie: expunere repetată la antigen – sensibilizare imunologică a gazdei pentru antigen – deteriorarea plămânului mediată imun (umoral – complexe imune complement, celular – limfocite, macrofage, citokine), mecanism toxic, componentă genetică (HLA), componentă infecţioasă

8.2. Profesiuni cu risc: agricultorii, cultivatorii de ciuperci, preparatorii de brânzeturi, muncitorii de la prepararea malţului, detergenţilor enzimatici etc.

8.3. PLĂMÂNUL DE FERMIER

Afecţiune dispneizantă în mediul agricol, apare mai ales toamna – iarna, la climă rece şi umedă, la manipularea fânului mucegăit (praf cu actinomicete termofile: Micropolispora faeni)

8.3.1. Forme clinice


Forma de debut acut: tablou clinic de sindrom febril pseudogripal, instalat la 5-10 ore după manipularea fânului mucegăit, cu durata de 2-3 zile, uneori trenează săptămâni, apoi se remit. La o nouă expunere se repetă simptomele, dar atenuat.

· Semne generale: febră, frison, frilozitate, stare generală alterată, dureri toracice, scădere ponderală

· Semne respiratorii: dispnee progresivă agravată de efort, tuse seacă epuizantă cu expectoraţie vâscoasă şi sanguinolentă. Raluri crepitante la baze (alveola!)

· Bolnavul rămâne astenic, acuză astenie şi dispnee de efort.


Forma de debut subacut: dispnee progresivă, tuse seacă iritativă şi semne generale (slăbire în greutate chiar 10 kg în luni)


Forma cronică: tablou banal de fibroză interstiţială difuză ± sindrom obstructiv

8.3.2. Examen radiologic:

-    forma recentă – tablou de pneumonie interstiţială (imagine reticulomicronodulară difuză, „sticlă mată”)

-    forma cronică, avansată „plămân în fagure”= umbre reticulare dispuse în zonele superioare pulmonare

-    lipsesc: adenopatiile hilare, interesarea pleurei, excavatele pulmonare

PFV:sindrom restrictiv, bloc alveolo-capilar, scăderea complianţei, hiperinflaţie şi volum rezidual crescut

8.3.3. Examen morfopatologic

· Forma recentă: infiltraţie a septului interalveolar cu polimorfonucleare, limfocite, plasmocite → interstiţiul pulmonar noduli granulomatoşi de tip sarcoidoză (celule epiteloide slab delimitate + formaţii de tuberculi cu celule gigante tip Langhans). Nodulul se constituie în 3 săptămâni şi retrocedează într-un an sub corticoterapie. Apar şi leziuni obstructive ale bronşiilor.

· Forma avansată şi cea cu debut cronic: fibroză interstiţială difuză  + îngroşarea septului interalveolar (infiltrat celular şi fibre colagene). Aspect de fagure prin alternanţa zonelor fibroase dense cu modificări chistice şi emfizematoase

· Fibroza pulmonară confluentă (cronică) interesează lobii superiori. În timp, se deteriorează progresiv plămânul + se reduce patul vascular → hipertensiune pulmonară + cord pulmonar cronic

8.3.4. Examene de laborator

· teste cutanate la pneumalergeni (-)

· reactivitatea bronşică nespecifică (cu acetilcolină) nu duce la bronhospasm

· BAL (neutrofile în forma acută şi limfocite în cea cronică)

· anticorpi precipitanţi IgG (+) pentru antigene extrase din actinomicete.

8.3.5. Diagnostic (+)

în formele recente: anamneza + simptomele de tip pseudogripal + radiografia (imagine reticulomicronodulară) + PFV (disfuncţie restrictivă+bloc alveolo-capilar) + IgG(ser) specific.

Precipitinele (IgG) tind să dispară, în timp / cronicizare

8.3.6. Diagnostic diferenţial

astm bronşic, bronşita acută, alte fibroze pulmonare.

8.3.7. Tratament

întreruperea contactului cu antigenul cauzal, corticoterapia, antibioticoterapia.
Profilaxie: 

Tehnică

· identificarea contaminanţilor la locul de muncă şi reducerea concentraţiei lor

· reducerea expunerii (timp, spaţiu)

· îndepărtarea contaminanţilor (filtre, sisteme de exhaustare etc.) şi asigurarea unei ventilaţii eficiente
· mutarea activităţii în exterior
· interzicerea muncii în spaţii închise, intens prăfuite
· utilizarea de “respiratoare”, măşti, alte echipamente de protecţie individuală adecvate
· prevenirea dezvoltării sporilor: utilizare de inhibitori, uscarea cerealelor, furajelor înainte de depozitare, ventilarea silozurilor şi prevenirea auto-aprinderii

· utilizarea mijloacelor mecanizate, automatizate

Medicală – recunoaşterea riscului.
9. BISINOZA

DEFINIŢIE: boală profesională respiratorie, cu evoluţie cronică stadială, caracterizată prin fenomene de bronhospasm ce apar în legătură cu inhalarea de pulberi textile vegetale şi care în stadiul avansat de evoluţie se prezintă ca BPCO.

9.1. Etiologie

Bumbac, in, cânepă, iută, sisal (egrenare, balotare, pregătirea fibrelor de bumbac, filaturi - carde, bataj, ş.a.)

Risc crescut dat de impurităţi: peri, coji, resturi de seminţe, pământ, substanţe eliberatoare de histamină

Timp de expunere:10 ani

Factori favorizanţi: gaze iritante, fumat, climat rece, umed, infecţii respiratorii repetate

9.2. Clinica „sindromului de luni” 

· luni, la câteva ore de la începerea schimbului: constricţie toracică, dispnee, tuse seacă. Fenomenele dispar la sfârşitul zilei şi nu reapar marţi

· sunt prezente fenomene iritative: cutanate, mucoase, oculare

· în timp, acuzele se extind şi în ziua de marţi, apoi în restul zilelor, ajungându-se la BPCO, după 15-20 de ani

9.3. Stadializarea bisinozei (SCHILLING)

· stadiul incipient (0,5 sau½)– fenomenele de luni apar intermitent: dispnee, tuse, iritaţie moderată (căi aeriene), opresiune toracică. Dispar şi omul este asimptomatic …

· stadiul 1 fenomenele apar constant luni (dispnee, opresiune  toracică)

· stadiul 2 fenomene prezente şi în celelalte zile, se ameliorează după terminarea schimbului

· stadiul 3, de BPCO, domină dispneea permanentă – emfizem, cord pulmonar cronic

9.4. Examen funcţional

Bronhoconstricţie (+) = luni prin creşterea rezistenţei bronşice la fluxul aerian (VEMS scade cu peste 10%)

9.5. Patogeneză

teoria histaminică, PG, endotoxinelor bacteriene, imunologică (C).

9.6. Laborator

leucocitoză, bronhoscopie (edem, congestie)

9.7. Diagnostic (+)

· anamneza profesională

· sindromul de luni

· PFV comparativ, intrare - ieşire

9.8. Diagnostic diferenţial

· bronşite iritative (la praf)

· bronşita tabagică

· astm bronşic (profesional şi neprofesional)

· febra de cânepă, febra ţesătorilor-endotoxine bacteriene Gram (-)

9.9. Tratament

- scoaterea din mediu, schimbarea locului de muncă – în stadiu iniţial determină remisiunea fenomenelor

- menţinerea în locul de muncă cu risc, duce la BPCO, cord pulmonar 

- antihistaminicele – ineficiente

- bronhodilatatoarele (previn dispneea)

9.10. Profilaxie

Măsuri tehnice: reducerea prăfuirii, curăţenie umedă, aspirare

Valoarea limită admisibilăpentru pulberi de bumbac 1 mg/m3 (fracţie totală)

Măsuri medicale:
Recunoaşterea riscului.





Examinări medicale profilactice, inclusiv examen medical de adaptare în muncă.

Examen medical la angajare:

- conform datelor din Dosarul medical

- PFV

Contraindicaţii

- boli cronice ale căilor respiratorii superioare

- bronhopneumopatii cronice (inclusiv astmul bronşic) (în funcţie de rezultatele PFV)

Controlul medical periodic

examen clinic general anual
PFV anual

10. BRONHOPNEUMOPATII CHIMICE
Bronhopneumopatiile chimice sunt afecţiuni de gravitate diferită, instalate sub formă acută, după expuneri intense, de scurtă durată sau pe termen lung, la concentraţii relativ mici de substanţe chimice iritante, sub formă de gaze, vapori, fumuri sau aerosoli

10.1. Mecanisme

· scăderea concentraţiei oxigenului în aerul inspirat - insuficienţa respiratorie extrapulmonară (asfixie directă), 

· substituirea oxigenului prin gaze toxice (STL, substanţe toxice de luptă) sau inerte, gaze de combustie (incendii)
· unele toxice alterează faza de transport a gazelor în sânge (CO, nitroderivaţi, SH2) sau blochează enzimele respiratorii (cianuri, acrilonitril, SH2)
· unele acţionează ca toxice sistemice, cu manifestări clinice de organ sau sisteme de organe
· iritaţie locală şi sensibilizare alergică prin inhalarea unor vapori proveniţi din substanţe cu potenţial sensibilizant, ca izocianaţii (TDI - diizocianatul de toluen), sărurile complexe de platină, formaldehida, fumurile de sudură etc.
10.2. Etiologie
Agenţi chimici - " gaze iritante" acţiune asupra tegumentelor, conjuctivelor, dar mai ales asupra mucoasei căilor respiratorii:

1. substanţe caustice puternice care, emanând vapori sau fumuri sunt iritante: acizi şi acidogeni corozivi (caustice puternice) acid acetic, acid azotic, acid clorhidric, acid sulfuric, acroleina, acid tricloracetic, aldehida formică, apa oxigenată, bromul, clorul, iodul, ozonul, cloritul de sodiu, fosgenul

2. necrozante tisulare: hidroxidul de sodiu (soda caustică), hidroxidul de potasiu, oxidul de calciu, oxidul de potasiu, oxidul de sodiu, peroxidul de sodiu, carbura de calciu (carbid)
3. iritante puternice: hidrogenul sulfurat, hidrogenul seleniat 

4. amoniacul şi aminele alifatice (amoniac, butilamina, dietilamină gaze asfixiante: acetilena, anhidrida carbonică, azotul, bioxidul de carbon ( co2 ), butadiena, butanul, clorura de metilen, clorometanii, etanul, eterul sulfuric, etilena, freonii, metanul, propanul, propilena, tetrafluormetanul

5. baze iritante: carbonat de amoniu, de litiu, de potasiu, de sodiu, hidroxid de calciu, fosfatul trisodic ( lapte de var), silicat de sodiu (în contact cu apa dă soluţii alcaline iritante pentru mucoasele respiratorii, digestive şi oculare).

Toxice sistemice (neurotrope, hematopoetice sau renale) şi cu efecte iritative respiratorii (bromura de etil, clorura de etil, tricloretilena, dioxanul etc)
Expunere profesională

industria chimica, petrolieră, farmaceutică, metalurgie, construcţii de maşini etc. 
10.3. Patogenie

Efectul principal - iritant asupra receptorilor şi terminaţiilor nervoase din căile aeriene.

Prin mecanism iritativ sunt declanşate reflexe antidromice (axonice scurte) ale căror efecte similare celor declanşate prin receptori, constau în tulburări reflexe motorii, secretorii şi vasculare: spasm, hiperlacrimaţie, rinoree, sialoree, hipersecreţie bronşică, hiperemie, congestie şi edem. 

Producere de radicali liberi cu puternice proprietăţi inflamatorii, care induc lipoperoxidarea acizilor graşi polinesaturaţi din structura membranelor celulare pe care le fac permeabile patologic. Acest mecanism stă la baza instalarii edemului pulmonar acut (EPA) toxicolezional.

Solubilitatea toxicului

Expunerile masive, determină o inflamaţie aseptică a căilor aeriene, sindromul disfuncţiei reactive a căilor aeriene.
10.4. Forme acute
10.4.1. SICAS: 
Simptome: tuse, strănut, hipersecreţie nazală, salivară şi bronşică. Intoxicatul are hiperlacrimaţie, blefarospasm, senzaţie de uscăciune în gât, dureri retrosternale şi rinoree. Tusea spasmodică + tulburări de deglutiţie → spasm glotic → edem glotic (tiraj, cianoză şi stridor).

Urmează un interval liber, cu risc de infecţii, urmat de declanşarea, după o perioadă de latenţă a unei bronşiolite obliterante sau EPA.

Tratament

· Sistarea expunerii (Atenţie, salvator !)

· instilaţii nazale şi gargarisme cu soluţie 5% bicarbonat de Na

· pentru spasmul glotic: ATI, intubaţie sau traheotomie. 

· Interzise: fumatul, condimentele, alcoolul, băuturile excesiv de reci sau excesiv de calde.
10.4.2. Traheobronşitele acute iritative (flor fosgen, amoniac, anhidride)
Simptome: polipnee reflexă, bronhospasm, hipersecreţie bronşică, caracter cataral sau mucopurulent + fenomene obstructive, parţial reversibile la beta-2 agonişti.
Clinic, tuse extenuantă cu expectoraţie mucoasă ± hemoptoică, dureri toracice, wheezing, cianoză. Stetacustic, prezente raluri bronşice.

Posibilă suprainfecţia (sputa purulentă).

Sechele: astmul bronşic tardiv, bronşita cronică, emfizemul, bronşiectazia, stenozele bronşice şi supuraţiile. Risc de EPA, obligatorie radiografia pulmonară.

Tratamentul
Idem SICAS + menţinerea funcţiilor vitale, oxigen pentru combaterea hipoxemiei. Tusea se va combate cu codeină şi aerosoli cu soluţii alcaline şi anestezice. Se asociază beta-2 agonişti (obstrucţie, tuse), aerosoli sau inhalaţii din preparate presurizate. Antibiotice - preventiv. 

10.4.3. Bronşiolita (clor, HCl, oxizii azotului, TDI, amoniac etc). 
Debutul clinic după un interval liber (săptămâni) de la SICAS: dispnee febrilă, 38-39°C, alterarea stării generale, frison, tuse seacă, dispnee, polipnee şi cianoză.

ECG – afectare ventriculară dreaptă, RPA: opacităţi micronodulare cu diametrul între 1 şi 5 mm, în câmpurile pulmonare mijlocii, disfuncţie ventilatorie restrictivă.

Forme benigne (vindecabile) şi grave (prognostic rezervat), cu risc de deces prin insuficienţă respiratorie, sechele.
Tratamentul

în fază febrilă, repaus la pat, regim hidrozaharat + Prednison 50-60 mg/zi, timp de 2-3 săptămâni fără a reduce doza (risc de recădere!).

se pot asocia beta-2 agonişti în aerosoli, aminofilin retard 500-600 mg/zi şi antibioterapie preventivă. prezenţa fenomenelor de insuficienţă respiratorie impune oxigenoterapia.
10.4.4. EPA toxico-lezional (oxizi de azot, ozon).
EPA toxicolezional poate apare după expuneri masive în faza imediată expunerii, concomitent cu SICAS sau tardiv după o perioadă de latenţă de ore sau zile. 

Iniţial, tuse chinuitoare, persistentă, cu expectoraţie mucoasă sau hemoptoică (ml - 1-2 l), dispnee ce se accentuează, vertij şi constricţie toracică, anxietate, transpiraţii.

Examenul obiectiv: raluri bronşice → crepitante şi subcrepitante la baze, apoi în zonele superioare. Asociat apar vărsături şi starea generală se alterează, posibile tulburări de ritm cardiac.

Radiografia: normal – EPA, opacităţi multiple, difuze, neomogene perihilar şi bazal (pot apare precoce). Evoluţia spre deces sau vindecare, cu o lungă convalescenţă.
Tratamentul

· Repaus la pat, tratament sedativ şi simptomatic.

· Hidrocortizon hemisuccinat (HSH), monitorizare clinico-radiologică, TA, puls, SaO2.

· Oxigenoterapie cu mască + corticoterapie (polipnee, tahicardie, scăderea TA risc EPA). La apariţia EPA: terapie intensivă, cu scopul ameliorării schimburilor gazoase, diminuării transudaţiei edematoase şi combaterea formării de spumă, ameliorarea echilibrului acido-bazic

· Tratament etiologic (± posibil).
· Oxigenoterapia - peste 10 l/minut (presiune pozitivă intermitentă), cu mască - sondă nazală – intubaţie. 
· Limitarea aportului hidric, diuretice, aspiraţia secreţiilor (!).

· Antibiotice

· HSH 25 mg la 3-4 ore trecându-se, după rezolvarea edemului, la preparate per os în doze mijlocii. 

· Morfina - fentolamină (regitina) în perfuzie, 5-20 mg/oră.
· Aerosoli - alcool etilic 12%

· Contraindicaţii: sângerarea, tonicardiacele

10.5. Forme cronice
· Sindrom obstructiv - disfuncţie reactivă a căilor aerifere
· Bronşită cronică

· Emfizem

· Astm bronşic

Profilaxia
Recunoaşterea riscului

Măsuri tehnice (generale, individuale)

Măsuri medicale

CAPITOLUL III. TOXICOLOGIE PROFESIONALĂ

1. DEFINIŢII. GENERALITĂŢI

· Substanţa toxică

acea substanţă chimică, care pătrunsă în organism în cantităţi mici provoacă tulburări în funcţiile vitale ale organismului

· Toxicitate

gradul de incompatibilitate a unei substanţe toxice cu viaţa unui organism

· Toxicele profesionale

substanţe toxice prezente în mediul de muncă, legate de exercitarea unei profesiuni

· Activitate care implicã agenţi chimici

Orice proces de muncã în care sunt utilizaţi sau se intenţionează utilizarea agenţilor chimici, inclusiv producerea, manipularea, depozitarea, transportul, comercializarea şi tratarea lor sau din care rezultã agenţi chimici.

· Agent chimic

Orice element sau compus chimic, singur sau în amestec, în stare naturalã sau fabricat, utilizat sau eliberat, inclusiv ca deşeu, din orice activitate, indiferent dacã este sau nu produs intenţionat şi este sau nu plasat pe piaţã.

· Agent cancerigen (carcinogen)

O substanţã, un preparat sau un procedeu, inclusiv substanţa sau preparatul degajat în urma unui procedeu, care, prin inhalare, ingestie sau penetrare cutanatã, poate produce apariţia cancerului ori poate creşte frecvenţa apariţiei acestuia.

· Agent mutagen

O substanţã sau un preparat care, prin inhalare, ingestie sau penetrare cutanatã, poate cauza anomalii genetice ereditare ori poate creşte frecvenţa apariţiei acestora.

· Agent nociv

Orice factor chimic, fizic sau biologic, prezent în procesul de muncã şi care poate constitui un pericol pentru sãnãtatea angajaţilor.

· Nocivitate

Proprietate a unui factor de risc de a produce efect dãunãtor asupra organismului uman, afectând starea de sãnãtate a acestuia.

· Noxã

Agent fizic, chimic sau biologic cu acţiune în mediul de muncã asupra organismului uman, dãunãtor sãnãtãţii; factor de risc de îmbolnăvire profesionalã.

Criterii de clasificare, după:
a. proprietăţile toxice determină efecte acute, subacute şi cronice

b. criteriul acţiunii asupra organismului: acţiune generală / sistemică şi locală

c. criteriul tehnologic (materie primă, produs finit, intermediar, catalizator, deşeu)

d. caracteristicile chimice (structura chimică, formula chimică, denumirea ştiinţifică şi comercială) sau / şi fizice (culoare, miros, solubilitate, stare de agregare (particule, fibre, fumuri, gaze, vapori, lichide, solide), volatilitate), substanţe inflamabile, explozive, carburante, susceptibile să antreneze reacţii periculoase

e. proprietăţile corozive şi iritante

f. efectele alergizante şi sensibilizante

g. efectele cancerigene (vezi Anexa)

h. efectele teratogene şi mutagene

i. efectele pe sistemul reproducător

· Măsurarea noxelor la locul de muncã

· Acţiune de determinare a nivelului sau concentraţiei noxelor la locurile de muncã.

· Caracterizarea expunerii profesionale la noxe chimice implică recunoaşterea lor şi măsurarea concentraţiei lor. Valorile găsite se compară cu valorile limită normale de expunere (VL).

· Valoare limitã de expunere profesionalã pentru agenţi chimici

Dacã nu se specificã altfel, reprezintă valoarea limitã a mediei ponderate cu timpul, pe o perioadã specificatã (8 ore sau termen scurt - maximum 15 min), a concentraţiei agentului chimic în aer, în zona de respiraţie a angajatului (aprox. la 1,5 metri de sol)

· Valoare-limitã pentru agent cancerigen şi mutagen

Dacã nu se specificã altfel, limita mediei ponderate în timp a concentraţiei „agentului cancerigen sau mutagen” în aer la nivelul respirator al angajatului în raport cu timpul, pe o perioadã specificatã (8 ore sau termen scurt - maximum 15 minute). 

· Mod de exprimare

· Concentraţiile pot fi date în mg/m3 aer sau în ppm (părţi per milion) sau fibre/cm3 (fibre per centimetru cub).

1ppm = 5,40 mg/m3,
respectiv 1 mg/m3 = 0,18 ppm

· Notaţia „P" piele indică potenţialul absorbţiei cutanate (piele, mucoase intacte !) şi nu se referă la acţiunea locală de tip iritativ. Obligă la purtarea echipamentului individual de protecţie (haine, mănuşi, măşti etc.)

· Notaţia „C” indică acţiunea (cert) cancerigenă

· Notaţia „pC”indică substanţele cu potenţial cancerigen

· Indicativul „Fp” marchează substanţele foarte periculoase, expunerea la acestea trebuie practic exclusă

· Când la un loc de muncă există mai multe substanţe toxice care au efect sinergic de tip aditiv (au ca ţintă a agresivităţii lor acelaşi organ sau sistem al organismului, ori care au acelaşi mecanism de acţiune), aprecierea riscului şi a măsurilor de protecţia muncii se face având în vedere acţiunea combinată a acestora, după formula:

C1/VL1 + C2/VL2 + … + Cn/VLn < 1

unde:

· C1, C2, … Cn = concentraţiile determinate în aer pentru fiecare noxă

· VL1, VL2, … VLn = valoarea limită de expunere profesională pentru agenţii chimici

· Valoare limitã biologicã a unui agent chimic

 Concentraţia limitã a agentului în mediul biologic corespunzător, a metabolitului lui sau a indicatorului de efect SAU: concentraţiile limită superioare a toxicelor profesionale (sau efectele lor), determinate în lichidele organismului (sânge, urină), sau în aerul expirat, la care muncitorul poate fi expus fără risc pentru sănătatea sau pentru capacitatea sa de muncă
▓ Indicator de expunere externă = prezenţa noxelor profesionale biologice şi a celor recunoscute ca foarte periculoase, cât şi prezenţa măsurabilă şi cuantificabilă a noxelor profesionale fizice şi chimice în aria locului de muncă

▓ Indicator de expunere internă = prezenţa măsurabilă şi cuantificabilă a unui agent extern sau metabolit al acestuia în mediile biologice, fără alterarea structurii şi / sau funcţiei organelor, aparatelor sau organismului în ansamblul lui

▓ Indicator de efect biologic = prezenţa măsurabilă şi cuantificabilă a modificării structurii, funcţiei unui organ, aparat sau a organismului în ansamblul lui, dovedită prin devierea de la normal a unor constante biochimice, funcţionale, imunologice, genetice sau sistemice, consecinţă a expunerii la un agent din mediul de muncă

▓ Indicatori de răspuns
▓ Răspuns al organismului = orice modificare reversibilă sau ireversibilă a structurii ori funcţiei unui organ, aparat sau a organismului în ansamblul lui, obiectivizată prin simptom, sindrom, entitate patologică pentru care există dovezi ştiinţifice de asociere pozitivă semnificativă cu expunerea la un agent din mediul de muncă
▓ Răspuns specific al organismului = complexul de modificări clinice şi paraclinice care, în condiţii de expunere la factori de risc din mediul de muncă caracterizează „boala profesională” şi / sau „suprasolicitarea”

· Doza toxică

cantitatea de substanţă exogenă, capabilă să dezvolte, în organismul viu, efecte toxice

· Doza letală (DL)

doza minimă de substanţă ce provoacă moartea unui animal adult

Interacţiunea toxicelor

· Efect indiferent

· Efect antagonic

· Efect sinergic

· aditiv sau de sumaţie (tetraclorura de carbon + dicloretan)

· potenţare (cianamida calcică + etanol, malation + dipterex)

· Intoxicaţiile profesionale

boli profesionale date de toxicele industriale

· acute

· subacute

· cronice

Fişa toxicologică

Pentru definirea substanţelor este necesară prezentarea lor în fişele toxicologice, care cuprind:

· Descrierea fizică (aspect, culoare, miros, stare de agregare
· Proprietăţi chimice şi fizice

	MM
	Masa moleculară

	PF
	Punct de fierbere la 1 atmosferă, °C

	Sol
	Solubilitatea în apă, % din greutate (ex., g/100 ml)

	PT
	Punct de topire, pentru solide, °C

	PI
	Potenţialul ionizant, eV (electron volt)

	PV
	Presiunea de vapori, mm Hg

	PI
	Punctul de îngheţ pentru lichide şi gaze, °C

	LES
	Limita superioară de explozivitate (inflamabilitate) în aer, % volum (la temperatura camerei)

	LEI
	Limita inferioară de explozivitate (inflamabilitate) în aer, % în volume (la temperatura  camerei)

	CEM
	Concentraţia minimă explozivă, g/m3 

	Sp.Gr
	Greutatea specifică (raportat la apă la 4°C)

	DR
	Densitatea relativă a gazelor raportată la 1 (indică de câte ori un gaz este mai greu decât aerul la aceeaşi temperatură)


· Incompatibilităţi şi reactivitate
· Măsuri de stocare, depozitare, manipulare

· Protecţie individuală, măsuri sanitare

· Recomandări practicepentru fiecare substanţă toxică. Aceste recomandări suplimentează măsurile generale în muncă (ex., a nu mânca, bea, fuma unde se utilizează toxice).

· Primul ajutor – ce măsuri trebuie luate în prima urgenţă pentru contact ocular, cutanat, inhalare, ingestie a substanţei toxice
· Recomandări privind respiraţia, tipurile de măşti

· Poarta de intrare a toxicului în organism

· Simptome – descriere sumară a simptomelor potenţiale ale expunerii

· Organe ţintă – organele ce sunt afectate prin expunere la fiecare substanţă 
· Aspecte de protecţie a mediului (aer, apă, sol)

· Risc pentru floră şi faună, măsuri de protecţie

· Îndepărtarea deşeurilor, neutralizarea lor

· Valori limită admisibile

1.1.Patogenia intoxicaţiilor profesionale, schema relaţiei toxic – organism

SUBSTANŢA TOXICĂ

↓

EXPUNERE

↓

FAZA TOXICOCINETICĂ

· absorbţie (respirator, tegumentar, digestiv)

· transport şi distribuţie

· depozitare

· eliminare

· metabolizare (biotransformare)

Faza I: reacţii de oxidare, reducere, hidroliză

Faza II: reacţii de conjugare, sinteză, metilare, acetilare

↓

FAZA TOXICODINAMICĂ

· inhibiţie - stimulare enzimatică

· sinteza letală

· interacţiune toxic-receptor

· blocarea transportului de oxigen

· formarea de radicali ai oxigenului

· interacţiunea toxic-structuri celulare

· mecanism neuro-umoral

Tabel 11. Efecte ale toxicelor industriale

	Acţiune toxică
	Organe afectate
	Timp
	Efect
	Exemplu

	Iritant sau coroziv
	Toate, dar de obicei ochii, plămânii, pielea
	Câteva minute până la zile
	Inflamaţie, arsură şi vezicule pe aria expusă. Frecvent, vindecare după expunerea acută. Expunerea cronică poate duce la sechele definitive. 
	Amoniac, acid sulfuric, oxizi de azot, sodă  caustică

	Fibrogen
	În general plămânii
	Ani
	Efect progresiv, cumulativ, cu alterarea funcţiei pulmonare, ce conduce la incapacitate de muncă şi chiar la deces în expunere cronică.
	Pulberi de silice, bauxită, azbest,  cărbune, aluminiu, bagasă

	Alergic
	Toate, dar cel mai frecvent plămânii şi pielea
	Zile - ani
	La nivelul plămânilor fenomene de tip astm bronşic, până la permanentă incapacitate de muncă. Pe piele, pot conduce la dermatite profesionale. 
	Toluen diizocianat (TDI), amine, răşini epoxidice.

	Dermatite
	Pielea
	Zile - ani
	Inflamaţie, erupţie eritematoasă, eczemă, descuamare etc. Pot apare în expunere cronică la iritanţi, alergeni, solvenţi sau  detergenţi.
	Acizi tari, baze, detergenţi, tetraclorură de carbon, tricloretilenă

	Carcino-gen
	Toate organele, dar mai frecvent pielea, plămânii, vezica urinară
	10 - 40 ani
	Cancer care afectează organe şi ţesuturi. Moarte prematură.
	2-Naftilamina, gudroane, smoală, uleiuri minerale, benzidina, azbestul

	Toxic
	Toate organele, dar mai frecvent ficatul, creierul, rinichii
	Câteva minute - ani
	Moarte celulară în organele vitale, insuficienţă de organ; în final, deces.
	Tetraclorura de carbon, mercur, cadmiu, monoxid de carbon, acid cianhidric, pesticide.

	Asfixiant
	Plămâni
	Minute
	Gaze ce înlocuiesc cantitatea normală de oxigen din aer
	Acetilena, dioxid de carbon


2. INTOXICAŢIA PROFESIONALĂ CU METALE GRELE 

2.1. SATURNISMUL PROFESIONAL

2.1.1. Etiologie

plumbul (Pb )nu se găseşte ca atare în mediu ci numai în minereuri, ex.: galena (sulfură de plumb)

· Pb metalic se topeşte la 327oC, dar emite vapori la 450 oC (Atenţie la turnarea plumbului lichid, RISC DE INTOXICAŢIE !)

· formează aliaje cu alte metale (formarea / topirea aliajelor: topirea celorlalte metale la peste 500 oC (stibiu, zinc) duce la degajare de vapori de Pb (RISC DE INTOXICAŢIE !)

· Oxizii de Pb

· monoxidul de plumb PbO = litargă sau masicot (galben)

· tetraoxidul de plumb Pb3O4 = minium de plumb (roşu)

· Săruri anorganice de Pb: carbonat de plumb PbCO3 = ceruzită, carbonat bazic de plumb = ceruza (plumb alb), cromat de plumb PbCr2O3 (galben), azida de plumb Pb(N3)2
· Săruri organice de Pb: tetraetil-, stearat-, naftenat de Pb

Factori etiologici secundari

- OM: efort fizic, surmenaj, subnutriţie, alcoolism, viroze, infecţii, acidoză, hepatopatiile cronice, enzimopeniile eritrocitare (deficit de G-6-PD) , femeile, adolescenţii, tinerii

- MEDIU: spaţii închise, ventilaţie defectuasă, igienă individuală precară, nerespectarea regulilor de protecţia muncii

Timp de expunere până la apariţia intoxicaţiei 2-3 luni → 2-3 ani

2.1.2. Expunere profesională

* Pb metalic, oxizi de Pb:

· extragerea Pb din minereuri

· topirea / turnarea Pb şi aliajelor de Pb

· recuperarea aliajelor de Pb

· acumulatori: producere, întreţinere, reparare, dezmembrare

· fabricarea cristalului

* Oxizi de Pb (coloranţi), săruri anorganice de Pb

· fabricare şi utilizare: vopsele, glazuri, lacuri, emailuri

· industria de obiecte/materiale ceramice, porţelan, teracotă

* Săruri organice de plumb

· fabricarea benzinei etilate

· fabricarea maselor plastice (cu stearat de Pb)

2.1.3. Patogenia

Cale de pătrundere:
respiratorie şi digestivă (vapori, mâini murdare)

(cutanat şi mucoase integre: numai tetraetilul de Pb)

Circulaţie: legat de membrana hematiei (90%) ca trifosfat bazic de Pb, sub formă coloidală

Depozitare:

· iniţială:organe parenchimatoase (ficat, rinichi, splină), de unde poate fi mobilizat

· secundară:OS -spongioasă (mobilizat în acidoză, alcaloză)

· definitivă:în compacta osului, de unde nu poate fi mobilizat

Biotransformare:- 

Eliminare: urină (diagnostic, terapie !), materii fecale, fir de păr, unghii, (diagnostic), lapte matern şi placentă (profilaxie !), 

Mecanism de acţiune

· enzimatic: sinteza HEMULUI (dehidraza acidului delta aminolevulinic, hemsintetaza, ş.a.)

· hemolitic: hemoliză intravasculară

· constricţia musculaturii netede: vasculare, intestinale

Absorbţia fiziologică de plumb (apă, aliment, aer): 0,5 mg/zi
2.1.4. Tablou clinic

1. sindrom asteno-vegetativ: astenie, tulburări de somn, atenţie, memorie, puls şi TA labile, cefalee, dermografism roşu accentuat, tremor, mâini umede, parestezii, inapetenţă, scăderea libidoului

2. sindrom digestiv

· cronic: gingival (albastru) Burton, tulburări dispeptice: scăderea apetitului, saţietate precoce, gust dulce metalic, sialoree, pirozis, meteorism cu greutate/durere epigastrică, greţuri, vărsături, constipaţie, „coardă colică”

· acut: COLICA SATURNINĂ: dureri periombilicale (crampe) violente, constipaţie (? ocluzie), tranzit intestinal oprit, greţuri, vărsături. Obiectiv: abdomen suplu, normal conformat/escavat; la presiune profundă a abdomenului, durerea cedează. Pacientul este anxios, agitat, bradicardic, creşte TA, poziţie „în cocoş de puşcă”, facies palid / teros / subicteric, halenă fetidă. Între crize: sensibilitate dureroasă în epigastru, periombilical, pe cadrul colic. 

Radiologic: imagini hidroaerice (? ileus paralitic) 

3. sindrom nervos

· acut: ENCEFALOPATIE SATURNINĂ (! rar profesională, frecvent: ţuică poluată cu Pb) cefalee intensă, insomnie, coşmaruri, agitaţie/depresie, tremor generalizat → stupor, dezorientare, pareză de nervi cranieni, amauroză, hemianopsie, afazie → halucinaţii, delir, convulsii de tip jaksonian, comă (prognostic rezervat). FO: edem, stază papilară, spasm arterial, hemoragii retiniene.

· nevrita motorie: pareză / paralizie la nivelul extremităţii superioare (nerv radial – extensori – „mână balantă” – neuropatie saturnină tip Remak), rar nervii cranieni. Alte forme: brahială superioară (C5-C6) şi inferioară (C8-D1), paralizia muşchilor peronieri (nerv sciatic popliteu extern). Apare în cursul encefalopatiei saturnine. Scade viteza de conducere motorie (n. radial) < 50 m/s
4. sindrom pseudoreumatic: dureri articulare, musculare, legate de locul de muncă (NU meteodependenţă !), membrele inferioare

5. sindrom anemic: paloare cu facies specific, teros, subicter.

· ANEMIE normocitară, normocromă, hipersideremică, regenerativă - componentă toxică, hemolitică, ?autoimună

· Hematii: 3 – 3,5 milioane /mm3 Hb şi Ht scad. Hb fetală – crescută. Reticulocitele – crescute. HGB (hematii cu granulaţii bazofile) crescute. În impregnaţia cu Pb: > 500 HGB la 106 hematii normale (HN) iar în intoxicaţia cu Pb > 5000 HGB la 106 HN (hematii normale). Leucocite, trombocite – normale, de obicei.

· Cresc: sideremia, ALA (sânge, urină), CP urinare, protoporfirina eritrocitară, bilirubina indirectă, urobilinogenul (urinar şi fecal), alfa şi gamaglobulinele.

· Scad: transferina nesaturată, rezistenţa globulară, testul Coombs eritrocitar (+), albuminele sanguine.

· Medulograma: măduvă regenerativă + insuficienţa Hb-sintezei

2.1.5. Alte examinări de laborator şi paraclinice

Pb-uria provocată: 1fiolă EDETAMIN + 1fiolă Vit.C- valori patologice ≥600 μg/l urină

Proba eliminării de Pb provocată deEDETAMIN (eliminare totală pe 5 zile, corectat la diureza normală

· Normală 


sub 2 mg Pb-U

· Absorbţie crescută

2 - 12 mg Pb-U

· Intoxicaţie cu plumb

peste 12 mg Pb-U

Pb urinar - raportat la gram creatinină (Pb-U: 250 μg/g creatinină)

Tabel 12. Limita biologică tolerabilă - Pb
	Ord. MSF 803/12.11.2001 şi NGPM 2002

	INDICATOR EXPUNERE INTERNĂ 
	MATERIAL BIOLOGIC
	MOMENTUL RECOLTĂRII
	LIMITA BIOLOGICĂ TOLERABILĂ

	Plumb

Plumb

Plumb

ALA-u

CP-u

PEL
	Urină

Sânge

Păr

Urină

Urină

Sânge
	Sf.schimb

Sf.schimb

Sf.schimb

Sf.schimb

Sf.schimb

Sf.schimb
	150μg/l

40μg/100ml

3μg/cm

10mg/l

300μg/l

100μg/100ml eritrocite


2.1.6. Diagnostic (+)

1. Stabilirea expunerii profesionale la plumb

- anamneză profesională + documente oficiale

- Pb în aerul locului de muncă (0,05mg/m3– VL pe 8 ore şi 0,10mg/m3 – VL pe 15 minute)

2. Tabloul clinic

3. Examene de laborator şi paraclinice

Tabel 13. Criterii pentru diagnosticul stadial

	Tip absorbţie
	Normală
	Acceptabilă
	Excesivă
	Periculoasă

	Nivelul expunerii interne
	Uşoară
	Moderată
	Excesivă
	Periculoasă*

	Stadiul clinico-biologic
	Sănătos
	Presaturnism (impregnaţie cu Pb)
	Saturnism cronic* (Intox. Pb)
	Saturnism florid* (intox. gravă cu Pb)

	Plumburie

μg / litru
	< 80
	80-150
	150-250
	>250

	Plumbemie μg / 100 ml
	< 40
	40-80
	80-120
	>120

	CPIII urinar μg / litru
	< 150
	150-500

150-300
	500-1500

300-1500
	>1500

	ALA urinar mg / litru
	< 6
	6-20

6-10
	20-40

10-40
	>40


Comitetul de experţi OMS recomandă clasificarea diagnosticului de saturnism în următoarele stadii:

Stadiul I – intoxicaţie incipientă cu simptome reversibile (impregnare saturnină)

Stadiul II – intoxicaţie severă (francă), cu simptome prelungite (colică saturnină, encefalopatie, polineuropatie)

Stadiul III – sechele ale intoxicaţiei cu Pb

2.1.7. Sechele

Nefroza cronică: GNC cu HTA, hiperazotemie → IRC

Arterioscleroza (cerebrală, miocardică, renală)

Hipertensiunea arterială

2.1.8. Diagnostic diferenţial

[]
Anemia: hepatita virală, alte anemii hemolitice cu icter, talasemii, anemia feriprivă, leucemii, infecţii

[]
Colica saturnină: abdomen acut: apendicita acută, colica renală, colica biliară, ocluzia intestinală, ulcerul gastric sau duodenal perforat, pancreatita acută, ş.a.

[]
Encefalopatia saturnină – alte encefalopatii: HTA, uremică, tumori cerebrale, delirium tremens, intoxicaţii, neurolues, ş.a.

[]
Paralizia saturnină: polinevrite metabolice (porfirie, diabet zaharat, alcoolism), toxice, boli degenerative

[]
Creşterea CPIII, ALA urinare: porfirii, etilism, insuficienţă hepatică

2.1.9. Tratament

Etiologic - întreruperea expunerii - suficientă în impregnaţia cu Pb

· Tratament chelant în saturnismul cronic şi florid

· EDETAMIN (sarea monocalcică disodică a acidului etilendiamino tetraacetic, CA-EDTA-Na2) - chelant

· control anterior: creatinină, uree sanguină + sumar de urină, investigare hepatică. ATENŢIE: renali, hepatici, tuberculoşi

· 3-5 zile: 2x1 fiolă (2 x 10ml sol.10% = 2g) i.v. lent, în perfuzie cu determinarea Pb total eliminat în 5 zile (strânge urina)

· 3-5 zile: pauză

· repetarea curei, dacă Pb total / 5 zile > 12 mg la prima descărcare (5 zile: 2 x 1 fiolă (2 x 1g) i.v. lent
· deficienţa funcţiei renale: descărcare cu 1 g / zi, 10 zile

· D-penicilamină (3,3-dimetilcisteină) oral 4x250 mg – 10 zile cu pauză de 15 zile între cure, dacă este necesară repetarea

· sau oral 30 mg/kg: DMSA (Succiner, acid dimercaptosuccinic) sau DMPS (Unithiol)

· NU medicaţie chelatoare cu scop preventiv !

· La copiii cu encefalopatie saturnină, CA-EDTA-Na2 asociat cu BAL (British Anti Levisite)

· perioada de întrerupere a contactului cu Pb + eliminare a toxicului = „stare de purtător de plumb”, până la normalizarea Pb sanguin şi urinar (absorbţie fiziologică)

Patogenic

Vitamine cu spectru larg (B1, B2, B6, B12, C, ş.a.)

Simptomatic

· în colica şi encefalopatia saturnină: + tratament chelant +:

· colica saturnină: Plegomazin (Prozim) 1-2 fiole de 25 mg i.m. sau în perfuzie i.v., eventual repetat la 4-6 ore

· encefalopatia saturnină: Diazepam, Fenobarbital, Plegomazin, (vasodilatatoare, diuretice osmotice)

· HTA paroxistică: hipotensoare, chiar puncţie decompresivă lombară

· atingere renală: dializă peritoneală

2.1.10. Profilaxie

Măsuri tehnice

Măsuri tehnico-sanitare

· reducerea expunerii - sub VL:
8 ore

0,05 mg/m3
15 min.

0,10 mg/m3
· Întrebuinţarea carbonatului bazic de plumb (ceruzã), a sulfatului de plumb şi a tuturor produselor conţinând aceşti pigmenţi este interzisã în orice lucrare de vopsitorie, cu excepţia vagoanelor de cale feratã, a podurilor de cale feratã, a dublului fund al vapoarelor, a picturii decorative. În aceste cazuri, carbonatul bazic de plumb, sulfatul de plumb şi produsele care conţin aceşti pigmenţi vor fi utilizate sub formã de pastã sau vopsea gata preparatã. Este interzisã vopsirea prin pulverizare cu oxid (miniu) de plumb. Este interzisã munca tinerilor sub 18 ani sau a femeilor la lucrãrile de vopsit care comportã utilizarea carbonatului bazic de plumb (ceruzã), a sulfatului de plumb sau a miniului de plumb şi a tuturor produselor care conţin aceşti pigmenţi.

· alte măsuri tehnice generale (înlocuirea Pb, modificarea procesului tehnologic, izolarea în spaţiu şi timp, ventilaţie)

· individuale:

· spălarea mâinilor, dinţilor, gurii după lucrul cu Pb

· NU se păstrează alimente, apă la locul de muncă

· INTERZIS fumatul, mâncatul la locul de muncă

Măsuri medicale

· Monitorizarea biologicã a angajaţilor expuşi la plumb metalic şi compuşii sãi ionici trebuie sã includã mãsurarea nivelului de plumb în sânge (PbB), folosind spectrometria de absorbţie sau o metodã care sã dea rezultate echivalente.

· Supravegherea medicalã are loc atunci când are loc expunerea la o concentraţie de plumb în aer mai mare de 0,075 mg/mc, calculatã ca o medie ponderatã cu timpul pe o perioadã de peste 40 ore/sãptãmânã, sau  s-a înregistrat un nivel al plumbului în sânge mai mare de 20 µg Pb/100 ml sânge la angajaţi.

Examen medical la angajare

conform datelor din Dosarul medical + 

· hemogramă

· examen sumar de urină

· creatinină sanguină

· uroporfirine urinare

Contraindicaţii

· boli cronice cardiovasculare (HTA, boală cardiacă ischemică)

· boli cronice ale sistemului nervos central şi periferic

· afecţiuni psihice

· anemie

· porfirii

· nefropatii cronice

· femei în perioada de fertilitate, adolescenţi

Controlul medical periodic

examen clinic general  semestrial
· ALA sau protoporfirina liberă eritrocitară (PEL)  semestrial

· plumbemie/plumburie  semestrial
· hemogramă   anual
· EMG  la indicaţia medicului de medicina muncii - anual
· creatinină sanguină  semestrial / anual sau când consideră medicul de medicina muncii
Măsuri medico-sociale

timp de lucru, reducerea efortului fizic, combaterea alcoolismului, creşterea rezistenţei generale, vitamine, alimentaţie raţională de protecţie, training, cure climaterice

2.2. INTOXICAŢIA CU MERCUR METALIC ŞI COMPUŞI ANORGANICI (HIDRARGIRISMUL)

2.2.1. Etiologie

Hg nativ (geode), minereuri (mai frecvent, cinabru =sulfura de Hg)

Mercurul metalic

· singurul metal lichid la temperatura obişnuită a aerului

· emite vapori, fenomen ce se intensifică la căldură

· temperatura aerului trebuie menţinută sub 18oC
· se dispersează în picături fine (suprafaţă de evaporare mare)

· se păstrează în recipiente bine închise sau sub strat de apă

· suprafaţa de lucru lisă, fără pori, crăpături (nu PVC), uşor de spălat cu drenaj spre jgheaburi cu apă, scurgeri speciale

Sărurile anorganice de mercur

· combinaţii mercurice(„HgX2”). Ex: sublimatul coroziv (clorura mercurică). Aceste combinaţii sunt mai toxice decât („HgX”).

· combinaţii mercuroase(„HgX”). Ex: calomelul (Cl2Hg2)

Sărurile organice de mercur(compuşi alchilici, arilici)

FACTORI ETIOLOGICI FAVORIZANŢI

· OM: efort fizic mare, surmenaj, subnutriţie, alcoolism, boli renale, psihice, igienă precară

· MEDIU: temperatură ridicată, ventilaţie deficitară, spaţii închise neventilate, alte toxice (neurotrope, nefrotoxice)

TIMP PROBABIL DE EXPUNERE PÂNĂ LA APARIŢIA INTOXICAŢIEI: luni, ani - variază

2.2.2. Expunere profesională

· Extracţia şi prelucrarea Hg

· Metalurgie neferoasă (extragerea aurului, argintului)

· Fabricarea / întreţinerea aparatelor de măsură cu Hg: barometre, manometre, debitmetre, termometre, aparate de tensiune arterială, ş.a., laboratoarele unde se utilizează

· Industria clorurosodică (electrozi de Hg)

· Sinteza acidului acetic şi aldehidei

· Prepararea compuşilor mercuriali, anorganici şi organici

· Prepararea de vopsele pe bază de Hg

· Industria electrotehnică (lămpi fluorescente, redresoare, stabilizatoare, pile electrice, ş.a.)

· Industria explozibililor (fulminat de mercur)

· Fabricarea fetrului de pălării

2.2.3. Patogenie

- Pătrundere în organism: respiratorie, tegumente intacte, digestiv

- Circulaţie: fixat de radicali tiolici ai proteinelor plasmatice

- Organe ţintă: SNC (creier), rinichi, ficat
- Biotransformare: - 

- Eliminare:
urinară (cale principală, rol în diagnostic), secundar: intestinală, glandele salivare, glandele sudoripare, glanda mamară, placentă (! Profilaxie)

- Mecanism de acţiune (?): enzimatic, leziuni la nivelul SNC, periferic şi rinichiului. Hg este liposolubil, iar ionul mercuros este oxidat la ion mercuric → săruri Hg + -SH → mercaptide mercurice

- Absorbţie fiziologică de mercur: 0,010mg/24 ore variabilă cu alimentaţia (peşte), apa, surse vecine de impurificare cu Hg

2.2.4. Tablou clinic

INTOXICAŢIA ACUTĂ (rară, prin ingestie de sublimat coroziv)

· Sindrom digestiv: stomatită ulcero-necrotică şi enterocolită acută ulcero-necrotică, sialoree, greţuri, vomă

· Nefroză toxică (iniţial poliurie, apoi oligurie până la anurie + albuminurie + hematurie + cilindrurie + semne de insuficienţă renală acută, IRA)

· Sindrom iritativ respirator: rinofaringită, laringită, bronşită, pneumonie chimică, bronşiolită

· Dermită mercurică (eliminarea prin glandele sudoripare)

· Deces la 24-48 ore prin insuficienţă respiratorie, sau în 7-14 zile prin IRA. Supravieţuire posibil cu sechele: pulmonare, tip restricţie, tulburări de difuziune).

INTOXICAŢIA SUBACUTĂ (rară)

· Simptomele intoxicaţiei acute, atenuate + 

· Fenomene neuropsihice: tremor, instabilitate emoţională, tulburări de auz, văz, fenomene extrapiramidale şi cerebeloase, nevrită periferică

INTOXICAŢIA CRONICĂ (caracteristică profesională)

· Sindrom respirator: iritativ (laringită, sinusită)

· Sindrom digestiv: stomatita (lizereu mercurial Gilbert), senzaţia de arsură bucală, alveoliza maxilară, sialoree, gust metalic, dureri abdominale, diaree, inapetenţă, greţuri, vărsături, slăbire în greutate

· Sindrom renal: poliurie cu polakiurie, tubulopatie proximală, beta-2-microglobuline

· Sindrom neuropsihic:

· Sindrom astenovegetativ: sudoraţie, fenomene vasomotorii: extremităţi reci, bufeuri de căldură, dermografism roşu

· Tremor mercurial

- Tremor intenţional (cerebelos): fin, ritmic, cu debut la nivelul pleoapelor, buzelor, limbii, degetelor, mâinii. Se accentuează în timpul unor anumite mişcări (cu intenţie), în stări emotive (sub observaţie), noaptea dispare

- Tremor de repaus (parkinsonian, extrapiramidal): asociere cu amimie, vorbire sacadată, înceată şi monotonă, dificultate la începutul frazelor; mersul este nesigur şi balansat

· Eretism mercurial:anxietate + timiditate + nesiguranţă + iritabilitate + tendinţă la izolare (autism), comportament agresiv, tulburări de memorie, atenţie, afectare globală a intelectului

· Polinevrită mercurială - rară

- Tulburări senzitive: parestezii + hipoestezie cutanată (tactilă, termică, dureroasă)

- Tulburări motorii (pareză) + exagerarea ROT ale nervilor periferici

- Interesarea nervilor cranieni: acustico-vestibular (nistagmus, hipoacuzie), optic, olfactiv

· Alte manifestări:

· Endocrine (hipertiroidism, spasmofilie latentă)

· Dereglări menstruale, avorturi – femei, impotenţă sexuală – bărbaţi

· Afectarea genomului, terato- şi carcinogeneză

· Depozitare Hg în capsula anterioară a cristalinului

· Sensibilizare cutanată: eritem → eczemă

2.2.5. Diagnostic pozitiv

· stabilirea expunerii profesionale: anamneza profesională, documente, buletine de analiză -CMA medie, vârf

· tablou clinic 

· examene de laborator sau paraclinice:

Hematologic: anemie, HGB crescute, scade activitatea colinesterazei eritrocitare, creşte coproporfirina urinară, eozinofilie, limfocitoză, afectarea trombocitelor (coagularea !)

Indicatori de efect biologic

· prezenţa β2-microglobulinelor în urină

· proba scrisului (tremograma), paharului, index-nas

· testare privind comportamentul psihic

Tabel 14. Indicatori de expunere (OMSF 803/2001 şi NGPM 2002)

	INDICATOR EXPUNERE INTERNĂ
	MATERIAL BIOLOGIC
	MOMENTUL RECOLTĂRII
	LBT

	Mercur metalic, compuşi anorganici
	Sânge

Urină
	Sfârşit de schimb

Înaintea schimbului
	10μg/l

35μg/g creatinină

	Hg compuşi organici
	Sânge
	Sfârşit de schimb
	100μg/l


2.2.6. Diagnostic diferenţial

Sindromul asteno-vegetativ – sindroame astenice neprofesionale

Sindromul neuropsihic: tremor tiroidian, alcoolic

2.2.7. Evoluţie şi prognostic

Sever în cazul formelor acute / subacute – afectarea renală

Bun, vindecare – formele cronice (tremorul persistă la vârstnici)

2.2.8. Tratament

· Întreruperea contactului profesional cu mercurul

În forma acută: spălătură gastrică cu apă albuminoasă bicarbonatată (în primele 6 ore), apoi DIMERCAPROL (B.A.L.) i.m. 3-5 mg/kg corp la 4 ore în primele 2 zile, apoi la 12 ore, timp de 10 zile. SAU: D.M.S.A. 30 mg/kg corp. În IRA, dializă.
ETIOLOGIC

· DMP (2-3-dimercaptopropanol) mg/kgcorp- doza 1, apoi la 4 ore 3mg/kgcorp (3 zile), apoi la 12 ore 

· Penicilamină (Cuprenil)1,5 g/zi (1compr.=250mg, 1caps.=150 mg) – 10 zile (ATENŢIE, alergie la penicilină !)

· sau EDETAMIN 2g/zi, 10 zile, pauză 5 zile, repetare (2g/zi)

· dializă - IRA

PATOGENIC - vitaminoterapie (B, C etc.), antiparkinsoniene de sinteză, tranchilizante

SIMPTOMATIC

2.2.9. Profilaxie

· Tehnică: eliminarea Hg, automatizare, izolare, etanşerizare, ventilaţie, temperatură, depozitarea Hg, spălare



Respectarea VL: 8 ore - 0,05 mg/m3 şi 15 min. - 0,15 mg/m3
· Medicală: recunoaşterea riscului profesional

Examen medical la angajare

conform datelor din Dosarul medical (Atenţie: sistem nervos central şi periferic, stare psihică, tiroida, cavitatea bucală) , creatinina sanguină

Contraindicaţii

· boli cronice ale sistemului nervos central şi periferic

· boli psihice inclusiv nevrozele manifeste

· boli endocrine: hipertiroidie, hipoparatiroidie

· nefropatii cronice

· stomatite

Controlul medical periodic

· examen clinic general  anual
· mercur în urină  semestrial

· mercur seric  semestrial

· creatinină sanguină  anual
· examen stomatologic (specialist)  din 2 în 2 ani
· examen neurologic (specialist)  din 2 în 2 ani la indicaţia medicului de medicina muncii (dacă este necesar)

2.3. INTOXICAŢIA PROFESIONALĂ CU CROM

2.3.1. Etiologie

Cromul metalic şi compuşii lui (în natură, numai compuşi)

· Cromul metalic– metal greu cu punct de topire 1890oC. Este utilizat la obţinerea oţelurilor inoxidabile, antiacide (12% crom), cu rol creşterea rezistenţei la coroziune, creşterea durităţii, creşterea rezistenţei la rupere în timpul tracţiunii

· Compuşii de crom trivalent: oxidul de crom (Cr2O3) pigment verde, sulfatul cromic [Cr2(SO4)3] pigment - culoarea piersicii

· Compuşii de crom hexavalent: bicromat de sodiu, bicromat de potasiu, anhidrida cromică (trioxid de crom= acid cromic)

· Compuşi insolubili: cromat de plumb (cancerigen, galben-oranj), cromat de calciu/ - de zinc (inhibitori ai coroziunii)

Factori etiologici favorizanţi:teren atopic, persoane sensibile la crom

Timp probabil de expunere până la apariţia intoxicaţiei

· Intoxicaţia acută: ore – zile

· Intoxicaţia cronică: luni – ani

2.3.2. Expunere profesională

· metalurgia cromului, a oţelurilor şi fontelor cu crom

· prepararea cromaţilor, bicromaţilor alcalini, anhidridei cromice

· producerea pigmenţilor anorganici (cromat de plumb)

· cromaj electrolitic (cromare, galvanizare)

· sudarea oţelurilor inoxidabile

· tăbăcării (piele)

· vopsitorii (pigmenţi pe bază de crom – cu pistolul), serigrafii

· industrii ce utilizează pigmenţi / coloranţi pe bază de crom: sticlă, cristal, textile, materiale plastice, cauciuc ş.a.)

· fabricare de materiale refractare (cărămizi crommagnezice) care conţin 20-25% Cr2O3
· imprimerii

· tehnicieni în fotografie

· manipularea cimentului (crom = anticoroziv)

2.3.3. Patogenie

- Pătrundere în organism: respiratorie, secund: cutanat / digestiv

- Circulaţie: legat de hematii (complex cu hemoglobina)

- Organe ţintă: plămân, ficat
- Biotransformare: compuşii hexavalenţi sunt reduşi la forma trivalentă cu viteza dependentă de agenţii reductori existenţi

- Eliminare:
urinară (cale principală, rol în diagnostic) - lentă




digestivă (secundar), pielea (?)

- Mecanism de acţiune – dat de puterea oxidantă a cromului. Cr hexavalent (Cr6+) şi compuşii sunt mai toxici decât Cr3+.

-acţiune locală Cr6+:

· iritativă (ortoergică)- prin puterea de oxidare a soluţiilor concentrate, pulberilor de crom

· sensibilizantă (alergică)– Cr se comportă ca o haptenă (antigen incomplet) care cu o proteină din organism formează un antigen complet (cromoproteină) = antigen complet. Reacţiile alergice sunt de tip IV (întârziat)

-acţiune mutagenă - Cr6+
2.3.4. Tablou clinic

INTOXICAŢIA ACUTĂ

Expunere pe cale respiratoriela pulbere / ceaţă de Cr6+:

· manifestări respiratorii: sindrom de iritaţie a căilor respiratorii superioare (strănut, rinoree), iritare faringo-laringiană, tuse, durere retrosternală, dispnee, edem pulmonar acut, crize tipice de astm bronşic

· manifestări nefrotoxice

Expunerea pe cale cutanată: arsuri de gradul II-IV la 4 ore de la contaminarea tegumentului (accident). Dacă sunt interesate mari suprafeţe cutanate, apar manifestări sistemice: hematemeză, diaree sanguinolentă, oligurie, anurie, comă uremică, deces

Expunerea pe cale digestivă(accident, 1 – 9 g compuşi Cr6+) – hemoragie gastrointestinală sau necroze extinse, insuficienţă hepatorenală necroză hepatocitară / a tubilor renali cu oligurie şi albuminurie

INTOXICAŢIA CRONICĂ

Expunere pe cale respiratoriela pulbere / ceaţă de Cr6+:

· ulcer / perforaţie de sept nazal (NU este afectat osul, nici mirosul, tratat corect se vindecă)

· rinită (hiposmie, anosmie) / faringită /sinusită/ bronşită cronică

· astm bronşic

· cancer pulmonar (carcinom bronşic, epitelial) – fabricarea bicromaţilor, pigmenţilor (efect pe termen lung)
Expunerea pe cale cutanată

· ulcer tegumentar („ochi de pasăre / gaura de crom”) – profund, rotund, cu margini înălţate, nedureros, la baza şi încheietura degetelor. Lasă cicatrice atrofică

· dermatoze de contact (ortoergice → alergice: eczemă, suprainfecţie)

Manifestări tardive: „enteropatia cromică”, ulcer gastric, duodenal, modificări sanguine (anemie, leucocitoză cu neutrofilie, hipergamaglobulinemie), manifestări sanguine: anemie (uşoară), leucocitoză (moderată) cu neutrofilie, cancer bronho-pulmonar, nazal, digestiv

2.3.5. Diagnostic pozitiv

· Stabilirea expunerii profesionale: anamneza profesională + documente oficiale + rezultatele determinărilor în aerul locurilor de muncă + vizitarea locului de muncă

· Tabloul clinic

· Examene de laborator şi paraclinice

Tabel 15. Indicatori de expunere (OMSF 803 / 2001, NGPM 2002)

	Crom (VI)
	Urină

Urină
	În timpul lucrului

Sfârşitul săptămânii
	   10 μg/g creatinină
   30 μg/g creatinină


Indicatori de efect biologic

· betaglicuronidaza urinară

· examen citologic al secreţiei bronşice (celule tip IV, V)

2.3.6. Diagnostic diferenţial

· ulceraţiile / perforaţiile nazale – alţi compuşi corozivi, metale

· ulceraţii cutanate de altă etiologie

· dermatoze alergice de altă etiologie (teste cutanate, bicromat de potasiu 0,5%, proba locului de muncă)

· reacţie alergică la pielea tăbăcită cu bicromaţi /ceas de mână

· astm bronşic alergic (teste bronhomotorii specifice)

2.3.7. Tratament

Etiologic: întreruperea expunerii profesionale la crom

Patogenic şi simptomatic

· ulceraţii cutanate: pansament antiseptic, ocluziv

· badijonări la 3 zile cu soluţie de Nitrat de argint 3%, urmată de aplicarea unei creme / pomezi cicatrizante, Ca-EDTA-Na2 5%.

· local, radiaţii ultraviolete

· chiuretarea ulceraţiei

· aplicare de unguente cu EDTA (EDTA nu chelează Cr6+ dar îl reduce la Cr3+ care este chelat de excesul de EDTA). Local EDTA inhibă acţiunea directă iritantă şi corosivă a Cr6+ şi împiedică formarea unei cromoproteine (Cr3+ + proteină) cu acţiune sensibilizantă

· ulceraţii nazale: aplicări locale de unguent cu Ca-EDTA-Na2 5%.

2.3.8. Profilaxie

· măsuri tehnico-organizatorice: înlocuirea compuşilor - / Cr6+, ventilaţie, automatizare, etanşeizare, echipament individual de protecţie


respectarea VL la 8 ore:

crom hexavalent, metalurgia cromului: 0,05 mg/m3 (C = cancerigen)

cromat de zinc

0,01 mg/m3 (C)

crom trivalent

0,50 mg/m3 


ATENŢIE: VL de 15 min. = --
· medicale

· recunoaşterea riscului

· examinări profilactice:

Examen medical la angajare

· conform datelor din Dosarul medical

· hemogramă

· atenţie căi aeriene superioare (ulceraţie, perforaţie sept nazal pentru cromul hexavalent)

· PFV

Contraindicaţii

· boli cronice ale căilor respiratorii superioare

· bronhopneumopatii cronice (şi astm bronşic) (funcţie - PFV)

· ulcer gastric şi duodenal, colită cronică

· hepatopatii cronice

· anemii

· dermatoze

Controlul medical periodic

· examen clinic general anual
· examen ORL inclusiv laringoscopic (specialist)  la 3 ani de la angajare şi apoi anual

· PFV  anual
· RPA  la 5 ani de la angajare şi apoi din 3 în 3 ani
· cromurie  anual
· examen citologic al sputei  la 10 ani de la angajare şi apoi din 3 în 3 ani
2.4. INTOXICAŢIA PROFESIONALĂ CU CADMIU 

2.4.1. Expunerea profesională
Cadmiul (Cd) - metal alb, maleabil şi ductil

· Zăcăminte complexe (cu zinc şi plumb)

· Aliaje cu zinc şi cupru, sudura lor

· Fabricarea unor electrozi de sudură

· Acoperiri metalice (electroliză sau pulverizare cu pistolul) electrotehnică

· Acumulatorilor electrici (Cd-Ni)

· Centralele atomoelectrice - captatea excesului de neutroni 

· Stabilizator în industria maselor plastice. 

· Fabricarea de vopsele (galben de cadmiu).

· Prezent în fumul de ţigară, (implicat în apariţia emfizemului).
Citeriu de apreciere a nivelului de poluare a mediului:Cd, alături de alte metale grele
Intoxicaţia neprofesională prin consum de apă şi alimente contaminate. Boala se manifestă prin osteoporoză de diverse grade, cu dureri intense la nivelului bazinului şi membrelor inferioare.
2.4.2. Toxicologie

Cale de pătrundere: respiratorie sau digestivă

Circulă în sânge - legat de hemoglobină, metalthioneină

Acumulare: plamân, rinichi, ficat, pancreas, glandă tiroidă

Eliminare: renală (complex Cd-metalthioneină), digestivă şi prin fanere.
Cadmiul - blocant enzimatic pentru ATP-aza Na şi K dependentă şi anhidraza carbonică. Deprimă fosforilarea oxidativă la nivelul macrofagului alveolar şi scade absorbţia intestinală a calciului. Iritant pentru mucoasa nazală, bronşică şi digestivă.
2.4.3. Tablou clinic
Intoxicaţia acută
- cale respiratorie: fenomene iritative respiratorii (pneumonie chimică, cu febră, dispnee, cianoză, tuse, cefalee, edem pulmonar acut toxico-lezional).
- cale digestivă: gastroenterită (crampe abdominale, vărsături, uneori sanguinolente, mialgii, scaune diareice).
Intoxicaţia cronică
Semn clinic precoce: (în absenţa semnelor de intoxicaţie) colorarea în galben a dinţilor.

Tulburări respiratorii: alterarea simţului olfactiv, rinite, bronşite şi emfizem pulmonar

Suferinţa renală (atingere tubulară – proteinurie, glicozurie şi aminoacidurie asemănător sindromului Fanconi şi nefropatiei endemice din Balcani!). Afectarea glomerulară este posibilă dar tardivă. Eliminarea renală crescută de fosfaţi de calciu duce la litiază renală şi leziuni osoase (osteoporoză).

Risc cancerigen: pulmonar sau de prostată! Cadmiul are indicativul pC (potenţial cancerigen)
Diagnosticul pozitiv 

anamneză profesională + semne clinice + dozări biotoxicologice

Laborator: Cadmiu şi compuşi organici: sunt 5 µg/g creatinină pentru cadmiurie şi 5 µg/ l pentru cadmiemie. Proteinurie – 2 mg/ l cu prezenţa β2 microglobulinelor.

Tratament: chelare: EDTA + vitamina D + preparate de Calciu.

2.4.4. Profilaxie

Măsurile tehnico-organizatorice

· ermetizare, etanşeizare, ventilaţie generală şi locală, utilizarea echipamentului individual de protecţie

· respectarea valorii limită de 0,05 mg/mc – 8 ore, la 15 min - -
Măsurile medicale
· Recunoaşterea riscului

· Examen medical la angajare: conform datelor din Dosarul medical + hemogramã, sumar de urinã, PFV

· Contraindicaţii: nefropatii cronice, anemii, boli cronice ale cãilor respiratorii, bronhopenumopatii cronice (inclusiv astmul bronşic) (în funcţie de rezultatele PFV), emfizem pulmonar.

· Controlul medical periodic: examen clinic general (anual) + hemogramã, sumar de urinã (incluzând proteina sau β2 microglobulina, test cu acid tricloracetic) + cadmiurie (semestrial) + PFV (anual)
2.5. INTOXICAŢIA PROFESIONALĂ CU MANGAN
2.5.1. Expunere profesională
Manganul (Mn) - metal foarte dur, gri

· scoarţa terestră

· oligoelement în organismul uman (în celulele cu activitate metabolică intensă: enzime şi sisteme enzimatice manganodependente ca de exemplu superoxiddismutaza)
· procesele de extracţie şi prelucrare a mineralului de mangan în metalurgie
· aliaje cu fier, cupru sau nichel
· utilizare ca electrod de sudură, ca agent antioxidant în industria chimică, în electronică, la obţinerea unor coloranţi pentru sticlă şi ceramică sau ca agent antidetonant pentru benzina fară plumb.
2.5.2. Toxicocinetică
Calea de pătrundere: respiratorie (fumuri cu conţinut de mangan), digestivă, piele (compuşii organici)

Depozitatea metalului: ficat, rinichi, nucleii de la baza creierului, hipofiză (induce reducerea secreţiei de hormoni hipofizari, mai ales de TSH).
Eliminarea: pe cale biliară sau renală, în cantitate mai mare după administrare de agenţi chelatori.

Acţiunea toxică: calea de pătrundere (iritaţie digestiva, pulmonară), inhibiţie enzimatică (reversibilă) asupra unor enzime ca adenilciclaza şi/sau asupra dopaminei. În plus manganul exercită şi o acţiune hepatotoxică.
2.5.3. Tablou clinic
Intoxicaţia acută: În funcţie de calea de pătrundere, se manifestă prin arsuri digestive, edem glotic sau vărsături sanguinolente (permanganaţi) sau prin pneumonie chimică cu febră, tuse cu expectoraţie vâscoasă, uneori hemoptizie, şi semne clinice şi radiologice de pneumonie cu evoluţie trenantă.

Intoxicaţia cronică: evoluează cu stomatită eritemato-ulcerativă, rinită, epistaxis, iritaţie bronhopulmonară, fenomene neuropsihice.

· Fenomenele neurologice (sindromul pseudoparkinsonian) se manifestă prin tremor al extremităţilor, tulburări de -mers şi de echilibru, (mers spastic, hiperton, cu crampe musculare dureroase) tulburări de auz şi de vorbire (voce monotonă). Parkinsonismul manganic diferă de boala lui Parkinson prin Iocalizarea leziunilor anatomice. La încetarea expunerii NU dispar, ăşi opresc evoluţia.
· Fenomenele psihice evoluează de la instabilitate emoţională, tulburări de memorie şi de performanţă intelectuală, oboseală, somnolenţă inversiunea ritmului somn-veghe, crize de râs sau de plâns spasmotic până la psihoze maniaco-depresive. Manifestările precoce ale intoxicaţiei cu mangan constau în apariţia tremorului însoţit de o alterare a memoriei recente.

· Leziuni hepato-renale severe şi pulmonare + fenomene neuropsihice (compuşii organici ai manganului -mai toxici).

Laborator: dozarea manganului din probele biologice (controalele periodice). Manganuria este crescută când depăşeşte 3 µg/1 gram creatinină iar manganemia este peste 1 µg/100 ml sânge.
2.5.4. Tratament şi profilaxie
Pneumonia manganică: antibiotice + simptomatic, evoluţie trenantă, prelungită.
Chelare cu EDTA (ca în saturnismul cronic profesiona) + Levodopa (precursor al dopaminei).
Măsurile tehnice
Valoarea limită: 0,50 mg/mc - 8 ore, respectiv 3 mg/mc - 15min.
Perforaj umed în mine, ventilaţie generală şi locală.

Protecţia individuală (măşti de praf, circuit închis, igienă individuală riguroasă)
Măsurile medicale

Recunoaşterea riscului

La angajare se efectuează şi examen neurologic (specialist)

Contraindicaţii: boli cronice ale sistemului nervos central şi periferic

Controlul medical periodic: 

· examen clinic general - anual

· examen neurologic (specialist

· mangan în urinã – anual (Normal, la sfârşitul schimbului 10 µg/l)

2.6. INTOXICAŢIA PROFESIONALĂ CU ARSEN (As)

2.6.1. Expunerea profesională
ARSEN (As) / metaloid gri, miros de usturoi, se oxidează rapid în .mediu umed, transformându-se în anhidridă arsenicală As2O3, foarte toxică. Toxicitate maximă: compuşii de As trivalenţi. Impurifică, ca produs secundar, minereurile complexe (plumb, zinc, cupru, staniu sau aur).
Utilizare: industria sticlei, industria electronică, fabricarea coloranţilor (verdele de Paris),producerea insecticidelor, ierbicidelor şi fungicidelor. Unele combinaţii de arsen se utilizează în tratamentul psoriazisului sau în stomatologie.
2.6.2. Toxicocinetică

Calea de pătrundere: respiratorie (pulberi sau vapori), digestivă, cutanată. Metabolizare în ficat prin metilare.

Depunerea: ficat, rinichi, os, piele

Eliminarea: renală (fracţiunea circulantă - eliminată rapid, 50% în primele 2 zile), digestivă, biliară şi păr. 
2.6.3. Tablou clinic
lntoxicaţia acută: mai frecvent ca urmare a inhalării hidrogenului arseniat (AsH3) format intempestiv din reacţia hidrogenului cu compusul arsenical. Fenomene digestive sau respiratorii în funcţie de calea de pătrundere. Astfel, bolnavul intoxicat cu arsen acuză dureri abdominale, arsuri ale mucoasei bucale, vărsături, diaree abundentă uneori cu caracter holeriform (holeră arsenicală) cu fenomene de deshidratare şi grave dezechilibre hidroelectrolitice până la şoc hipovolemic.
În timp, proporţional cu doza, apar complicaţii: insuficienţă hepato-renală, atingere miocardică cu tulburări de ritm şi risc de fibrilaţie ventriculară, şoc cardiogen şi hemoliză intravasculară. Pot apare fenomene neurologice (polinevrită senzitivo-motorie) şi o dermită exfoliativă. Pot apare şi fenomene iritative respiratorii, cu dureri toracice la inspir, tuse şi dispnee.

Intoxicaţia cronică  caracter profesional, după tratamente îndelungate cu preparate pe bază de arsen, prin  consum de apă contaminată

Fenomene cutanate: dermite arsenicale ortoergice, hiperkeratoze - veruci arsenicale (! risc crescut de cancere interne la muncitorii expuşi).
Manifestări digestive: greţuri, vărsaturi, scaune diareice alternând cu perioade de constipaţie, colici abdominale, atingere hepatică

Fenomene neurologice: polinevrită periferică senzitivo-motorie cu parestezii, dureri în membre, mers dificil, slăbiciune musculară (digitală) + modificări EMG.
ECG modificat (miocard), fenomene vasospastice periferice, acrocianoză, precum şi modificări hematologice - leucopenie, anemie, trombocitopenie.
Arsenul - cancerigen recunoscut (localizare: cutanată, pulmonară, hepatică, renal, vezical, prostatic, procese proliferative hematologice).

Diagnostic pozitiv: expunere + modificări clinice + biotoxicologie (As urinar sub 50 µg /g creatinină şi în păr, 0,5 mg /100 g)
2.6.4. Tratamentul

Intoxicaţia acută: URGENŢĂ

- cale digestivă: spălătură gastrică, reechilibrare hidroelectrolitică + chelare cu BAL (1,5-3 mg /kg, intramuscular la 4 ore în primele 2 zile apoi la 12 ore în următoarele 8 zile, până la scăderea cantităţii de arsen urinar la valori normale). Se asociază vitamine din grupul B (mai ales B6).

Intoxicaţia cronică: chelatori (BAL, D-penicilamină 1,5-2 g/zi, Succiner 30 mg/kg) + vitamine B. 

Leziuni cutanate pomezi sau uleiuri cu BAL 10%.

2.7. INTOXICAŢIA PROFESIONALĂ CU HIDROGEN ARSENIAT (ASH3)
gaz inodor şi neiritant (rezultă din arsen + hidrogen, la tratarea minereurilor impurificate cu arsen).
2.7.1. Cale de intrare

respirator, induce hemoliza (blocarea catalazei sanguine).

Afectarea: rinichiului, ficatului şi miocardului.
2.7.2. Intoxicaţia acută
- timp de latenţă de 4-8 ore. La concentraţii mari provoacă moartea imediată.

Semne clinice: adinamie, frisoane (datorate hemolizei), hematurie masivă urmată de proteinurie, hiperazotemie şi anurie (prin precipitarea hemoglobinei în tubii renali). Se instalează icter cu hepato-splenomegalie, bilirubinemia indirectă creşte progresiv în funcţie de gradul hemolizei. Cauza decesului poate fi pe lângă insuficienţa renală şi edemul pulmonar acut (în primele zile).

Prognosticul în intoxicaţia acută depinde de promptitudinea instituirii tratamentului şi de gravitatea leziunilor renale. Evoluţia lentă, de durată.
2.7.3. Intoxicaţia cronică

-semnele clinice schiţate, cu subicter, hepatomegalie, hematurie + creşteri ale valorilor arsenului urinar.
2.7.4. Tratament
Alcalinizarea urinii prin administrare de bicarbonat de potasiu oral sau intravenos (100-200 ml soluţie 2-4%. Tratament specific: DMP (dimercaptopropanol) administrat profund intramuscular asociat cu oxigenoterapie, hemisuccinat de hidrocortizon şi vitamina C (în perfuzii glucozate 5-10%)

Pentru cazurile grave, transfuzii de sânge proaspăt şi hemodializă..
2.7.5. Profilaxia
Măsuri tehnico-organizatorice: limitarea utilizării arsenului, înlocuirea lui, monitorizarea mediului industrial şi menţinerea nivelului de arsen sub limitele admise prin ermetizarea şi etanşeizarea instalaţiilor, ventilaţie generală şi locală, respectarea măsurilor de protecţie individuală (măşti, costume de protecţie), respectarea regulilor de igienă.
Măsuri medicale

Examen medical la angajare: conform datelor din Dosarul medical

Contraindicaţii: hepatopatii cronice, nefropatii cronice, boli cronice ale sistemului nervos central şi periferic, bronhopneumopatii cronice (inclusiv astmul bronşic) (în funcţie de rezultatele PFV), anemie, conjunctivite cronice, cheratite cronice, dermatoze

Controlul medical periodic: examen clinic general – anual, dozarea arsenului urinar - semestrial

3. INTOXICAŢIA PROFESIONALĂ CU SOLVENŢI ORGANICI

3.1. INTOXICAŢIA PROFESIONALĂ CU BENZEN C6H6
3.1.1. Etiologie

BENZEN – hidrocarbură aromatică

· în industrie / comercial "benzol" = amestec de benzen cu omologi (toluen, xileni etc.)

· A NU se confunda cu benzina (amestec de hidrocarburi alifatice)

· lichid volatil (emite vapori la temperatura obişnuită), mai grei decât aerul, inflamabil, puţin solubil în apă

· lichid liposolubil (pătrunde prin pielea intactă şi se depune în organele şi sistemele bogate în lipide – SNC, măduva osoasă), solubil în solvenţi organici şi uleiuri 

· miros plăcut, aromatic („benzenomanie”), incolor

· ÎN PRACTICĂ prezent în amestecuri de solvenţi / diluanţi organici, cu toluen, xilen

3.1.2. Factori etiologici favorizanţi

OM:afecţiuni hepatice şi renale cronice, hematologice, subnutriţie, alcoolism, adolescenţi, femei, oboseala, infecţii, ereditatea (grup sanguin A II, deficit de G-6-PD, enzimopenii, hemoglobinoze/-patii)

CONDIŢII DE MUNCĂ: temperatură ambiantă ridicată, ventilaţie deficitară, prezenţa concomitentă a altor toxice pentru SNC şi sistemul hematopoetic, lipsa echipamentului de protecţie

Timp probabil de expunere până la apariţia intoxicaţiei:

· ore/zile – intoxicaţie acută

· luni/ani – intoxicaţie cronică (5-12 ani)

3.1.3. Expunere profesională

· Producerea benzenului: rafinării, distilarea uscată a cărbunelui (gudron de cărbune, de obicei instalaţii ermetice), în industria petrolului se obţine prin reformare catalitică, dealchilare, dehidrogenare sau prin ciclizare şi aromatizare a hidrocarburilor parafinice.

· Utilizarea benzenului: carburant (aditiv), reactiv chimic, solvent

·  industria chimică de sinteză (nitobenzen şi alţi compuşi nitro-, anilină, fenilamină etc.) şi chimico-farmaceutică, prelucrarea cauciucului, răşinilor naturale şi sintetice, solvent şi diluant în industria de încălţăminte, tipografică, optică, impermeabilelor, obiectelor de celuloid, linoleumului, vopsitorii, pesticide (DDT, difenoli clorinaţi), obţinerea stirenului, fenolilor, anhidridei maleice, detergenţilor, explozibililor, degresarea pieilor, fibrelor textile, pieselor metalice ş.a. (risc de intoxicaţie cronică)

· bun solvent pentru: gume, plastic, cerneluri, vopsele, uleiuri şi grăsimi, fotogravură, tipărire

· laboratoare (utilizat ca atare, anatomie patologică)

3.1.4. Patogenie

Pătrundere în organism: respirator şi cutanat

Circulaţie: legat de lipoproteinele sanguine

Răspândire, localizare (organe ţintă): sistem nervos central, ţesut adipos, măduva osoasă (ca metaboliţi), ficat – bogate în lipide

Biotransformare: 15-60% metabolizat, în produşi mai toxici:

· acţiune directă: benzen, benzen-epoxid (organotropism, efect remanent)

· oxidare în benzen epoxid (C6H4O), compus înalt reactiv ce poate acţiona cu constituenţii celulari (proteine şi acizi nucleici) şi este transformat (rearanjare moleculară) în fenoli şi difenoli (toxicitate mai mare decât benzenul !) – se concentrează. Acţionează în măduva osoasă numai benzen epoxidul, care este mielotoxic !

· sau benzen epoxidul este hidratat prin intermediul epoxid hidratazei şi apoi redus la catecol sau poate fi condensat cu glutation şi formează acid mercapturic, ce poate fi metabolizat până la CO2 şi H2O. Oxidarea are loc în ficat şi este urmată de conjugarea fenolului şi a catecolului cu sulfat sau acid glucuronic (efect detoxifiant).

· acţiune indirectă (pe mecanismele de oxido-reducere)

· fenolii se elimină sub formă sulfo-/glucuronoconjugată (aprox. 80% în 2-3 zile, consumându-se astfel sulful necesar în mod obişnuit pentru sinteza aminoacizilor)

· Sulfat index = raportul sulf anorganic / sulf total (Sulf organic + Sulf anorganic) scade prin creşterea numitorului, dată de sulful conjugat de fenoli, eliminaţi în cantităţi crescute. N  0,8 (! Diagnostic)

· Scade Vitamina C prin blocarea de către fenol a grupelor –SH, inclusiv a glutationului care are rol în reducerea acidului ascorbic (activ numai în formă redusă). Scăderea Vitaminei C are drept consecinţă hipovitaminoza B2, B6, P, tulburări în sinteza corticosteroizilor

Eliminare: benzen (respirator, urinar), fenoli liberi / conjugaţi

Mecanism de acţiune:toxic (pe celula STEM / celule suşe angajate mielopoetic / limfopoetic cu alterarea diviziunii, maturaţiei şi citodiabazei), genotoxic (alterarea sintezei de ADN, afectează profaza, metafaza)

· mecanism statmocinetic

· mecanism radiomimetic

· alterări ale: diferenţierii, diviziunii, maturaţiei şi citodiabazei celulare (vizibile la microscopia optică)

· acţiuni antienzimatice, hipovitaminizante şi carenţiale

· tablou de insuficienţă medulară cantitativă / calitativă prin:

· producţie insuficientă una /sau mai multe serii mielogene

· defect de maturaţie a celulelor sanguine

· blocaj de emisie a celulelor mature în sângele periferic prin disociaţie hemomedulară (secundar dereglării citodiabazei)

· Intoxicaţie acută:acţiune ebrio-narcotică şi iritantă (local)

· Intoxicaţie cronică: afectarea metabolismului şi mitozei celulelor STEM din seria eritrocitară, granulocitară, trombocitară

3.1.5. Tablou clinic

· INTOXICAŢIE ACUTĂ

sindrom iritativ

sindrom ebrionarcotic

· halenă specifică – miros de benzen

· cefalee, ameţeli, euforie, excitaţie psihomotorie, palpitaţii, tulburări de ritm cardiac, greţuri, vărsături, delir, halucinaţii, incoordonare, ataxie, dispnee, midriază, hipotermie, hipotensiune, expiraţie cu miros benzenic, urmate de pierdere cunoştinţei, convulsii, paralizii, abolirea reflexului fotomotor

· comă prelungită, deces prin colaps periferic, fibrilaţie ventriculară / sincopă cardiacă, paralizia centrului respirator

· recuperare cu persistenţa: cefalee, ameţeli, vâjâituri otice, nistagmus, astenie, tulburări de somn, pareze spastice, modificări EEG (pot persiste luni. ritm theta cu caracter iritativ, difuz sau focalizat). În formele uşoare / medii: rapidă şi completă retrocedare a simptomelor

· sindrom iritativ: prurit ocular, arsură faringiană, iritaţia pielii expuse NU apare jena respiratorie, fapt ce duce la continuarea expunerii

· INTOXICAŢIE CRONICĂ

· debut nespecific:oboseală, cefalee, scăderea apetitului şi ponderală, greaţă, paloare, tulburări de dinamică sexuală, intoleranţă la alcool, uneori creşterea numărului de eritrocite

· repetate episoade de intoxicaţie „acută” (fenomene prenarcotice: ameţeli, cefalee, acufene, senzaţie de căldură, slăbiciune, greţuri, palpitaţii, euforie) = intoxicaţie subacută cu encefaloză toxică benzolică

· manifestările mielotoxice NU sunt precedate de simptomatologia astenică şi neurovegetativă a encefalozei toxice !

Prebenzenism:
macrocitoză şi hipercromie, (reticulocitoză, hematii nucleate), uneori poliglobulii





sindrom ebrionarcotic uşor
· Benzenism propriu-zis (latent şi manifest – precoce şi tardiv):
semne clinice (multă vreme): paloare, hipotensiune, subfebră/ febră

· sindrom asteno-vegetativ

· sindrom digestiv

· sindrom sanguin



sindrom infecţios (leucopenie)



sindrom hemoragipar (trombocitopenie, lezare capilară)



sindrom anemic – anemie hiporegenerativă - diferite grade

Iniţial: excitare a hematopoezei, apoi modificări hipoplazice (prin expunere semnificativă, sau suprasolicitarea măduvei hematogene prin infecţii, radiaţii ionizante, medicaţie – sulfamide, cloramfenicol, săruri de aur, antidiabetice, fenilbutazonă, citostatice, ş.a.). Panmieloftizia = lezarea degenerativă a celor 3 serii este forma clasică a intoxicaţiei cronice grave cu benzen

· Anemie aplastică

· Leucemiile mieloide, acute sau cronice (expuneri de peste 12 ani) – benzenism hemoblastic

leucemii acute mieloblastice

leucemii acute eritocitare

3.1.6. Diagnostic pozitiv

Stabilirea expunerii profesionale la benzen: anamneza profesională + documente oficiale (vechimea expunerii, determinări de benzen la locul de muncă, indicatori de expunere), vizitarea locului de muncă

Tablou clinic (acut, cronic)

Examene de laborator / paraclinice


Indicatori de expunere
· Creşterea acidului S-fenilmercapturic în urină la sfârşitul schimbului faţă de LBT de 25 μg/gC

· Creşterea fenolilor: liberi (14 mg/zi), conjugaţi (10-30 mg/zi), fenoli totali (40 mg/zi, LBT = 50 mg/ litru) în urină 

· Scăderea sulfat-indexului sub 0,8 (LBT peste 0,8)

· După ACGIH valoroasă, la sfârşitul schimbului determinarea acidului trans, trans muconic în urină, LBT 500 μg/gC

· Cel mai sensibil test: benzenul expirat (determinat la 16 ore de la schimb)

ATENŢIE:

- FENOLURIE: se exclude aportul alimentar (afumături, alcool), medicamentos (aspirină, salicilaţi)


Indicatori de efect biologic
· Hemograma:

· Prebenzenism (fenomene încă reversibile !)

- polinucleoză sau anemie moderată hiper- / normocromă, normocitară / macrocitară sau uşor hemolitică, leucopenie, trombocitopenie uşoară

- mielograma - 

· Benzenism latent (stadiu compensat al mielopatiei)

- H = 3,5-4 mil/mm3, anemie hiper- / normocromă, macrocitară hiporegenerativă (scăderea reticulocitelor)

- L = 4.000-4.500/mm3 cu neutropenie, eozinofilie, (bazofilie), limfocitoză relativă, monocitoză (Leucograma extinsă evidenţiază în cadrul limfocitozei deviere la stânga cu apariţia de limfocite activate (creşte numărul limfocitelor mari, prezente limfoplasmocite, imunoblaşti) – semn de imunocompetenţă crescută, simultan cu devierea la stânga a seriei monocitare în cadrul monocitozei absolute reactive, cu apariţia de promonocite, histiomonocite, monocitoblaşti)

- trombocitopenie – moderată

- mielograma – măduvă (hiper-) / normo- / hipoplazică

OBLIGATORIE – sistarea definitivă a expunerii !!!

· Benzenism manifest(formă citopenică, hemoblastică, blastomatoasă) (stadiu decompensat al mielopatiei)




     Benzenism citopenic - incipient
- H < 3 mil/mm3 anemie hiper- / normocromă, hiporegenerativă

- L < 3.000/mm3 (neutropenie)

- Tr < 100.000/mm3
- mielograma - hipoplazice = insuficienţă medulară cantitativă



   - normo-/ hiperplazie = insuficienţă medulară calitativă

Benzenism citopenic – avansat („mare hemopatie benzolică”)

· anemie marcată (<1 milion hematii/mm3) gravitate crescută

· leucopenie (S. agranulocitar) marcată (<1.000 leucocite/mm3), neutrofile < 30% - sindrom toxico-septic febril

· trombocitopenie marcată (<50.000 trombocite/mm3), trombocitopatie (hemoragii)

· mielograma : atrofie mieloidă progresivă  (mieloza aplastică globală cronică - panmieloftizie)

Benzenism hemoblastic(hemopatia leucemică)

· rară, pe fondul hemopatiei citopenice, cu viraj direct, sau după câteva remisiuni

· insuficienţa medulară benzolică = stare preleucemică

· citologic, pot fi leucemii: granulocitare, limfocitare, monocitare sau eritroleucemii, sub forme acute, subacute, (cronice, rare, dacă survin Nu se deosebesc de cele comune, dar au tendinţă de acutizare). Specific pentru cele acute: în opoziţie cu infiltraţia blastică marcată medulară, în periferie debutează aleucemic / subleucemic cu o citemie blastică în general redusă

Benzenismul blastomatos(rar, limfo-/reticulosarcom)

· Semnul Rumpell-Leede (+) (semnul garoului)

· Timp de sângerareN/↑ Timp de coagulare ↑, Timp Howell ↑
· prezenţa cromozomilor Philadelphia (iminenţa unei leucoze)

· puncţie-biopsie medulară (hiperplazie)

3.1.7. Diagnostic diferenţial

Anemii de altă etiologie

Leucopenii de altă etiologie

Trombocitopenii de altă etiologie

Mielopatii toxice

Expunerea la radiaţii ionizante

Ciroza hepatică, hipersplenismul

3.1.8. Tratament

· etiologic :întreruperea contactului cu benzenul definitiv
· în intoxicaţia acută: scoatere din atmosfera contaminată, îndepărtarea hainelor, spălarea tegumentelor, dezobstruarea căilor aeriene, oxigenoterapie, respiraţie asistată, antiaritmice, antibiotice, menţinerea echilibrului hidroelectrolitic)

· patogenic: medicaţie de protecţie a celulei hepatice, vitaminoterapie (B1, B2, B6, P, C) medicaţie cu sulf în compoziţie (hiposulfit de sodiu, cisteină, metionină)

· simptomatic:

· NU: fenilbutazonă, cloramfenicol, sulfamide etc. !!!

· al leucemiilor – identic cu cel al leucemiilor de cauză necunoscută

· anemie severă – transfuzii, transplant de măduvă (sub 40 de ani)

3.1.9. Profilaxie

UN INTOXICAT LA BENZEN NU MAI POATE LUCRA NICIODATĂ EXPUS LA BENZEN !!!

Măsuri tehnico-organizatorice

Convenţia 136/1971 a Organizaţiei Internaţionale a Muncii defineşte ca produse ce conţin benzen, compuşii ce cuprind peste 1% benzen.

- înlocuirea benzenului cu alţi compuşi (ciclohexan, toluen, xilen, solvenţi "nafta", alţi solvenţi: alcooli, cetone, esteri etc.)

- NU se utilizează benzenul şi compuşii ce conţin benzen ca solvenţi şi diluanţi (numai în sistem închis, ermetic) (art.4)

- izolare / ermetizare a proceselor ce utilizează benzenul

- ventilaţie adecvată prin exhaustare

- monitorizarea atmosferei mediului de muncă

- utilizarea echipamentului de protecţie

- interzicerea spălării cu benzen

- respectarea VL la 8 ore : 3,25 mg / m3 , la 15 minute -

- are indicativul C (cancerigen) şi P (piele !)

Măsuri medicale

Recunoaşterea riscului

Încadrare numai de personal sănătos !

Schimbarea locului de muncă + supraveghere pentru:

H < 3,5 mil/mm3, L < 3.500/mm3 sau > 10.000/mm3 , Tr < 150.000/mm3, TS >6 min.

Se face anamneza profesională, căutând expuneri anterioare la benzen, radiaţii ionizante, substanţe radiomimetice

Examen medical la angajare:

conform datelor din Dosarul medical

· hemogramă

· timp de sângerare, timp de coagulare

· testul Rumpell-Leede

Contraindicaţii

· afecţiuni hematologice

· sindroame hemoragipare

· hepatopatii cronice 

· boli ale sistemului nervos central

· stomac operat

· tineri sub 18 ani, gravide, femei ce alăptează (interzis !)

Controlul medical periodic:

examen clinic general anual

· test Rumpell-Leede - semestrial

· hemogramă – semestrial

· timp de sângerare, timp de coagulare – semestrial

· fenoli urinari liberi şi totali la sfârşitul schimbului de lucru – semestrial

· sulfat index la sfârşitul schimbului de lucru – semestrial

· acid S fenilmercapturic urinar – semestrial

3.2. INTOXICAŢIA CU NITRO ŞI AMINODERIVAŢI AI HIDROCARBURILOR AROMATE

Derivaţii nitro şi amino ai hidrocarburilor aromate, sunt substanţe chimice (substanţe lichide sau solide) rezultate din înlocuirea unuia sau mai multor atomi de hidrogen din inelul benzenic cu o grupare nitro –NO2 sau amino –NH2.

3.2.1. Expunere profesională
industria chimică de sinteză şi farmaceutică (sinteza antipireticelor şi analgezicelor), industria cauciucului - antioxidanţi şi acceleratori, fabricarea de explozibili şi muniţie (dinitrobenzen, trinitrotoluen). Unii derivaţi cum este dinitro-o-crezolul sunt folosiţi ca pesticide iar alţii ca nitrobenzenul sau esenţa de Mirban sunt folosiţi în parfumerie, industria maselor plastice, a răşinilor sintetice şi coloranţilor (anilină) etc.
Cale de pătrundere: cutanat, respirator, ca vapori şi pulberi.

3.2.2. Mod de acţiune

Efect methemoglobinizant: oxidarea fierului bivalent (Fe2+) din HEM şi transformarea lui în fier feric (Fe3+). Astfel hemoglobina este transformată în methemoglobină rezultând în context general o hipoxie tisulară consecutivă scăderii capacităţii de transport a O2 cu deplasarea spre stânga a curbei de disociaţie a oxihemoglobinei.
Hipoxia tisulară conduce la afectarea măduvei hematoformatoare şi a SNC cu fenomene narcotice şi hipoxie cerebrală. Datorită acţiunii toxice şi hipoxemiei mai pot apare tulburări de ritm cardiac, lezare hepatică până la-atrofie galbenă acută (nitrobenzen) nefroză toxică sau cancer de căi urinare (anilină) iritaţii pe tegumente cu dermite de contact (para-fenilendiamina) sau fenomene iritative respiratotii pană la astm bronşic.

Efecte mutagene, cancerigene. Cancerigeni ai vezicii urinare: anilina, benzidină, β-naftil-amina, aminodifenilii, auramina şi colorantul Magenta.
3.2.3. Tablou clinic
Intoxicaţia acută - rară

Tabel 16. Clinica intoxicaţiei acute cu nitro- şi aminoderivaţi ai benzenului

	Concentraţie Met-Hb
	Semne clinice

	15 %
	cianoza buzelor - progresivă

	30 %
	cianoza (caldă) extremităţilor (unghii, pomeţi, urechi) cefalee, greţuri şi vărsături

	40 %
	tulburări de vedere, palpitaţii, dureri precordiale de tip stenocardic şi dispnee de efort

	60 %
	slăbiciune, comă cu convulsii, hipotermie, abolirea reflexelor şi respiraţie superficială


Determinări paraclinice: ECG, probe hepatice

Determinări de laborator

· crescută methemoglobina (normal: 0,5-1,5 % Hb totală); se determină în dinamică, la interval de o oră (rol prognostic), normalizare în 24-48 de ore

· metaboliţii urinari prezenţi: para-minofenoli, para-nitrofenoli, acid nitrobenzoic, nitrozobenzen, ş.a.
Intoxicaţia cronică - mai frecventă, în mediul profesional

· sindrom astenic, sindrom anemic, fenomene iritative pe tegumente şi mucoase (strănut, rinită, conjuctivită), tulburări digestive (hepatice), tulburări respiratorii (astm bronşic). Examenul obiectiv evidenţiază cianoza caldă mai ales a extremităţilor şi-mirosul caracteristic de migdale amare al halenei, tegumentelor şi părului.

3.2.4. Diagnostic pozitiv

expunerea profesională (determinări, anamneza profesională)

examenul clinic
indicatori de expunere: dozarea substanţei metaboliţilor în urină

indicatori de efect biologic: dozarea methemoglobinei, număr de hematii şi reticulocite, număr de hematii cu corpusculi Heinz (normal, sub 1%).
3.2.5. Diagnostic diferenţial 

alte afecţiuni însoţite de cianoză: insuficienţa cardiacă şi respiratorie, cardiopatiile congenitale cu şunt dreapta-stânga, methemoghlobinemiile congenitale (prin deficit de glucozo 6-fostat-dehidrogenază), uz de medicamente methemoglobinizante (algocalmin, antinevralgic).

3.2.6. Tratament

· Scoatere din mediu

· Îndepărtarea toxicului de pe tegumente prin spălare cu apă călduţă NU fierbinte !) şi săpun
· Albastru de metilen (care donează hidrogen) 1-2 mg/kg din soluţia 1% administrat lent în perfuzie cu glucoză 5% (1000 de ml) sau 20% (250 ml) împreună cu vitamina C 2 g/zi şi vitamina PP 100 mg/zi.
· Oxigenoterapie ( ± hiperbară) - dacă cianoza este intensă

· Simptomatice (hepatoprotectoare, antiaritmice, vitamine)

· NU medicamente methemoglobinizante ca fenacetina, sulfamide, piramidon, antinevralgice, nitraţi, hiposulfit de sodiu, sulfamide, purgative saline.
· Antianemice
· Tratamentul hepatitei, nefritei toxice, dermitei, astmului etc.
3.2.7. Profilaxie
Măsuri tehnice: etanşeizarea instalaţiilor industriale, ventilaţia generală şi protecţia individuală, măsuri speciale de igienă. Se recomandă înlocuirea nito şi amino derivaţiilor cu potenţial cancerigen cu omologi mai puţin toxici.
Măsurile medicale

Examen medical la angajare: conform datelor din Dosarul medical + sumar de urinã, urobilinogen, creatininã în sânge, hemogramã

Contraindicaţii: cistite, infecţii urinare acute sau cronice, litiazã renalã, nefropatii cronice, anemie

Controlul medical periodic  examen clinic general – anual, sumar de urinã (urobilinogen), anual, lacticodehidrogenazã urinarã – anual, hemograma – anual, - examen citologic al exfoliatului vezical - la 10 ani de la angajare şi apoi anual.

3.3. INTOXICAŢIA PROFESIONALĂ CU ALCOOL METILIC (CH3OH)
3.3.1. Etiologie

Factor etiologic principal:alcoolul metilic (metanol, spirt de lemn)

· lichid incolor; inflamabil, exploziv (în amestec)

· preparat prin sinteză directă nu are gust deosebit

· preparat prin distilarea uscată a lemnului are un gust dezagreabil, datorită impurităţilor

Factori etiologici favorizanţi:afecţiuni cronice ale sistemului nervos central şi periferic; afecţiuni ale nervului optic şi/sau retiniene; etilismul cronic

Timp de expunere: ore / -

3.3.2. Expunere profesională

· fabricarea formaldehidei, solvent la prepararea lacurilor, vopselelor, răşinilor, adezivilor, cleiurilor, soluţiilor de lustruit mobila, de apretat,  lichid antigel (etilenglicol), carburant la motoarele cu explozie (antidetonant), plastifiant al nitrocelulozei, sinteza metacrilaţilor, metilaminei etc.

· impuritate: în acetonă, alcoolul etilic. În formol este stabilizant

Observaţie:Datorită cuvântului “alcool”, care determină o confuzie cu alcoolul etilic, se constituie o tentaţie pentru muncitorii neinformaţi de riscul pentru sănătate al ingerării acestui “alcool” şi, de aceea, este ingerat la locul de muncă sau scos clandestin de la locul de muncă. Este folosit pentru prepararea diverselor băuturi “alcoolice”, ca vişinată, votcă etc. şi servit la mese festive (nunţi, botezuri, zile onomastice etc.), determinând intoxicaţii colective.

3.3.3. Patogenie

Pătrundere în organism:(condiţii industriale) respirator şi cutanat, accidental (ignorarea riscului / suicid) prin ingestie

Răspândire, localizare (organe ţintă):în toate ţesuturile corpului, concentraţii mai ridicate se găsesc în corpul vitros.

Biotransformare: alcool dehidrogenaza şi catalaza participă la oxidarea lui, rezultând acid formic, formaldehidă, metilformiat (în ficat şi rinichi); ultimul produs al biotransformării este CO2.

Eliminare: nemodificat prin plămâni (cantitate redusă) şi prin urină. Cea mai mare parte se elimină sub formă de CO2 şi o mai mică parte sub formă de formiat combinat cu acid glucoronic.

Mod de acţiune

-toxic direct prin perturbarea proceselor redox celulare

-toxic prin metaboliţi: precipitarea proteinelor celulare, acidifiant (acţiune toxică pe SNC + acidoză severă)

· expunere acută: iritaţie + s. narcotic

· expunere cronică la metanol + monoxid de carbon – favorizează ateroscleroza

3.3.4. Tabloul clinic

ACUT

1. Sindrom iritativ: muco-membranos, cutanat (mâini, pumni, antebraţe), lăcrimare, congestie conjunctivală, traheită, bronşită

2. Sindrom ebrionarcotic:cefalee, insomnie, ameţeli, nistagmus,  scăderea atenţiei, nesiguranţă în mers, iar în formele grave depresia funcţiilor respiratorii şi cardiovasculare, convulsii, delir, pierderea conştienţei.

3.Sindrom digestiv: dureri epigastrice, greţuri, vărsături, colici abdominale, constipaţie.

4.Tulburări de vedere (caracteristice): iniţial, la câteva ore de la expunerea acută: ambliopie, scăderea acuităţii vizuale, vedere voalată, fosfene, scotoame, fotofobie, globii oculari sunt dureroşi la mişcare sau presiune globulară, midriază, congestie sclerală, scotom central, reflexul la lumină abolit, orbire trecătoare sau definitivă (apare la câteva zile de la expunere). Orbirea definitivă este rară în intoxicaţia prin inhalare. Ambliopia bilaterală apare prin degenerescenţă a nervului optic (a ganglionilor retinieni, tulburări circulatorii în coroidă)

3.3.5. Diagnostic pozitiv

1. Stabilirea expunerii profesionale

subiectiv:anamneza profesională şi/sau prin informaţiile despre circumstanţele etiologice date de colegi; familie

obiectiv:

· documente oficiale că lucrează într-un mediu profesional în care există posibilitatea inhalării /ingerării accidentale de alcool metilic;

· determinări de alcool metilic în aerul încăperii de lucru sau în lichidul ingerat (de aceea trebuie păstrat lichidul presupus a fi fost consumat)

· vizitarea locului de muncă

2.Tabloul clinic:sindrom ebrionarcotic + digestiv + tulburări de vedere
3. Examene de laborator şi paraclinice

· INDICATORI DE EXPUNERE INTERNĂ:

· alcool metilic în urină (LBT - 6 mg/l), sânge, LCR

· formiaţii urină (LBT - 120 mg/24 ore)

· INDICATORI DE EFECT BIOLOGIC

· pH sanguin – acidoză metabolică

· amilazemie (crescută prin pancreatita toxică, afectare renală)

· ECG – modificări date de hipopotasemie

· Examen al fundului de ochi – papilită, nevrită optică toxică

· Bronhoscopie – evaluarea impactului respirator

· Endoscopie (cale digestivă, evaluarea esofagului, stomacului)

3.3.6. Diagnostic diferenţial

intoxicaţia cu etanol !

3.3.7. Tratament

ETIOLOGIC

· dacă toxicul a pătruns respirator, scoatere din mediul cu vapori de metanol

· dacă toxicul a pătruns prin ingestie, provocare de vărsături şi eventual spălătură gastrică (pacient conştient !), instituire de sondă nazo-gastrică
PATOGENIC

· alcool etilic– intră în competiţie cu metanolul pentru alcool-dehidrogenază, care va reacţiona preferenţial cu etanolul. În acest mod nu rezultă produşii toxici ai biotransformării alcoolului metilic, respectiv acidul formic şi formaldehida.

· alcool etilic 50% în apă, per os sau pe sondă gastrică

· iniţial 0,75-1 g / kilocorp – la 2 ore, în ziua 1

· 0,5 g / kilocorp la 4 ore, timp de 4-6 zile

· perfuzie cu soluţie de alcool etilic 5%, 2-3 litri în 12-18 ore

· ca antidot, 4-metilpirazol per os, 15 mg iniţial, apoi 5 mg la 12 ore

· acid folic – protecţie în apariţia acidozei şi acumulării acidului formic

· bicarbonat de sodiu, dacă a scăzut rezerva alcalină, ca perfuzie cu 5% bicarbonat de sodiu în ser glucozat 5%.

· reechilibrare hidroelectrolitică – soluţii glucozate şi saline + KCl, sub controlul ionogramei şi pH sanguin

· Hemisuccinat de hidrocortizon – prevenirea lezării nervului optic (administrare cât mai precoce !)

· protejarea ochilor – bandaj ocluziv, încăperi întunecoase

· respiraţie asistată, oxigen la nevoie

· epurare extrarenală, la nevoie

SIMPTOMATIC
3.3.8. Profilaxie

MĂSURI TEHNICO-ORGANIZATORICE

· înlocuirea metanolului cu alţi solvenţi

· etanşeizare / ermetizare

· interzicerea aerosolizării / încălzirii obiectelor tratate cu metanol

· marcarea – în mod distinct a recipientelor ce conţin METANOL, inclusiv a cisternelor, spălarea lor cu multă apă după golire

· echipament de protecţie individual adecvat

MĂSURI MEDICALE

Recunoaşterea riscului profesional şi evaluarea lui

VL la 8 ore:
260 mg / m3 
are indicativul P (piele !)

VL – 15 min.:   - 

Examen medical la angajare:

- conform datelor din Dosarul medical

- examen oftalmologic (fund de ochi) (specialist)

Contraindicaţii

boli ale nervului optic şi/sau ale retinei

boli cronice ale sistemului nervos central şi periferic

etilism cronic

nefropatii cronice

hepatopatii cronice

boli cronice ale căilor respiratorii superioare

Controlul medical periodic:

· examen clinic general  anual

· examen oftalmologic (specialist)  din 3 în 3 ani

3.4. INTOXICAŢIA PROFESIONALĂ CU SULFURĂ DE CARBON

3.4.1. Etiologie

CS2= sulfura de carbon

· Solvent organic, lichid toxic, foarte inflamabil, exploziv, incolor, cu miros dulceag (pur) / cu miros de ridiche şi gălbui (impur)

· Volatil la temperatura camerei, emite vapori mai grei decât  aerul. Fierbe la 46oC. Puţin solubil în apă, dar miscibil cu alcool, etil-eter, benzen, grăsimi, uleiuri.

· Determină amestecuri explozive cu aerul sau oxigenul. Prin ardere rezultă SO2 şi CO2.
· De aceea trebuie păstrat acoperit de un strat de apă, în utilaje închise ermetic. 

· Se poate autoaprinde în prezenţa unei flăcări, scântei, la căldură.

· La utilizarea CS2 se iau câteva precauţii: NU se fumează, NU se face foc deschis, instalaţia electrică tip anti-exploziv, sculele din bronz, pentru a nu produce scântei

Factori etiologici favorizanţi

Vârsta (tinerii), femeile, etilismul cronic, suferinţe neuropsihice (nevroticii, distonicii, depresivii)

Timp probabil de expunere până la apariţia intoxicaţiei

Ore – intoxicaţia acută, accidentală la concentraţii mari

Ani – intoxicaţia cronică

3.4.2. Expunere profesională

Utilizare: solvent pentru celuloză, grăsimi, uleiuri vegetale, cauciuc (vulcanizare), gume, răşini, ceară, sulf, iod, fosfor, obţinerea mătăsii artificiale (vâscoză), preparare de lacuri şi verniuri, insecticid (silozuri, viermi, coleoptere), fabricarea celofanului, industria farmaceutică, optică (sticlă), cosmetică, extracţia uleiurilor, ş.a.

Pericolul toxic – numai accidental (utilizat în circuit închis)

3.4.3. Patogenie

Absorbţia :respiratorie (se elimină prin expir peste 70 %), rar cutanat (are indicativul „P”), prin ingestie. 80-90% din cantitatea absorbită este metabolizată

Transportul: sanguin, pe eritrocit

Distribuţia:ficat, creier, nervii periferici, în tot organismul 

Biotransformare: formează xantaţi şi ditiocarbamaţi. Se combină cu grupele amino - libere ale aminoacizilor şi proteinelor, rezultând tiocarbamaţi care prin ciclizare dau tiazolinonă. Datorită afinităţii mari la grupările –SH, -CH, -NH2, posibil să rezulte şi alţi metaboliţi

În ficat se formează COS = carbon oxisulfide + sulf atomic

Excreţia: nemodificat prin plămân, rinichi (1%); după biotransformare se elimină renal ca sulfaţi (anorganici- 30%) şi alţi metaboliţi: tiouree şi mercaptani. Străbate bariera placentară !

3.4.4. Toxicitate

· reacţionează cu vitamina B6: creşte excreţia de acid xanturenic şi scade excreţia de acid 4-piridoxină, scade apoi nivelul seric al piridoxinei. Secundar este alterată economia cuprului (scăzută ceruloplasmina) şi a enzimelor în care piridoxina joacă rol de coferment. Vit. B6 dereglează metabolismul proteic şi al acizilor graşi

· interferă cu metabolismul serotoninei în creier, inhibiţie enzimatică

· inhibă factorul de clarifiere al plasmei (lipaza activată de heparină în prezenţa alfa-lipoproteinelor). Drept consecinţă colesterolul şi lipoproteinele macromoleculare se depun în vase stimulând ateroscleroza

· toleranţa la glucoză este modificată. Acidul xanturenic crescut în ser formează cu insulina un complex şi îi scade activitatea, iar decarboxilarea acidului piruvic este alterată (cocarboxilaza)

· ditiocarbamaţii chelează uşor metalele: Cu, Zn, Mn, Co, Fe (Cu prezent în urină), blocându-le. Secundar este afectat metabolismul celular.

· probabil inhibă dopamin hidroxilaza (chelarea Cu enzimatic) şi modifică cantitatea de catecolamine din creier

· ditiocarbamaţii intervin în metabolizarea etanolului în acid acetic, apoi în H2O şi CO2, inhibând oxidarea acetaldehidei (metabolit intermediar al etanolului) 

3.4.5. Fiziopatologie

CS2 toxic al SNC şi periferic

CS2 agent aterogen (! creier, rinichi, cord)

ORGANE ŢINTĂ: SNC, nervii periferici, sistem cardiovascular, ochi, rinichi, ficat, piele, sistem reproducător

3.4.6. Tablou clinic

Iniţial:ameţeli, cefalee, somn insuficient, astenie, nervozitate, anorexie, tulburări sexuale. La concentraţii sub CMA, aceste simptome dispar. Persistenţa lor = neadaptare, obligă la întreruperea expunerii. În funcţie de concentraţia toxicului, simptomele prezente sunt:

Tabel 17. Simptomatologie raportată la concentraţia de toxic
	concentraţia (mg/l)
	simpome

	0,5-0,7
	nu apar manifestări acute

	1-1,2
	în câteva ore: cefalee, disconfort

	3,6
	ameţeli

	6,4-10
	parestezii, dispnee (în ½-1 oră)

	15
	deces (după ½ oră)


INTOXICAŢIA ACUTĂ: rară, apare la doze mari, accidental. În scurt timp, stare ebrioasă, pierderea cunoştinţei, abolirea ROT şi reflexului corneean, urmează decesul (blocarea centrului respirator) sau agitaţie psihomotorie şi dezorientare (halucinaţii, delir oniric, tendinţe agresive până la crimă, suicid). Urina are miros specific de ridiche. Cazurile revenite din comă au prognostic rezervat. În timp, afectare fizică, nervoasă: sechele neuropsihice, depresie, convulsii, tulburări vizuale, de sensibilitate, ale reflexelor, ş.a.

INTOXICAŢIA SUBACUTĂ – la concentraţii de peste 1-2 mg/l, sindrom maniaco-depresiv (encefalopatie sulfocarbonică, excitaţie, delir), polinevrită, afectare oculară (cheratoconjunctivită). Prognostic bun, vindecare fără sechele.

INTOXICAŢIA CRONICĂ: slăbiciune, oboseală, cefalee, tulburări de somn, coşmaruri, parestezii în extremităţi, slăbire în greutate, inapetenţă, hiperestezie genitală cu senzaţie locală de frig

Continuarea expunerii (ani) la concentraţii de peste 0,3-0,5 mg/l duce la psihoze, polineuropatie, sindrom Parkinsonian, modificări oculare, boală coronariană, gastrită, suferinţă hepatică, renală, oculară, arsură cutanată, dermatită, efecte asupra reproducerii.

· Sindrom asteno-vegetativ:

astenie, cefalee, depresie / excitaţie psihică, instabilitate emoţională, tulburări de somn, labilitate cardiovasculară, dermografism roşu, sudoraţie crescută palmo-plantară. Întreruperea expunerii acum, permite vindecarea.

· Sindrom polinevritic

Semn precoce: disocierea reflexelor osteo-tendinoase (ROT) la membrele inferioare. Iniţial polinevrită senzitivă pură, cu scăderea sensibilităţii tactile, dureroase şi termice „în ciorap” / „mănuşă”, parestezii, senzaţie de rece, dureri în membre, uneori anestezie totală. În timp, apar şi tulburări motorii (oboseală şi dificultate la mers, urcatul scărilor, mers stepat). Obiectiv, „sindrom de neuron motor periferic”: diminuarea / abolirea ROT (iniţial achilian apoi cel patelar), scăderea moderată a forţei musculare, hipotonie, fasciculaţii, hipotrofie moderată / atrofie musculară simetrică, deficit motor până la paralizie. Viteza de conducere nervoasă - semn precoce, scade sub N= 52 m/s. EMG – reacţie de degenerescenţă electrică parţială / totală a teritoriului afectat.

Mai rar, sunt afectaţi nervii cranieni: nevrita nervilor: optic (ambliopie, scotoame, discromatopsie, risc de cecitate in 4 luni), acustico-vestibular, olfactiv. Nevrita auditivă – scotom centrat la frecvenţa de 4096 Hz pe audiogramă. Sindrom vestibular periferic

Nevrita flexorilor mâinii, cu pareza lor: patognomonica
Prognosticul polinevritei – rezervat: sechele după un an, dacă nu se produce vindecarea

· Sindromul digestiv: fenomene dispeptice nespecifice (pirozis, epigastralgii, greţuri, vărsături, diaree, indispoziţie). Biopsia gastrică: posibil, atrofie gastrică

· Sindromul endocrin:

- insuficienţă suprarenală (astenie, hipotensiune arterială, fenomene dispeptice, hipoglicemie)

- insuficienţă gonadică: impotenţă sexuală, tulburări de dinamică şi scăderea libidoului. La bărbaţi: hipo-, asteno-spermie, excreţie scăzută de aldosteron, 17 cetosteroizi, 17-hidroxicorticosteroizi. La femei: tulburări menstruale, metroragie, avorturi

- insuficienţă tiroidiană - rară

· Sindromul sanguin

anemie uşoară, leucocitoză moderată (neutropenie şi/sau eozinofilie, monocitoză absolută – monocite „toxice”), timp de coagulare crescut, scăderea plasminei şi activităţii plasminogenului

· Sindromul cardiac:afectare coronariană, tulburări de ritm şi de frecvenţă

· Sindromul vascular: apare la expuneri de peste 10 ani

Sunt afectate îndeosebi vasele cerebrale, renale, coronare, periferice. Ateroscleroza apare la 40-50 de ani cu debut presenil, la expunerea cronică: hialinoză arteriolocapilară şi HTA cerebrală (TA sistolică şi diastolică crescute la nivelul retinei – studii oftalmodinamografice), cu spasme vasculare. Hemoragii retiniene mici, rotunde, microanevrisme

· debut cu parestezii, astenie, dificultate în mers, bradipsihie, pareză spastică, tulburări de vorbire

· encefalopatie sulfocarbonică (vasculară): sindrom piramidal, extrapiramidal, pseudobulbar, demenţă, ş.a. EEG: alterări difuze, nespecifice (senile, vasculare), reoencefalograma modificată

· Sindrom renal:  glomeruloscleroză Kimmelstiel-Wilson

· Cardiopatie ischemică (arterele coronare)

· Ischemie cronică – vase periferice

· Sindromul cutanat: leziuni de tip eczematos, purpuric, herpetic – pielea mâinilor

3.4.7. Diagnostic pozitiv


Expunere profesională la CS2

Tablou clinic ( ! polinevrita, vasculopatia sulfocarbonică)


Examene complementare:

- Examinări paraclinice: EEG, ECG, EMG, viteza de conducere nervoasă, REG, audiogramă

- Examene de laborator (hematologice, biochimice, hormonale)

- Consulturi de specialitate (neurologic, psihiatric, oftalmologic, ORL, endocrin, cardiologic)


CS2 prezent în urină, sânge, aerul expirat sub 0,3 mg% în sânge nu există pericol de intoxicaţie, iar la 1,5mg% risc de intoxicaţie cronică (în urină, cu reactivul Fehling se produce un precipitat negru de sulfură de cupru)


testul cu iodazidă (urină), normal, E  6,5 (E = coeficient de expunere) important de efectuat pentru stabilirea adaptării în muncă


acid 2-tio-tiazolin 4 carboxilic (urină) LBT = 40mg/l

3.4.8. Prognostic

· Depinde de precocitatea şi corectitudinea diagnosticului, cu întreruperea definitivă a expunerii

· Măsurile luate în cazul manifestărilor incipiente duc la vindecare (polinevrita).

· Măsurile luate tardiv (sistarea expunerii + tratament) nu rezolvă cazul, evoluţia fiind trenantă, cu recidive pentru: polinevrite, encefalopatie, vasculopatie şi instalarea sechelelor.
· La cei cu manifestări cronice (unul sau mai multe sindroame) NU li se mai permite expunerea la CS2. Pensionarea se propune pentru cazurile sechelare după intoxicaţii acute şi cronice avansate / severe.

3.4.9. Tratament

Etiologic – sistarea expunerii, scoaterea din mediul cu CS2.

Patogenic şi simptomatic

· Intoxicaţia acută: URGENŢĂ! Scoatere din mediu, resuscitare cardio-respiratorie, spălarea ochilor / pielii cu apă potabilă în cazul contactului cu CS2 (15 minute)

· Encefalopatia psihotică: internare la psihiatrie

· Sindromul polinevritic: vitamine de grup B (1,2,6,12), kinetoterapie, balneofizioterapie, alimentaţie bogată în proteine şi vitamine, dar hipolipidică, hipoglucidică.

· Vasculopatie: vasodilatatoare, antispastice, hipocolesterolemiante

· Se corectează sindromul endocrin, cardiac, digesiv

3.4.10. Profilaxie

Tehnică

· măsuri privind ermetizarea, ventilaţia, temperatura, riscul de incendiu, explozie, monitorizarea mediului de muncă

· respectarea VL la 8 ore = 10mg/m3 şi la 15 min. 20 mg/m3 (P - piele !)

Medicală

Examen medical la angajare:

conform datelor din dosarul medical, ECG, TA

Contraindicaţii: boli cronice ale sistemului nervos central şi periferic, boli psihice (inclusiv nevrozele), boli endocrine manifeste, ateroscleroză, boala cardiacă ischemică, HTA, etilism cronic, hepatopatii / nefropatii cronice

Controlul medical periodic

· examen clinic general  anual

· examen neurologic (specialist)   la indicaţia medicului de medicina muncii, când este necesar

testul iodazidic la sfârşitul schimbului de lucru - lunar

lipidogramă  la 3 ani de la angajare şi apoi anual

lipide totale  la 3 ani de la angajare şi apoi anual

colesterolemie  la 3 ani de la angajare şi apoi anual

ECG  anual

EMG  la 3 ani de la angajare şi apoi anual

trigliceride  la 3 ani de la angajare şi apoi anual   

3.5. INTOXICAŢIA PROFESIONALĂ CU TETRACLORURĂ DE CARBON

3.5.1. Etiologie

Factorul etiologic principal: CCl4 (tetraclormetan)

· lichid incolor, cu miros dulceag (eter), se evaporă cu uşurinţă: tensiunea de vapori la 20o C este de 91,3.

· vaporii sunt mai grei decât aerul: densitatea vaporilor: 5,3

· solubil în grăsimi, uleiuri volatile, etil-eter şi benzen, cloroform, alcool

· insolubil în apă

· neinflamabil şi necombustibil (deci preferat din punct de vedere al securităţii muncii)

· stabilitate: se descompune în fosgen, clor şi acid clorhidric, în contact cu flacăra deschisă, suprafeţe metalice încălzite

· stabil la temperatură joasă

Factori etiologici favorizanţi

alcoolism, leziuni hepatice sau renale preexistente, obezitate, subnutriţie, diabet zaharat

Timp probabil de expunere până la apariţia intoxicaţiei

· acute: ore-zile

· cronice: luni-ani

3.5.2. Expunere profesională

Obţinut din CS2 + Cl în prezenţă de catalizator, sau prin clorinarea hidrocarburilor alifatice

· fabricarea de refrigerenţi (freoni, freon 10)

· degresant şi decapant, în amestec cu alte substanţe pentru a le reduce inflamabilitatea

· solvent pentru esteri ai acidului polisterterol, polivinil acetat, acetil-celuloză etc.;

· agent de fumigaţie în agricultură, dispersant (insecticide)

· în industria cernelii de heliogravură şi în heliogravură

· în industria mătăsii

3.5.3. Patogenie

Pătrundere în organism:cale respiratorie, calea cutanată este posibilă dar nesemnificativă, (ingestie - accidental)

Circulaţie, distribuţie, localizare (organe ţintă)

Fiind liposolubil, toxicul se localizează în grăsimi, ficat, măduva oaselor, creier, rinichi, ochi, plămâni, pancreas, piele

Biotransformare

În hepatocit este importantă formarea de radicali liberi, ca triclormetil (mai toxic !) care induc peroxidaţie lipidică la nivelul reticulului endoplasmatic hepatocitar urmată de lezarea acestuia (în directă interacţiune cu secvenţa enzimatică NADPH - citocrom P450). CCl4 induce hepatonecroză

Eliminare din organism:70-80% se elimină pe cale respiratorie. Din ceea ce s-a reţinut, 50% se elimină pe cale respiratorie şi 50% sub formă de metaboliţi (încă neidentificaţi), prin urină şi fecale.

Mecanisme de acţiune

· Mecanism ebrionarcotic

· Mecanism iritativ

· Acţiune hepatotoxică. Radicalii liberi proveniţi din biotransformare introduc procese de peroxidare lipidică în reticulul endoplasmatic din ficat, rezultând lezarea celulei hepatice. Afectarea hepatică se manifestă prin trei componente distincte, care se dezvoltă paralel: 

· Dilatarea reticulului endoplasmatic cu dezorganizarea sa consecutivă

· Steatoză

· Necroză şi autoliză a hepatocitelor cu distrugere a lobulilor hepatici. Evoluţia poate fi letală, prin atrofie galbenă acută.

Este bine stabilit că nu steatoza este cauza necrozei; steatoza şi necroza sunt fenomene distincte, produse fiecare în parte prin mecanisme diferite. Hepatotoxicitatea apare ca un proces de degenerare hepatică cu interesare inflamatorie a mezenchimului. Formele de hepatită acută sau subacută, pot însoţi citoliza acută, în condiţiile indisponibilităţii de glucoză (hipoglicemie), cât şi la doze toxice foarte mari.

· CCl4 are acţiune trofopatică (determină carenţă de factori esenţiali)

· Acţiune nefrotoxică. Mecanism direct: acţiunea radicalilor liberi; acţiune indirectă: anoxie prin scăderea fluxului sanguin renal. Sunt lezate celulele epiteliale ale nefronului, posibil până la necroza epiteliului tubular (+ membrana bazală, cu regenerare imposibilă şi risc letal !)

· Afectarea pulmonară: edem pulmonar acut toxic – fosgen, sau în cadrul uremiei (IRA), EPA, pneumonie hemoragică, bronhopneumonie

· Leziuni degenerative: pancreas (amilazurie crescută), suprarenale, miocard, măduva hematogenă

· Acţiune cancerigenă potenţială (conform IARC, OMS)

3.5.4. Tablou clinic

INTOXICAŢIA ACUTĂ

Sindrom ebrionarcotic: efect anestezic, depresia SNC. La doze mici de expunere: greţuri, vertij, parestezii. La doze mari: colică abdominală, crampe, vărsături, diaree, cefalee, mialgii generalizate, depresie, confuzie mintală, incoordonare. Decesul poate surveni prin aritmii cadiace, fibrilaţie ventriculară, sincopă respiratorie, sau colaps circulator.
Revenirea după o narcoză medie poate fi completă. După un interval liber de 10-14 zile pot surveni semne de lezare hepatică, renală sau ambele

Sindrom iritativ: ochi, piele (favorizează dermatita secundară septică)
Hepatită toxică: dureri abdominale, greţuri, vărsături, icter, hepatomegalie, urini hipercrome, sindroame hemoragipare; în funcţie de doza absorbită şi de prezenţa unor factori favorizanţi (alcoolism) se poate ajunge la insuficienţă hepatică acută letală; în absenţa factorilor favorizanţi evoluţia este benignă. În formele medii, cu repaus şi tratament, vindecare fără sechele în 2 – 4 săptămâni.
Hepatita acută citolitică toxică se prezintă din punct de vedere clinic şi paraclinic prin ficat la rebord sau atrofiat, halenă de ficat crud, stupor de gravitate progresivă spre coma hepatică, vărsături, meteorism abdominal, intoleranţă digestivă, hipertonie musculară, mişcări involuntare, flapping tremor, icter generalizat, sângerări difuze ale mucoaselor, inciziilor, puncţiilor, hemoragii digestive cu hematemeză, melenă, hemoragii digestive oculte. Bilirubina directă şi totală - crescută. Cresc de asemenea TGP şi TGO. Alterarea coagulării intrinseci, prin deficit de protrombină, proconvertină, proaccelerină, fibrinogen, hiperamoniemie, azotemie extrarenală, hipoproteinemie progresivă, anemie progresivă; ornitil carbamil transferaza, prezintă valori crescute.

Nefrită toxică (tubulonefroză): dureri lombare, oligurie (chiar anurie) precoce, cu toate simptomele, semnele şi examenele de laborator caracteristice unei insuficienţe renale acute (retenţie azotată, proteinurie, albuminurie, pigmenţi biliari prezenţi, hematurie, hiperpotasemie, scăderea rezervei alcaline). În caz de evoluţie favorabilă a IRA vindecarea renală „restitutio ad integrum”
Afectarea pulmonară – EPA toxicdat de formarea din CCl4 din amestecul extinctor în fosgen (intervenţii în incendii)

INTOXICAŢIA CRONICĂ

- Sindrom prenarcotic, fenomene de encefaloză toxică: cefalee, acufene, slăbiciune, „căldură”, astenie, tulburări de somn, gastrointestinale, sexuale, intoleranţă la alcool

- Intoxicaţia subacută repetată şi cea cronică persistentă duc la lezarea progresivă a ficatului, cu hepatită cronică cirogenă.

- Afectarea hemomedulară poate îmbrăca aspectul sever de insuficienţă medulară ireversibilă (mieloftizie).

- Afectare cutanată: dermatoze (recidivate)

- Afectarea pancreasului: pancreatită cu amilazemie crescută

3.5.5. Diagnostic pozitiv

Stabilirea expunerii profesionale

· subiectiv: anamneza profesională

· obiectiv:

· determinări de toxic în aerul locului de muncă

· documente oficiale privind expunerea la tetraclorură de carbon şi vechimea acestei expuneri.

· vizită la locul de muncă

Tabloul clinic

· sindromul ebrionarcotic (intoxicaţie acută); encefaloză (intoxicaţie cronică)

· sindromul iritativ

· hepatita toxică

· nefrita toxică

Examene de laborator şi paraclinice

Indicatori de expunere:

· determinarea CCl4 în aerul expirat (în intoxicaţie cronică)

· sindrom iritativ

· hepatita toxică

· nefrita toxică

Indicatori de efect biologic:

· pentru ficat: transaminazele (TGO + TGP + gama GT)

· pentru lezarea renală: creatinina sanguină, ureea sanguină, acidul uric, pentru afectarea pancreatică amilazemie / -urie

· reacţia piridinică Fujiwara (în primele ore după intoxicaţie) pune în evidenţă hidrocarbura clorată în urină

3.5.6. Diagnostic diferenţial

! expunerea la toxic

· Hepatita virală, hepatita alcoolică (etanolică)

· Nefrite cronice, datorită altor toxice

· Nevroze

· Abdomen acut

· Encefalite, meningite virale

3.5.7. Tratament

Etiologic – nu există antidot

· Intoxicaţia acută: scoatere din mediu. întreruperea imediată a continuării expunerii profesionale

· În funcţie de modalitatea de contaminare:

- îndepărtarea hainelor contaminate, spălarea pielii, ochilor

- spălătură gastrică / provocare de vărsături, apoi purgativ salin pe sondă gastrică

· Măsuri de terapie intensivă energică

· respiraţie artificială, oxigenoterapie

· hidratare orală / intravenoasă (2-4 l/zi) în funcţie de diureză

· spitalizare cu repaus fizic absolut, cel puţin 10 zile

· tratamentul hepatitei acute toxice (glucoză, vitamine, hepatoprotectoare, corticoterapie, proteine – dacă funcţia renală o permite) şi al nefritei acute toxice (echilibrare hidroelectrolitică, la nevoie epuraţie extrarenală)

3.5.8. Profilaxie

Măsuri tehnico-organizatorice

· înlocuirea CCl4 cu substanţe mai puţin toxice

· urmărirea atentă a locurilor unde se depozitează / utilizează tetraclorura de carbon, preferabil la temperatură scăzută

· etanşeizarea procesului tehnologic, ventilaţie locală şi generală (per descensum – la nivelul solului)

· avertizarea scrisă a toxicităţii, bine vizibilă, pe precipitatele care îl conţin, aprovizionarea cu echipament de protecţie corespunzător şi folosirea lui în mod obligatoriu.

· Respectarea VL la 8 ore = 30 mg/m3 şi la 15 min. = 50 mg/m3
· Are indicativul pC şi P
Măsuri medicale

recunoaşterea riscului profesional prin cunoaşterea proceselor tehnologice şi a altor activităţi care implică folosirea CCl4
· catagrafia proceselor tehnologice / activităţilor ce implică folosirea CCl4 şi catagrafia muncitorilor expuşi

·  determinări în aerul locului de muncă şi a indicatorilor de expunere în urină (reacţia piridinică Fujiwara)

Examen medical la angajare:

conform datelor din dosarul medical + examen sumar de urină şi urobilinogen, TGO, TGP, gama GT, creatinina în sânge

Contraindicaţii

hepatopatii cronice, nefropatii cronice, boli cronice ale sistemului nervos central, boli psihice, afecţiuni cronice ale aparatului cardiovascular, etilism cronic, dermatoze

Controlul medical periodic:

· examen clinic general  anual

· examen sumar de urină şi urobilinogen  anual

· TGO, TGP, gama GT   anual

· creatinină în sânge  anual

3.6. INTOXICAŢIA PROFESIONALĂ CU TRICLORETILENĂ

3.6.1. Etiologie

Tricloretilena (TCE): ClCH=CCl2
· lichid incolor, limpede, cu miros înţepător de cloroform

· insolubilă în apă, solubilă în solvenţi organici

· volatilăla temperatura ordinară, cu vapori de cinci ori mai grei decât aerul

· puţin stabilă la aer şi la lumină (se descompune la temperatura ordinară şi la lumină dând fosgen, HCl şi CO)

· neinflamabilă şi neexplozivă

· proprietăţi degresante şi de excelent solvent

Factori etiologici favorizanţi

Afecţiuni neurologice, psihice

Timp probabil de expunere până la apariţia intoxicaţiei

Acută : ore – zile

Cronică: luni – ani, efecte tardive. ani

3.6.2. Expunere profesională

· degresant - la curăţirea pieselor metalice în diferite industrii

· curăţirea uscată a hainelor, blănurilor, ţesăturilor, pieilor, echipamentului de protecţie etc. 

· extracţia de uleiuri şi grăsimi din fructe oleaginoase, cleiuri, nicotinei, cofeinei ş.a.

· diluant pentru vopsele, lacuri, gudroane

· solvent pentru cauciuc

· in trecut, anestezic (! s-a renunţat)

3.6.3. Patogenie

Absorbţia:respiratorie (60% reţinut în organism), piele intactă, digestiv

Circulaţie, distribuţie, localizare (organe ţintă)

Distribuţia –pe cale sanguină este urmată de localizare în sistemul nervos, capsule suprarenale, gonade, splină, rinichi, plămâni

Biotransformare

În ficat: tricloretilenoxid şi tricloracetaldehidă (cloral) care este apoi transformată prin oxidare în acid tricloracetic şi prin reducere în tricloretanol. Efect narcotic cloral + tricloretanol

Tabel 18. Proporţionalitate între TCE din aer şi metaboliţi:

	TCE aer
	Tricloretanol
	acid tricloracetic
	metaboliţi totali

	(mg/m3)
	mg/g Cr

	270
	125-200
	75-125
	200-300

	540
	250-400
	150-250
	400-600


Apare în cursul metabolizării şi un derivat epoxid foarte reactiv (citocrom P450) responsabil de efectele toxice, cancerigene

Eliminare din organism

Respiratorie (ca TCE), dar din ceea ce s-a reţinut, 93% se elimină sub formă de metaboliţi prin urină (tricloretanol în 24 de ore de la pătrundere în organism) şi ca acid TC-acetic (2-3 zile)

Mecanisme de acţiune

· Mecanism narcotic prelungit (cloral + tricloretanol)

· Mecanism iritativ local (tegumente şi mucoase)

· Mecanism toxic: SNC, ficat, rinichi, plămâni, inimă, sânge

3.6.4. Tablou clinic

INTOXICAŢIA ACUTĂ

· Sindrom narcotic / prenarcotic (depresia SNC, cu ameţeli, astenie, tulburări de coordonare, greţuri, vărsături, confuzie, comă)

· Posibile leziuni hepatice (degenerescenţă grasă), renale, pneumonie chimică– gravitate!

· Vezicule tegumentare (contact - TCE lichidă), arsuri chimice, iritaţie

· Deces posibil prin moarte subită, în general riscul vital este mic

INTOXICAŢIA CRONICĂ

· Suferinţe neurovegetative: transpiraţii, extremităţi reci, dermografism intens, jenă precordială, palpitaţii, tahicardie, extrasistolie, tulburări de conducere şi ritm

· Suferinţe psihosomatice: astenie, slăbiciune, tulburări de somn (somnolenţă), ameţeli, cefalee, modificări de comportament, iritabilitate, diminuarea memoriei, intoleranţă la alcool

· Semne neurologice: minore sau de afectare a nervilor cranieni şi periferici: tremor, nistagmus, tulburări de mers, alterarea ROT, a sensibilităţii superficiale, tulburări de vedere, nevrită a trigemenului, cohleară, retrobulbară, chiar atrofie optică

· Euforia tricloretilenică din prenarcoză → toxicomanie (risc de deces prin fibrilaţie ventriculară)

· Suferinţe gastrointestinale – dispeptice

· Afectare cutanată: dermatite cu eritem, eczeme, arsuri chimice de gradul I şi II.

În funcţie de concentraţia în aer apar următoarele simptome:

· 200 ppm – ameţeli, cefalee, confuzie, greaţă, iritaţie oculară, mucomembranoasă, afectare reversibilă hepatică

· peste 400 ppm – anestezie în 20 minute

· peste 600 ppm – incoordonare, stare ebrioasă

· peste1000 ppm - narcoză şi depresie respiratorie , comă, deces în mai puţin de 10 minute

3.6.5. Diagnostic pozitiv

Stabilirea expunerii profesionale 

· subiectiv: anamneza profesională

· obiectiv:

· determinări de TCE în aerul locului de muncă

· documente oficiale privind expunerea la TCE şi vechimea acestei expuneri, indicatori de expunere

· vizită la locul de muncă

Tabloul clinic

· acut: sindromul prenarcotic; narcotic, sindromul iritativ, hepato-nefrită toxică

· cronic: encefaloză toxică, afectarea nervilor cranieni / periferici

Examene de laborator şi paraclinice

Indicatori de expunere:

· determinarea TCE în aerul expirat (ideal la 6-8 ore de la sistarea expunerii), în sânge

· metaboliţi în sânge şi urină: acid TC-acetic, TC-etanol – intoxicaţia acută şi în cea cronică acidul TC-acetic urinar

· determinarea acidului monocloracetic, cloroformului in urina

· tricloretanol+acid tricloracetic în urină, N= 300mg/g C

Indicatori de efect biologic:

· probe cardiovasculare

· teste psihologice

3.6.6. Diagnostic diferenţial

Circumscris de expunerea profesională

Intoxicaţia acută: etilism, diabet

Intoxicaţie cronică: afecţiuni neurologice

3.6.7. Tratament

Asemănător cu cel din intoxicaţia cu CCl4
· scoatere din mediul cu toxic, la aer curat

· îndepărtarea hainelor îmbibate, spălarea tegumentelor cu apă caldă şi săpun

· provocarea de vărsătură (eventual se bea apă caldă, 0,5 l înainte. NU lapte !)

· in cazul stropirii ochilor, se spală prelungit (15' cu apă potabilă)

· terapie intensivă – ţintit (Atenţie la respiraţie, cord)

3.6.8. Profilaxie

Măsuri tehnico-organizatorice

· înlocuirea TCE cu substanţe mai puţin toxice (ex.: 1.1.1.tricloretan)

· etanşeizarea procesului tehnologic, ventilaţie locală şi generală (per descensum – la nivelul solului)

· aprovizionarea cu echipament de protecţie corespunzător şi folosirea lui în mod obligatoriu (măşti, mănuşi, ş.a.)

· Respectarea VL la 8 ore  = 100 mg/m3 şi la 15 min. = 150 mg/m3
Măsuri medicale

recunoaşterea riscului profesional 

Examen medical la angajare:

conform datelor din dosarul medical + examen sumar de urină şi urobilinogen, TGO, TGP, gama GT, creatinina în sânge

Contraindicaţii

boli cronice ale sistemului nervos central şi periferic, boli psihice, hepatopatii cronice, nefropatii cronice, afecţiuni cronice ale aparatului cardiovascular, etilism cronic, dermatoze

Controlul medical periodic:

examen clinic general  anual

· dozarea în urină de acid TC-acetic, TC-etanol - anual

· examen sumar de urină şi urobilinogen  anual

· TGO, TGP, gama GT (teste de disproteinemie)  anual

· electroforeza - anual

· creatinina sanguina - anual

· (Examen dermatologic, ORL, neurologic, ECG) facultativ

Educaţie sanitară: NU consum de alcool etilic, evitarea suprasolicitărilor, nu lucru după nopţi nedormite (oboseală marcată)

3.7. INTOXICAŢIA PROFESIONALĂ CU OXID DE CARBON (CO)

3.7.1. Etiologie

CO = oxidul de carbon, gaz toxic sistemic, incolor, inodor, neiritant cu densitate de 0,967 (mai uşor decât aerul)

3.7.2. Factori etiologici favorizanţi

· OM:efort fizic intens, suferinţe organice SNC, boli respiratorii, cardiovasculare (cardiopatie ischemică, ateroscleroză), anemii, suferinţe metabolice (hipertiroidism), vârsta, denutriţia, alcoolismul

· Condiţii de mediu:temperatură crescută (hiperventilaţie), expunere şi la alte toxice respiratorii, ventilaţie deficitară

Timp probabil de expunere până la apariţia intoxicaţiei

minute-ore

3.7.3. Expunere profesională

· procese de ardere (incompletă) a materialelor ce conţin carbon (cărbune, lemn, gaze naturale, păcură, ş.a.) în condiţii de tiraj / ventilaţie ineficient/ă

· CO - materie primă (fosgen, aldehidă formică, metanol etc.)

· muncitorii de la furnale, cocserii, turnătorii, forje, laminoare, tratamente termice, rafinării de petrol, industria ceramică, mineri, şoferi, tractorişti, mecanici de locomotivă, sudori, pompieri, cei din garaje-ateliere auto, centrale termice

3.7.4. Patogenie

Pătrundere: respiratorie, neiritant

Circulaţie, distribuţie, localizare (organe ţintă): traversează – ca oxigenul – membrana alveolocapilară; cea mai sensibilă la hipoxie şi deficitul de glucoză = celula nervoasă

Biotransformare– 

Eliminare din organism: respirator (ritmul rapid iniţial, apoi lent)

În intoxicaţia de gravitate medie se elimină în prima oră după încetarea expunerii numai 30-50% din CO prezent în organism, restul eliminându-se în 12-14 ore.

Mecanism de acţiune:

· CO + hemoglobina (Hb) → carboxihemoglobina (COHb)

· afinitatea Hb faţă de CO este de 210 (250-300) ori mai mare decât pentru Oxigen (O2), deci concentraţii reduse de CO în aer pot inactiva un procent important de Hb, care nu mai asigură transportul de oxigen (Hb şi hematiile – normale)

· blocarea Hb ca şi COHb (O2Hb + CO ↔ COHb + O2) reduce capacitatea sângelui de a transporta O2 către ţesuturi, ducând la hipoxie, agravată prin:

· modificarea curbei de disociere a oxihemoglobinei rămase (prin deviere la stânga)

· blocarea unor pigmenţi respiratori tetrapirolici (mioglobina, citocromoxidaza, catalaza), survenind şi o hipoxie de tip metabolic, cu perturbarea proceselor de oxidare celulară

· în oxicarbonismul acut: reflexele cu punct de plecare în chemoreceptorii carotidieni determină stimularea respiraţiei, produc eritrocitoză, hiperglicemie


- reacţia CO + Hb este reversibilă, COHb disociindu-se atunci când încetează aportul de CO, cu atât mai repede cu cât presiunea parţială a O2 din aerul alveolar este mai ridicată

3.7.5. OXICARBONISMUL ACUT

3.7.5.1. Tablou clinic

Tabel 19. Evoluţia simptomelor în raport cu concentraţia de COHb

	COHb %
	Simptome

	0,3-0,7
	nivel normal, endogen, fără semne sau simptome

	2.5-5
	fără simptome. Crestere compensatorie a debitului sanguin spre organele vitale. Pacienţii cu boli severe cardiovasculare pot fi afectaţi: durerea toracică şi angina pectorală se pot manifesta la aceste valori

	5-10
	reacţia vizuală la lumină poate fi uşor crescută

	10-20
	uşoară cefalee. Risc letal pentru făt / pacienţii cu afecţiuni cardiace grave

	20
	primele simptome: cefalee violentă (frontală / bitemporală) cu caracter pulsatil, ameţeli

	20-30
	cefaleea şi vertijul se accentuează + tulburări de echilibru, fatigabilitate, dificultate în raţionament şi de atenţie, afectată manualitatea fină, palpitaţii de efort, vasodilatare sanguină cutanată

	30-40
	agravarea fenomenelor de mai sus + greţuri, vărsături ameţeli, tulburări de vedere, slăbiciune musculară (îndeosebi membre inferioare), fapt ce face imposibil mersul şi ortostatismul, deşi pacientul este conştient

	50
	posibilă sincopa: vederea, auzul, percepţia sunt tulburate, creşte frecvenţa pulsului şi a respiraţiei

	60
	pierderea conştienţei, comă cu respiraţie accelerată, superficială, care devine ulterior neregulată (Cheyne- Stokes), posibil la debut agitaţie, trismus, opistotonus, apoi convulsii, puls rapid, scăderea tensiunii arteriale

	60-70
	moarte iminentă prin deprimarea activităţii cardiace / respiratorii

	70
	moarte rapidă


Gravitatea intoxicaţiei – în funcţie de durata şi intensitatea expunerii şi % de COHb: debut la 18-20%, intoxicaţie uşoară la 30-35%, medie până la 50%, apoi comă

Examenul obiectiv:

· la cei cu pierderea cunoştinţei – cianoză (rar, paloare), la COHb 70% - coloraţie „cireşie”. Pe tegumente, pot apare plăgi bine delimitate, de culoare roşie (eriteme în zonele comprimate), pe care se dezvoltă flictene ce evoluează spre escare (greşit apreciate ca arsuri)

· pe mucoase: subfuziuni conjunctivale, hiperemie faringiană

· aparat respirator: raluri umede tranzitorii (la bazele plămânilor)

· aparat cardiovascular: tahicardie, ritm neregulat (ES-V, FA), ECG: anomalii complex QRS, unda T, segment S-T

· tulburări neurologice: prezente în starea de comă: ROT diminuate sau abolite, reflexul corneean absent, semnul Babinski (), uneori incontinenţă de fecale, urină, EEG: semne de suferinţă cerebrală difuză (uneori – aspect comiţial), uneori trismus, opistotonus - iniţial

3.7.5.2. Diagnostic pozitiv

Stabilirea expunerii profesionale 

· subiectiv: anamneza profesională + circumstanţe etiologice

· obiectiv: determinări de CO în aerul locului de muncă

· vizită la locul de muncă

Tabloul clinic

prezente simptomele şi semnele descrise, în funcţie de intensitatea expunerii

Examene de laborator şi paraclinice

Indicatori de expunere:

· determinarea carboxihemoglobinemiei COHb (N = 1% nefumători şi până la 10% la fumători). La sfârşit de schimb COHb 5%.
· atenţie la recoltarea sângelui: rapid, după intoxicare, înaintea oxigenoterapiei, pe anticoagulant (heparină sau fluorură Na), recipiente închise ermetic

Indicatori de efect biologic (în forme grave):
· sânge: leucocitoză neutrofilă, anemie / eritrocitoză, creşterea glicemiei, creşterea ureei

· urină: albuminurie, glicozurie, acetonurie /cetonurie

· LCR: creşterea tensiunii LCR, leucocite, hematii, glucoză

3.7.5.3. Diagnostic diferenţial

· cefalee de altă etiologie, epilepsie

· comă: alcoolică (halenă şi vărsături cu miros de alcool), diabetică (antecedente, respiraţie Kussmaul, miros de acetonă, acidoză, hipopotasemie, glicemie mare, glicozurie, corpi cetonici), uremică, accident vascular, traumatism

3.7.5.4. Evoluţie şi complicaţii

· intoxicaţii acute, fără pierderea cunoştinţei, nu duc la efecte patologice persistente. Recuperare completă, în ore – 1-2 zile

· intoxicaţii prelungite, comă de 1-3 zile. Posibile sechele neuropsihice (lezare hipoxică a encefalului dacă se prelungeşte starea de comă când COHb a scăzut sub 50%). Elemente de gravitate: semn Babinski persistent, febră mare, incontinenţă sfincteriană, prelungirea comei. Tulburările sechelare neurologice / psihice pot fi imediate sau după o latenţă de 3-4 săptămâni

· complicaţii imediate: pneumonii, infarct / edem pulmonar, bronhopneumonie, lezare hepatică, renală (rar, glomerulonefroză acută prin mioglobinurie)

· complicaţii tardive: neuropsihice (cefalee, ameţeli, tulburări neurovegetative, tulburări ale analizatorilor, coree, convulsii, polinevrite, parkinsonism, tulburări psihice ca excitaţie, halucinaţii, confuzie, până la demenţă, paralizii ale extremităţilor de origine centrală), cardiovasculare (tulburări de ritm, cardiac, modificări ECG, leziuni coronariene, infarct de miocard), renale (glomerulonefroză, nefrită interstiţială), digestive (colită cronică), endocrine (insuficienţă suprarenală, distiroidie)

· complicaţiile pot evolua spre vindecare (uneori parţială) sau spre agravare, lentă / rapidă

· decesul poate surveni în primele 5 zile, până în săptămâna 3.

3.7.5.5. Tratament

ETIOLOGIC

· întreruperea expunerii - scoatere de la locul de muncă la aer curat

· ATENŢIE la salvator, să nu devină VICTIMĂ !!!

· la nevoie, respiraţie artificială (dacă nu respiră/ respiră dificil)

PATOGENIC

- Oxigenoterapie(la concentraţia COHb de 40-50% şi în caz de comă se administrează O2 sub presiune dar nu peste 3 atmosfere. (număr de minute minimum = concentraţia de COHb)

- Repaos la pat, în decubit, antibiotice

- Persistenţa comei peste 1 oră de tratament permite administrarea de novocaină în perfuzie i.v. (spasme vasculare, protecţia encefalului)

-După intoxicaţiile grave, bolnavul trebuie supravegheat pentru depistarea şi tratarea complicaţiilor.

SIMPTOMATIC vitamine (B-1,2,6,12, C, E), acid glutamic (15-20 g/zi), glucoză, prostigmină, HSH în doze antiinflamatorii, ş.a.

NUîn urgenţă: carbogen, analeptice (cresc consumul de oxigen), albastru de metilen, opiacee, barbiturice, clordelazin, NU se face sângerare !!!

3.7.6. OXICARBONISMUL CRONIC

Sindrom funcţional, la expunere cronică, intermitentă la CO  CMA de 20mg/mc aer.

· Tablou clinic: SNC + aparat cardiovascular

· fenomene asteno-vegetative: cefalee, ameţeli, apatie, modificări de caracter, scăderea libidoului şi a potenţei, fatigabilitate marcată, slăbiciune în membre. În timp hipo-/hipertensiune arterială, puls labil, dermografism roşu, tulburări vestibulare (vertij), tulburări de auz (acuitatea auditivă scăzută la frecvenţe înalte), afectarea vederii (fosfene, diplopie tranzitorie la sfârşitul lucrului, dificultate la citit). În forme avansate: lezarea SNC: sindrom extrapiramidal, tremor, mers ataxic, ROT exagerate). Afectarea cardiovasculară: palpitaţii, tahicardie, opresiune precordială, aritmii, dispnee de efort (ECG – modificat)

· Laborator:COHb: 10-20%.

· Diagnostic pozitiv:expunere profesională + tablou clinic (prezent şi la colegi, care se ameliorează la încetarea expunerii) + COHb peste 10% în sânge

· Diagnostic diferenţial: sechele de intoxicaţie acută cu CO, ateroscleroză cerebrală la vârstnici, manifestări nevrotice, psihice diverse, climax

· Prognostic: favorabil la tineri, rezervat la vârstnici (+ateroscleroză, boli cardiovasculare)

· Tratament:încetarea expunerii, Oxigenoterapie intermitentă (15 minute x 4 / zi), cura de altitudine, gimnastica medicală, hidroterapie, suprimarea alcoolului şi a fumatului. Reluarea activităţii – fără CO !

3.7.7. Profilaxie

Măsuri tehnico-organizatorice

· ermetizarea, etanşeizarea şi izolarea surselor de degajare a CO

· ventilaţie corespunzătoare;

· odorizarea gazelor ce conţin CO pentru a fi sesizată poluarea aerului locurilor de muncă;

· controlul sistematic al concentraţiilor de CO din aer (folosind eventuale detectoare automate conectate la sisteme de alarmă auditive sau vizuale);

· dispozitive de protecţie individuală (măşti cu Hopcalita sau aparate izolante).

Respectarea VL: la 8 ore = 20mg/m3, la 15 min. = 30mg/m3
Măsuri medicale

Examen medical la angajare - 

conform datelor din dosarul medical

Contraindicaţii: boli cronice ale sistemului nervos central / periferic, epilepsia, boli cronice ale aparatului cardiovascular (arterioscleroză, HTA, cardiopatie ischemică, arterita obliterantă a membrelor), anemie (sub 3,5 milioane hematii/ mm3, Hb sub 80%), epilepsie, hepatopatii cronice, diabet zaharat, femei gravide, etilism cronic

Controlul medical periodic: examen clinic general  anual, ECG  anual, determinarea COHb  anual

Examinări complementare (facultativ): hemogramă, examen neurologic, ex. fund de ochi, probe vestibulare

Instruirea muncitorilor: cunoaşterea pericolului, necesitatea folosirii măştilor de protecţie, a simptomelor intoxicaţiei, măsuri de prim ajutor

4. INTOXICAŢIA PROFESIONALĂ CU PESTICIDE

5 grupe de substanţe utilizate în lupta împotriva dăunătorilor (microorganisme, animale, vegetale):

· insecticide

· rodenticide

· fungicide

· herbicide

· helicide

4.1. INTOXICAŢIA PROFESIONALĂ CU INSECTICIDE ORGANOFOSFORICE

4.1.1. Etiologie

Factorul etiologic principal

Substanţele organo – fosforice au comun două caracteristici: 

· esteri (simpli) ai acidului fosforic (tio- şi ditiofosforic)

· acţiunea lor farmacologică este datorată proprietăţii de a inactiva acetilcolinesteraza

Din punct de vedere al toxicităţii se clasifică astfel:

1. Extrem de toxice:

PARATION- ester al acidului tiofosforic: lichid galben brun, cu miros de usturoi, insolubil în apă, puţin solubil în petrol lampant, eter de petrol şi uleiuri minerale, cunoscut sub numele de: ecatox, paratox, tiofos etc. (0,0-dietil-o-p-nitrofenil-tiofosfat);

ETILPARATION (parafox 50 EC, selefos);

METILPARATION (wolfatox).

Ambalajele sunt marcate printr-o etichetă de culoarea roşie.
2. Puternic toxice:ambalajele sunt marcate printr-o etichetă de culoare verde
3. Moderat toxice:DIPTEREX: ambalajele sunt marcate printr-o etichetă de culoare albastră
4. Toxicitate redusă: MALATHION, CLOROTHION: - ambalajele sunt marcate prin etichetă neagră
Factori etiologici favorizanţi:

OM: afecţiuni ale SNC şi periferic, copiii, obezii

condiţii de mediu concomitente: temperatură ridicată
Timpul de expunere probabil până la apariţia intoxicaţiei

· expuneri masive de paration: simptomologia în minute !!!
· expuneri obişnuite – ore. Cu cât perioada de latenţă este mai scurtă, cu atât evoluţia şi manifestările sunt mai grave !
· simptomele şi semnele de intoxicaţie acută care se instalează după 24 ore de la încetarea expunerii la toxic nu pot fi atribuite compuşilor organo-fosforici.

Expunere

· fabricarea organo-fosforicelor:

personalul muncitor expus este localizat, bine supravegheat medical, nivel de cultură şi educaţie ridicat

· aplicarea organo-fosforicelor:

- manipularea produselor concentrate (transport, depozitare)

- prepararea soluţiilor de lucru (magazioneri, tehnicieni)

- răspândirea soluţiilor de lucru pe câmp, livezi, sere, vii etc. (pompe de mână, aparate mecanizate, din aer etc.)

- întreţinerea aparaturii de lucru cu organo- fosforice (mecanici)

- tratarea seminţelor (tehnicieni, muncitori necalificaţi etc.)

· manipularea produselor tratate: recoltare, ambalare, transport

La aplicare şi manipulare, personal numeros, răspândit, cu supraveghere medicală slabă, nivel de cultură şi educaţie sanitară uneori mai scăzut decât la cei care fabrică produsul

4.1.2. Patogenie

pătrundere în organism: pe cale respiratorie şi cu multă uşurinţă prin tegumente şi mucoase intacte (importanţă profilactică şi terapeutică !!!)
circulaţie, distribuţie, organe ţintă: acetilcolinesteraza

biotransformare: Parationul se transformă parţial într-un metabolit mai toxic: paraoxon (în ficat). Parationul nu se acumulează în organism, ci treptat se hidrolizează în:

- paranitrofenol: acesta se elimină prin urină, parţial redus la paraaminofenol, eliminat sub formă conjugată (importanţă diagnostică)

- restul fosforat: acţionează ca ion de fosfoniu şi se combină cu centrul activ al enzimei acetilcolinesterază, blocând-o într-un complex ireversibil (importanţă terapeutică: se administrează activatori de colinesterază)

Eliminare: paranitrofenol (metabolit)

mecanism de acţiune:

- inhibă activitatea acetilcolinesterazei, enzimă cu rol de a hidroliza acetilcolina, după ce şi-a îndeplinit funcţia normală ca mediator chimic al transmisiei între nerv şi organul efector. Astfel NU mai are loc hidroliza acetilcolinei, ea se acumulează la nivelul sinapselor dintre nerv şi efector, persistând o supraexcitaţie a acestora.

intoxicaţia cu organofosforice = intoxicaţie endogenă cu acetilcolină

- triplă acţiune:

· pe ramura postganglionară a nervilor colinergici (parasimpatici) – simptome muscarinice

· pe ramura preganglionară a nervilor simpatici motori – simptome nicotinice

· la nivelul neuronilor (creier) în SNC

- în intoxicaţia acută, simptomele / semnele (+) când pseudocolinesteraza este mai mică de 30% faţă de normal

- acţiune toxică directă asupra miocardului: tulburări de ritm şi de conducere ce apar la câteva zile de la debut, când starea bolnavului începe să se amelioreze, iar pseudocolinesteraza serică creşte semnificativ (rol diagnostic). La expuneri mai mari, acetilcolinesteraza se regenerează între 24 – 48 de ore, în cantitate suficientă pentru a permite activitatea normală. În perioada de revenire la normal a acetilcolinesterazei, omul este mai sensibil la organofosforice (expunerea la cantităţi mici nepericuloase, poate provoca o intoxicaţie gravă – importanţă profilactică)

4.1.3. Tablou clinic

4.1.3.1. INTOXICAŢIA ACUTĂ

▓ FENOMENE LOCALE (în expunere redusă la toxic, singurele manifestări, legate de poarta de intrare a toxicului)

- tegumentară: fasciculaţii musculare, transpiraţii circumscrise zonei de contact

- oculară: mioză, presiune intraoculară / retrobulbară, hiperemie conjunctivală, cefalee

- inhalatorie: constricţie toracică, dispnee (AB)

- digestivă: greaţă, colici abdominale, diaree

▓ SINDROMUL MUSCARINIC:

· excitaţie /hipersecreţia efectorului - glande cu secreţie externă: transpiraţii profuze, salivaţie, lăcrimare, bronhoree

· simptome digestive: crampe abdominale, greaţă, vărsături, hipersecreţie gastrică, diaree

· fenomene cardiovasculare: bradicardie, stare de slăbiciune, hipotensiune arterială, (colaps)

· simptome oculare: mioză, diminuarea acuităţii vizuale prin tulburări de acomodare, lăcrimare

· simptome respiratorii: dispnee, EPA

· excitaţia musculaturii netede: incontinenţă de urină / fecale, contracţii uterine, laringo-bronhospasm

▓ SINDROMUL NICOTINIC: astenie generală, slăbiciune musculară, fasciculaţii şi fibrilaţii musculare, spasme şi crampe musculare, convulsii tonico-clonice, tetanie, contracturi generalizate, paralizii musculare (stadii avansate, cea mai periculoasă, paralizia diafragmului), hiperexcitaţia preganglionară a nervilor motori

▓ SINDROMUL SISTEMULUI NERVOS CENTRAL: cefalee, agitaţie, apoi depresiune, somnolenţă sau insomnie, ameţeli, dizartrie, incoordonare cu tulburări de echilibru, convulsii, respiraţie Cheyne-Stokes, comă cu abolirea reflexelor (hiperexcitaţia neuronilor din SNC + encefalopatia toxică)


Forme clinice

· uşoară:(ore) bolnav conştient, cu astenie, cefalee, lăcrimare, rinoree, bronhospasm moderat, mioză, anorexie, greţuri, vărsături, diaree, tulburările se atenuează, dispar spontan în 2-3 zile de la oprirea expunerii

· medie: bolnav conştient, cu astenie marcată, cefalee intensă, senzaţie de constricţie toracică, dispnee astmatiformă cu expir prelungit, hipersecreţie bronşică (seamănă cu EPA), mioză, bradicardie, hipersudoraţie, hipersalivaţie, hiperlăcrimare, fibrilaţii musculare (faţă, extremităţi) (uşoară + s. muscarinice + s. nicotinice)

· gravă: bolnav confuz, obnubilat, comatos, contracţii musculare tonico-clonice epileptiforme, tulburări de ritm şi de conducere cardiacă, paralizii musculare (muşchii respiratori + bronhospasm + hipersecreţie bronşică = insuficienţă respiratorie acută). Paradoxal, în formele foarte grave: midriază (iniţial şi final), tahicardie, hipertonie. Posibilă şi atingerea renală (proteinurie, hematurie tranzitorie, hiperazotemie) şi hepatică (hepatomegalie dureroasă, posibil icter, alterarea probelor hepatice)

· mortală: expuneri masive, deces fulgerător (colaps, convulsii generalizate, cianoză intensă, reflexe abolite, comă cu respiraţie Cheyne-Stokes, EPA sau apnee prin paralizia muşchilor respiratori / inhibiţia centrului respirator. Decesul se produce prin asfixie

4.1.3.2. INTOXICAŢIA CRONICĂ: prin expuneri repetate la doze mici de toxic, subclinic, cu scăderea colinesterazei până la 30-25% din normal. Astenie, fatigabilitate, anxietate, iritabilitate, tulburări de atenţie şi somn, confuzie, cefalee, ameţeli, parestezii, slăbiciune musculară cu fibrilaţii, tremor, transpiraţii, sialoree, inapetenţă, greaţă, crampe abdominale, diaree, opresiune toracică, mioză. Recuperare completă 

4.1.4. Diagnostic pozitiv

Stabilirea expunerii profesionale 

· subiectiv: anamneza profesională

· obiectiv: determinări de toxic în aerul locului de muncă

· vizită la locul de muncă

Tabloul clinic

· sindromul muscarinic, nicotinic şi al SNC cu rol deosebit în diagnostic: mioza, fasciculaţiile musculare, apoi transpiraţiile profuze, salivaţia abundentă, lăcrimare, apoi secreţie bronşică, miros de „usturoi”, apărute cu (maximum) 6 ore în urmă
Examene de laborator şi paraclinice

Indicatori de expunere:

·  determinarea para-Nitrofenolului total în urină (N = 10 g/litru)

Indicatori de efect biologic:

·  scăderea activităţii acetilcolinesterazei ( 30%, practic: colinesteraza plasmatică (pseudocolinesteraza) 

50 – 20 % =  forme uşoare

20 – 10 % = forme medii

sub 10 % = forme severe


rol diagnostic „proba terapeutică” la atropină 1–3 mg s.c. sau i.v.:

- toleranţă la atropină: dacă mioza, transpiraţiile, fasciculaţiile musculare, bronhoreea NU dispar/ atenuează, diagnosticul intoxicaţiei acute cu organo-fosforice este de regulă sigur. 

- dacă apar semne de atropinizare (midriază, tahicardie, uscăciunea mucoasei bucale şi nazale), diagnosticul de intoxicaţie la organofosforice este exclus / improbabil (posibilă atropinizarea la intoxicaţii uşoare, când trebuie determinată colinesteraza plasmatică)

4.1.5. Diagnostic diferenţial

alte intoxicaţii, insolaţia, colapsul termic – la cei care lucrează vara în exterior

4.1.6. Tratament

ETIOLOGIC

întreruperea pătrunderii de toxic în organism

Intoxicaţia acută, în funcţie de modalitatea de contaminare:
· PĂTRUNDERE RESPIRATORIE: scoatere din mediul toxic

· PĂTRUNDERE CUTANATĂ: îndepărtarea hainelor contaminate, spălarea pielii, INCLUSIV: părul, fosele nazale, conductul auditiv extern, ochii-conjunctivele, cu apă şi săpun sau cu soluţie de bicarbonat de sodiu 5%

· PĂTRUNDERE DIGESTIVĂ (accident) – la cabinetul medical, dacă pacientul este cooperant, provocare de vărsături, după administrare per os de bicarbonat de sodiu 4% + apă potabilă !!! NU: lapte, NU: sulfat de magneziu
ATENŢIE la salvator: echipament de protecţie !!!
antidot = ATROPINĂ (combate efectele muscarinice) 
· tratamentul se începe IMEDIAT:

· forme uşoare:
1-2 mg sulfat de atropină i.v.

· forme medii:
2-4 mg sulfat de atropină i.v.

· forme grave:
4-10 mg sulfat de atropină i.v.

· se continuă până când apar semnele de atropinizare: midriaza, eritem facial, uscăciunea tegumentelor şi a mucoaselor (bucală, nazală), tahicardie – peste 100-120 bătăi / minut

· dozele se repetă din 10 în 10 minute, (iniţial chiar la 3 minute) iar timpul se răreşte în funcţie de apariţia fenomenelor de atropinizare. Doza totală /24 ore = 20-30 mg → 100 mg

· pericol: SUBDOZAREA atropinei, nu supradozarea ei !

Dacă pacientul este CIANOTIC nu se atropinizează (risc de fibrilaţie ventriculară) ci se începe cu respiraţie artificială + oxigen. La dispariţia cianozei: atropină → toxogonin → decontaminare → tratament simptomatic

antidot = OBIDOXIMA (TOXOGONIN, PIRANGYT, CONTRATHION – P2S, combate efectele nicotinice) 
· tratament iniţial cu 1-2 fiole (250-500 mg) i.v., apoi, în funcţie de gravitate, 1 fiolă la 4-6 ore i.v.

· se administrează la 5 minute după prima injecţie de atropină (niciodată înaintea atropinei !)

· forme uşoare:
2-3 fiole / 24 ore, i.v.

· forme medii:
4 fiole / 24 ore, i.v.

· forme grave:
6 fiole / 24 ore, i.v.

· este eficace dacă este administrată în primele 24 de ore de la debutul intoxicaţiei (ineficace mai târziu) iv, im

· NU se supradozează, pentru că există PERICOL de bronhospasm şi fibrilaţie ventriculară

Toxogonina nu este eficace / chiar agravează intoxicaţia cu Rogor, Dimetoat, Percetion, Roxion, sau cu carbamaţi, ca Svin, Patrin

După unii autori se asociază: Atropină + oxime + HSH

Pseudocolinesteraza exogenă: perfuzii cu plasmă, 600-800 ml / 24 ore

Alte substanţe – antidot considerate mai active decât Toxogoninul: săruri 2 PAM (iodură ori clorură de piridin-2-aldoxim-metan, ca Protopam sau Clorură de pralidoximă) şi săruri de P2S (piridin-2-aldoxim-etansulfonat sau Contrathion)
PATOGENIC ŞI SIMPTOMATIC

· MENŢINEREA PERMEABILITĂŢII CĂILOR RESPIRATORII SUPERIOARE (înlăturarea secreţiilor, capul menţinut întors lateral)

· Măsuri de terapie intensivă energică

· Respiraţie artificială, oxigenoterapie, respiraţie asistată

· Antibiotice (risc de infecţii)

· Hidroxizin sau diazepam i.v. foarte lent, în scopul tratării şi prevenirii convulsiilor

· Diuretice (furosemid) în iminenţă de EPA (NU lichide excesiv !)

· spitalizare cu repaus fizic, se urmăresc în timp complicaţiile şi se tratează

NUse administrează: morfină, derivaţi de aminofilină, teofilină/miofilina, fenotiazine (plegomazin), barbiturice
4.1.8. Evoluţie şi prognostic, capacitate de muncă

Evoluţia favorabilă a formelor grave depinde de precocitatea, corectitudinea măsurilor luate, a intensităţii tratamentului instituit. Refacerea clinică în 6-48 ore (forme uşoare, medii), zile (intoxicaţii grave) este urmată de persistenţa afectării colinesterazei serice încă 2-3 luni. Reluarea activităţii va fi permisă la 3-4 luni (normalitate clinică, paraclinică). Intoxicaţiile acute masive, deces în 24 de ore

· respectarea VL (valorilor limită):

PARATION (P) 
la 8 ore = 0,05 mg/m3,    la 15 min. = 0,15 mg/ m3
MALATHION (P)
la 8 ore = 7 mg/m3,
    la 15 min. = 10 mg/ m3
Măsuri medicale

· recunoaşterea riscului

Examen medical la angajare:conform dosarului medical

Contraindicaţii

· boli cronice ale sistemului nervos central şi periferic

· dermatoze, obezitate, afecţiuni cronice renale, hepatice

· boli cronice care împiedică purtarea echipamentului de protecţie (masca)

· tineri sub 18 ani, femei (gravide, alăptare)

Controlul medical periodic:

- în timpul campaniei, observare zilnică

- examen clinic general 6 luni / anual

- determinarea activităţii colinesterazei serice sau eritrocitare (înaintea expunerii / la contaminare accidentală)

- examen de urină, dinitrofenol urinar (pentru parathion)

Educaţie sanitară: cunoaşterea riscului, recunoaşterea semnelor de intoxicaţie, cum se acordă primul ajutor, reguli de igienă individuală (duş, spălarea mâinilor, nu se mănâncă / fumează, bea în timpul lucrului cu pesticide !!!)

Reducerea timpului de lucru (4 ore), rotaţia muncitorilor

4.2. INTOXICAŢIA PROFESIONALĂ CU PESTICIDE ORGANO-CLORURATE

· compuşi organici care conţin clor

· structură foarte variată

· transport sanguin

· substanţe liposolubile (produşii iniţiali şi cei de degradare se acumulează în ţesuturile grăsoase, pot fi prezenţi în laptele matern, traversează bariera placentară

· eliminare renală

4.2.1. Mecanism de acţiune

· inhibă Mg2+ATP-aza de la nivelul SNC (procesele de fosforilare oxidativă)

· scad Ca2+ şi (Na2+ + K+) ATP – aza intracelulară

· activează ATP – aza mitocondrială, permiţând decuplarea proceselor de fosforilare oxidativă

4.2.2. Tablou clinic

INTOXICAŢIA ACUTĂ

Timp de latenţă: câteva minute, ore

Evoluţie: fatală în intoxicaţii masive, teren tarat, sau, în cazurile uşoare, vindecarea survine în general fără sechele.

· Inhalare - simptome de intoxicaţie acută (se suprapun intoxicaţiei inhalatorii cu solvenţi organici), iritaţia mucoasei nazale şi conjunctivale, tuse, dispnee, risc de bronşită chimică.

· Ingestie - simptome de intoxicaţie acută: halenă de solvenţi organici, greţuri şi vărsături, iritaţie gastrică, diaree, slăbiciune generală, ameţeli, incoordonare motorie, polipnee,tahicardie, obnubilare, pupile intermediare sau midriatice, convulsii epileptiforme, risc de insuficienţă hepatică, comă, risc letal.

· Contact cutanat - simptome imediate: iritaţie, congestie, desicarea pielii, astenie

· Contact ocular - simptome imediate: iritaţie conjunctivală, congestie, lăcrimare

4.2.3. Tratament

- eliminarea toxicului

· pacient conştient (!NU în comă, convulsii): provocarea de varsături, prin administrarea de vomitive (apomorfină sau sirop de Ipeca), după ingestia a ½ litri de lichid pentru diluarea toxicului. 

· pacient comatos: lavaj gastric după intubaţie orotraheală.

· administrarea de laxative saline (sulfat de sodiu 5-10g în 250ml apă). NU substanţe uleioase care pot favoriza absorţia produşilor liposolubili

- sedarea tusei, 

- convulsii: administrare de Fenobarbital, Pentobarbital sau Diazepam 100mg subcutanat, la fiecare oră, până la dispariţia acestora. Doza totală maximă: 500mg/24 ore. Convulsii intense: Pentobarbital, 100-500mg i. v., apoi Fenobarbital 100mg subcutanat. Diazepam 10mg i.v. lent.

- transport la spital şi supraveghere de minimum 48 ore

- trebuie asigurate cât mai rapid: alcalinizarea sanguină prin perfuzare de bicarbonat de sodiu, sol. 6%, sau soluţie molară, 150-200 ml, neutralizarea toxicului la poarta de intrare cu lactat de calciu, soluţie 10%, protecţia hepatică cu steroizi, prevenirea şi combaterea convulsiilor, epurarea toxicologică prin diureză forţată

INTOXICAŢIA CRONICĂ (?) 

EEG modificat

alterări histologice hepatice (inflamaţie grăsoasă, evoluţie spre ciroză), renale

compuşii organo-cloruraţi pot modifica metabolismul unor xenobiotice (barbiturice) sau a unor substanţe endogene (steroizi).

induc sinteza hepatică de colesterol şi intensifică sinteza lipoproteinelor cu densitate mare

la animal, unele pesticide organo-clorurate au dus la cancer (experimental).

Hexaclorciclohexan (HCH) produs comercial, frecvent utilizat: Lindanul

Absorbţia: respirator, cutanat, digestiv

Latenţă 1-2 ore, apoi simptome acute SNC (convulsii tonico-clonice), necroză hepatică, renală, pancreatică şi musculară.

Intoxicaţia cronică: astenie, cefalee, insomnii, ± polinevrită senzitivo-motorie.
Diclorodifeniltricloretan (DDT). din 1972 interzis de utilizat în UE şi S.U.A.

Absorbţia: respirator, cutanat, digestiv

Latenţă: 1/2 - 3 ore, debut cu patestezii orale (limba, buzele), ale feţei, ale membrelor, asociate cu cefalee, vertij, pierdere de echilibru, confuzie, tremor, convulsii, vărsături. Risc letal !

Intoxicaţia cronică: dermite alergice, infiltraţii grăsoase ale fîcatului, risc cancerigen ?

Dieldrin, heptaclor, texafen
Absorbţie - cutanată. Simptomele asemănătoare cu DDT. Expunerea cronică – risc de epilepsie. Tumori hepatice (?) la şoareci. Texafenul produce convulsii şi cancer hepatic şi tiroidian la animalele de experienţă.
4.3. INTOXICAŢIA PROFESIONALĂ CU PESTICIDE CARBAMICE
4.3.1. Expunere

agenţi fungicizi, derivaţii acidului tio- şi ditiocarbamic. Ditiocarbamaţii utilizaţi şi în industria cauciucului şi în medicină (tratamentul scabiei şi al etilismului cronic, medicamente parasimpaticomimetice - neostigmina, prostigmina). Denumire comercială: Baygon, Vapam, Ziran, Nabam, Dimetan.
Patogenie - toxicitate redusă, sunt inhibitori de acetilcolinesterază, alte esteraze (mecanismul similar cu cel al esterilor organofosforici, dar tranzitoriu). Compuşii carbamici reacţionează cu compuşi conţinând grupări -SH cu formare reversibilă de complecşi cu anumiţi cationi (ex., Cu), esenţiali pentru desfăşurarea unor procese vitale.

Afectare: hepatică, cardiovasculară, intoleranţă la alcool, afectarea SNC şi periferic, afectarea elementelor din sângele periferic, a potenţialului de reproducere, în doze mari, efecte teratogene mutagene şi cancerigene.

Eliminarea: renală, digestivă, respiratorie.

4.3.2. Tablou clinic

Fenomene iritative şi/sau alergice la nivelul mucoaselor respiratorie şi oculară, simptome astenovegetative, tulburări digestive, intoleranţă la alcool, semne fruste de polinevrită, tulburări endocrine şi cardiovasculare. Pot apare tulburări de comportament (emotivitate crescută, obsesii, instabilitate psihică, stări depresive sau maniacale). Risc de edem pulmonar acut.

EMG: neuropatie periferică (degenerescenţă axonală).

ECG: traseu alterat.

Hematologie: leucopenie, eozinofilie, reducerea activităţii unor enzime ca transaminazele, gamaglutamiltranspeptidaza, oxidaze, acetilcolinesteraza. Scad vitaminele din complexul B, unele microelemente (Cu, Zn). Pot induce aberaţii cromozomiale.

teste biologice de expunere: testul iodazidic (dietilditiocarbamaţi de sodiu în urină crescuţi la ieşirea din schimb).

Prognosticul intoxicaţiei acute - bun, al intoxicaţiei cronice - rezervat, prin riscul instalării unor sechele organice grave (polinevrite, encefalopatie, hepatită toxică cronică evolutivă).

Tratamentul – simptomatic, eventual cu atropină (antidot), detoxifierea organismului aport de vitamine, microelemente, enzime proteine.

4.4. INTOXICAŢIA PROFESIONALĂ CU PESTICIDE ORGANOMERCURIALE

Fungicide pentru tratarea seminţelor.

Calea de pătrundere: inhalatorie, cutanată, digestivă

Eliminare: renală, glande salivare şi sudoripare, prin fecale. 

Nocivitate mare, prin: volatilitatea crescută chiar la temperaturi joase, solubilitate mare în lipoizi, afinitatea pentru SNC (creier).

Mecanism de acţiune: pe grupările -SH proteice din componenţa unor enzime SH dependente. Scad albuminele serice, cresc fracţiunile globulinice serice, se modifîcă raportul albumine/globuline serice, scade glutationul.

În intoxicaţia incipientă, apare astenia, cefaleea, febra şi frisonul; cresc numeric elementele figurate, în special cele tinere (reticulocite), reacţie de compensare a măduvei hematogene faţă de efectul hemolitic al ionului mercur. În faza avansată de intoxicaţie, posibilităţile de compensare sunt depăşite, instalându-se o anemie.

Intoxicaţia acută
· iritaţia CRS (faringită, laringită), oculară (conjunctivită), suferinţă digestivă (greaţă, dureri abdominale)

· în formele grave apare edemul faringelui, vezicule la nivelul mucoasei bucale, tulburări de vorbire, parestezii ale membrelor.

· prognostic bun

Intoxicaţia cronică

· fenomene asteno-vegetative (fatigabilitate, apatie, parestezii în buze, degete, cefalee), digestive (greţuri, vărsături, diaree), nervoase (ataxia cerebeloasă, tremurături coreo-atetozice, scris alterat), tulburări auditive şi vizuale, hiposmie-anosmie. În timp, instabilitate emoţională, euforie, depresie, tremor sau eretism mercurial, posibilă evoluţie spre comă şi moarte.

Tratament

Intoxicaţia acută – simptomatic

Intoxicaţia cronică: D-Penicil-Amina, N-Acetil-D-Penicil-Amina, DMSA (acid dimercaptosuccinic). Contraindicat B.A.L. şi Dimercaptopropranolul

4.5. Profilaxia intoxicaţiilor cu pesticide

Măsuri tehnico-organizatorice

· înlocuirea insecto-fungicidelor mai toxice pentru om cu altele mai puţin toxice, dar cu eficacitate similară: malathion, clorothion

· etichetare clară, vizibilă + TOXIC ! a tuturor ambalajelor

· depozitare adecvată: sub cheie, în dulapuri închise, departe de soare, foc, ermetizare, ventilaţie

· respectarea măsurilor de securitate la manipularea, transvazarea, elaborarea soluţiilor de lucru

· echipament de protecţie adecvat (combinezon, şorţ, ochelari, mască, cizme, mănuşi de protecţie), spălare regulată a echipamentului, verificarea sa

· instructaj complet / corect de protecţia muncii

· pulverizarea se realizează pe răcoare (dimineaţa, seara), NU pe vânt puternic. Pe vânt uşor se pulverizează în direcţia vântului. Terenul se marchează cu tăbliţe şi se interzice accesul 3-7 zile

4.6. INTOXICAŢIA CU ACID CIANHIDRIC

4.6.1.Etiologie

Acid cianhidric – HCN, lichid incolor, volatil, miros de migdale amare
· Industria maselor plastice, poliuretanilor, nitrililor, răşinilor acrilice

· Prepararea insecticidelor, raticidelor

· Coxerii, furnale

· Fumul de ţigară

Cianogen – (CN)2- gazos, fumigaţii, pentru acţiunea deparazitară, dezinfecţie

Cianurile: de sodiu, de potasiu, de calciu, de cupru – substanţe cristalizate

Galvanizare, fumigaţii, metalurgie, extragerea aurului, argintului

Derivaţi halogenaţi (clorura, bromura de cianogen, -CN)

Nitrilii (acetonitril, acrilonitril, isobutironitril) – fibre sintetice, mase plastice, răşini

Cianamida calcică – mase plastice, ierbicide, izocianaţi

4.6.2. Toxicologie

Pătrundere:respirator, cutanat (piele intactă)

Circulaţie: plasmă (solubili în apă)

Metabolizare:
hepatică, în tiocianaţi (netoxici)



Conjugare cu sulf; afinitate pentru Fe 3+ din methemoglobină → cianmethemoglobină, blochează citocromoxidaza → blocarea respiraţiei celulare (hipoxie histotoxică).



Competiţie între citocromoxidază şi methemoglobină pentru ionul cian (!)

Eliminare: plămân, salivă, urină

4.6.3. Forme clinice

Intoxicaţia supraacută: evoluţie rapidă spre deces prin paralizia centrului respirator

Intoxicaţia acută: faze: excitaţie – depresie – convulsii – paralizie

· Sindrom digestiv: sialoree, gust amar, greţuri, vărsături

· Sindrom cardiovascular: palpitaţii, tahicardie, precordialgii

· Sindrom respirator: senzaţia de sufocare, dispnee, polipnee

· Sindrom neurologic: convulsii, afectarea reflexelor, paralizii, pierderea cunoştinţei, comă

Intoxicaţia subacută: cefalee, vertij, anorexie, insomnie, dispnee

Intoxicaţia cronică

· Expunere de durată

· Sindrom asteno-vegetativ: fatigabilitate, cefalee, iritaţie faringiană, slăbiciune musculară, sindrom dispeptic, dispnee de efort, afectarea mirosului şi gustului, tulburări endocrine (! tiroida)

4.6.4. Diagnostic pozitiv

· Expunere semnificativă ca intensitate şi durată

· Simptome şi examen clinic

· Examinări paraclinice

Tiocianaţi urinari (N = 30mg/litru la sfârşitul schimbului, 2mg/zi - nefumători, 16mg/zi - fumători), tiocianaţi sanguini (N = 0,6mg/100 ml sânge – ne fumători)

4.6.5. Tratament

· Urgenţă majoră

· Sistarea expunerii (scoatere din mediu)

· Asigurarea respiraţiei + oxigen

· Îndepărtarea hainelor contaminate şi spălarea tegumentelor, mucoaselor

· Antidot:

· Nitriţi (nitrit de amil 1 fiolă pe tifon, inhalează 30sec., apoi 30sec. Oxigen – evaporarea unei fiole în 5 minute, maximum 3 fiole)

· Tiosulfaţi

· Situaţii grave: nitrit de amil 3% IV, 10ml → hiposulfit de sodiu 25%, 50 ml pe acelaşi ac. Repetare la 1 oră la jumătatea dozelor. Atenţie la efectul hipotensor! 

· Cazuri foarte grave: Kelocyanor (1 fiolă a 20 ml în perfuzie glucozată 10% + vitamine C+B

4.6.6. Profilaxie

· Recunoaşterea şi marcarea riscului: OTRAVĂ

· Măsuri tehnice (ermetizare, ventilaţie, avertizare)

· Măsuri medicale

Acid cianhidric şi compuşi cianici, cu excepţia cianamidei calcice

Examen medical la angajare: conform datelor din Dosarul medical, ECG, hemogramã

Contraindicaţii: boli cronice ale sistemului nervos central, boli sau deformaţii care împiedicã purtarea mãştii, bronhopneumopatii cronice (inclusiv astmul bronşic) (în funcţie de rezultatele PFV), anemie, boli ale aparatului cardiovascular, etilism cronic, anosmie, dermatoze

Controlul medical periodic

· examen clinic general - anual

· tiocianaţi în sânge şi/sau urinã, la sfârşitul schimbului de lucru - anual

· hemogramã - anual

· ECG - anual

Cianamida calcicã

Examen medical la angajare: conform datelor din Dosarul medical

Atenţie: tegumente, aparat respirator, etilism cronic

Contraindicaţii: etilism cronic, boli cronice ale cãilor respiratorii superioare, dermatoze

Controlul medical periodic: examen clinic general – annual (atenţie tegumente, aparat respirator, etilism cronic)

Clorcian şi clorura de cianuril

Examen medical la angajare: conform datelor din Dosarul medical, PFV

Atenţie: sistemul nervos central şi periferic

Contraindicaţii: conjunctivite şi cheratite cronice, boli cronice ale cãilor respiratorii superioare, bronhopenumopatii cronice (inclusiv astmul bronşic) (în funcţie de rezultatele PFV), boli cronice ale sistemului nervos central, boli cronice ale aparatului cardiovascular: arteriosclerozã, boalã cardiacã ischemicã, valvulopatii, etilism cronic, hepatopatii cronice, dermatoze

Controlul medical periodic: examen clinic general – anual

· PFV – anual

· RPA - la 5 ani de la angajare şi apoi din 3 în 3 ani

· tiocianaţi în sânge sau în urinã la sfârşitul schimbului de lucru - anual

· hematocrit, hemoglobinã - anual

Izocianaţi

Examen medical la angajare: conform datelor din Dosarul medical, PFV

Contraindicaţii: conjunctivite şi cheratite cronice, boli cronice ale cãilor respiratorii superioare, bronhopneumopatii cronice (inclusiv astmul bronşic) (în funcţie de rezultatele PFV), dermatoze

Controlul medical periodic: examen clinic general – anual, RPA - la 5 ani de la angajare şi apoi din 3 în 3 ani, PFV - anual

5. PRIM AJUTOR ÎN INTOXICAŢII ACUTE PROFESIONALE

scoaterea din mediu, recunoaşterea toxicului incriminat

a. atenţie la salvator 

b. atenţie la modul de pătrundere al toxicului

îndepărtarea / eliminarea toxicului (în funcţie de calea de pătrundere, unică sau combinată), sistarea absorbţiei

c. îndepărtarea hainelor îmbibate / spălarea tegumentelor, mucoaselor

d. evacuarea conţinutului gastric (provocare de vărsături, spălătură gastrică)

e. administrare de purgative (NU–în intoxicaţia cu substanţe corozive!)
verificarea şi menţinerea funcţiile vitale

administrarea de antidot

f. cărbune activat (5-100 g în apă, 1 lingură la 250 ml apă în spălătura gastrică)

g. oxidul de magneziu – neutralizează acizii corozivi, precipită anhidrida arsenioasă, arseniţii şi arseniaţii

h. soluţie-acizi slabi (neutralizarea bazelor): acid acetic 1%, lămâie

i. bicarbonatul de sodiu – antidot pentru sulfatul feros. NU pentru acizii tari ingeraţi (=CO2)

j. săruri solubile de calciu – în intoxicaţia cu acid oxalic, acid fluorhidric, fluoruri

k. clorura de sodiu – intoxicaţia cu bromuri

l. alcool etilic – antidot pentru alcoolul metilic

m. laptele, albuşul de ou – util pentru săruri de metale grele, unii alcaloizi. CONTRAINDICAT pentru substanţe liposolubile: solvenţi organici, petrol, benzină, tricloretilenă, unii compuşi organocloraţi, fosfor

n. amidonul – neutralizează iodul

o. soluţia de săpun – detergenţi cationici ingeraţi

administrare parenterală şi orală

p. dimercaptopropanol – arsen, mercur

q. edetamin (calciu disodiu edetat) – plumb, fier, cupru, nichel, crom, mangan, cadmiu

r. tetracemat dicobaltic – acid cianhidric

s. desferoxamina – fier

t. penicilamina – cupru, mercur, plumb, aur

u. obidoxima (toxogonin, pirangyt) –derivaţi organofosforici

v. atropina - derivaţi organofosforici

w. nalorfina – morfina

x. sulfat de protamină – heparină

y. vitamina C, tionina, albastru de metilen – substanţe methemoglobinizante

z. nitritul de sodiu, nitritul de amil – cianuri, acid cianhidric

aa. oxigenul – oxidul de carbon

calmarea durerilor, respiraţie artificială, oxigen

resuscitare cardiacă, acces la 1 – 2 vene

Acizi şi acidogeni corozivi (caustice puternice) acid acetic, acid azotic, acid clorhidric, acid sulfuric, acroleina, acid tricloracetic, aldehida formică, apa oxigenată, bromul, clorul, iodul, ozonul, cloritul de sodiu, fosgenul - Substanţe caustice puternice care, emanând vapori sau fumuri iritante, acţionează asupra tegumentelor umede şi a mucoaselor

Tabel 20. Conduită de urgenţă în intoxicaţiile cu substanţe caustice
	I. Inhalare (respirare) - simptome de intoxicaţie acută

	· Iritaţia pielii şi mucoaselor

· Lăcrimare, strănut, rinoree, coriză

· Agitaţie, anxietate (teamă)

· Apăsare toracică, jenă respiratorie, greutate în respiraţie

· Respiraţie accelerată

· Tuse spastică, chintoasă (rebelă)

· Cefalee (durere de cap)

· Iritaţia mucoasei nazale cu sau fără pierederea pasageră a mirosului

· Iritaţie oculară - conjunctivală

· Iritaţie a nasului, ulceraţii, epistaxis (sângerare nazală), senzaţie de înţepătură şi arsură în nas

· Cianoză a buzelor şi a feţei (coloraţie vineţie)

· Salivaţie

· Vertij (ameţeli)

· Vărsături

· Oboseală musculară

· Edem laringian -dispnee (dificultate în respiraţie), răguşeală

· Traheobronşită acută lezională, pneumonie secundară, edem pulmonar acut interstiţial şi alveolar

· RISC DE DECES
	· Protecţia salvatorului !

· Scoaterea victimei din mediul toxic

· Fără efort şi mişcări inutile

· Se scot hainele pătate / contaminate

· Nu se dă nimic pe gură

· Se cheamă SALVAREA / MEDICUL                    MĂSURI SPECIFICE

DACĂ INTOXICATUL ESTE CONŞTIENT

· Se culcă pe spate, cu trunchiul ridicat

· Oxigen pe sondă sau mască (6 l/min.)

· Se indică bolnavului să respire printr-un tampon uşor îmbibat în câteva picături de eter sau alcool

DACĂ INTOXICATUL ESTE INCONŞTIENT DAR RESPIRĂ

· Manevrele de mai sus + asigurarea evacuării secreţiilor bucofaringiene

· Culcat lateral cu capul în extensie

· Se asigură respiraţia liberă (se scot / deschid curele, cravate, hainele strâmte

· Oxigen pe mască (6 l/min.)

· Numai cadrul medical poate administra:

· Dextran, iv. 500ml

· Hidrocortizon hemisuccinat, 200 mg, iv.

· Calciu gluconic sau clorat, 1 g iv.

· Bicarbonat de sodiu 5% şi Xilină 2% pentru tamponarea leziunilor

DACĂ INTOXICATUL ESTE INCONŞTIENT ŞI NU RESPIRĂ

· Rapid se efectuează manevrele de mai sus

· Respiraţie asistantă (URGENŢĂ) de medic, cu evacuarea secreţiilor, capul în extensie şi propulsia mandibulei

· Dacă nu sunt leziuni importante bucofaringiene: pipă orofaringiană

· Medic: intubaţie orofaringiană




Hidroxidul de sodiu (soda caustică), hidroxidul de potasiu, oxidul de calciu, oxidul de potasiu, oxidul de sodiu, peroxidul de sodiu, carbura de calciu (carbid), var
Tabel 21. Conduită de urgenţă în intoxicaţiile cu necrozante tisulare
	Inhalare:

· Simptome de intoxicaţie supraacută

1. Iritaţie a mucoaselor nazale, conjunctivale şi faringiene

2. Senzaţie de arsură la nivelul acestora

3. Respiraţie dificilă, senzaţie de constricţie a gâtului

4. Tuse în chinte

5. Bronşită şi pneumonie chimică, hemoptizie

6. Risc de edem pulmonar

· Simptome de intoxicaţieacută

1. Iritaţie a mucoaselor nazale şi oculare

2. Strănut

3. Tuse

4. Risc de bronşită chimică
	· Scoaterea subiectului din mediul toxic

· Anunţarea rapidă a medicului ori transportarea accidentatului direct la spital

· Prevenirea oricăror mişcări inutile ori a oricăror cauze de depresie respiratorie

A. Dacă subiectul este conştient, dar respiră dificil

1. Se scoate din mediul toxic

2. Se transportă imediat la aer curat

3. Se aşează culcat, cu toracele ridicat

4. Se acoperă cu o pătură şi nu I se permit mişcările inutile

5. I se degajează gâtul şi abdomenul

6. I se administrează intermitent oxigen

B. Dacă subiectul tuşeşte frecvent, are respiraţie zgomotoasă, cianoză şi tegumente palide

1. Se instituie rapid măsurile de mai sus

2. Se sedează tusea ajutând subiectul să respire printr-un tampon îmbibat fie cu câteva picături de alcool, fie de eter

3. Se ajută subiectul să evacueze secreţiile bucale, cu cel mai mic efort posibil

4. Se administrează continuu oxigen pe mască facială

C. Dacă subiectul respiră insuficient, este cianotic şi transpirat, uneori inconştient ori necooperant

1. Se aplică măsurile de mai sus

2. Se administrează continuu oxigenul, asistând respiraţia, fie manual (cu balonul Ruben), fie automat (cu sisteme de respiraţie speciale)

	· Ingestie:

· Simptome de intoxicaţie acută:

1. Senzaţie imediată de arsură în gură şi gât

2. Necroză cu depozite de fibrină (albicioasă) a mucoaselor buzelor şi bucale; leziunile sunt sângerânde

3. Durere intensă retrosternală, epigastrică

4. Edem glotic. Disfonie

5. Hipersalivaţie. Disfagie

6. Vărsături cu lambouri de mucoasă gastrică şi sânge

7. Crampe abdominale

8. Polipnee, tahicardie

9. Stare de şoc algic (uneori şi hemoragic)

10. Risc de perforaţie gastrică

11. Colaps

12. Risc letal
	A. Dacă subiectul este conştient

1. Se dă subiectului să-şi clătească gura cu apă din abundenţă

2. Se dă subiectului să bea, după posibilităţi: fie apă rece, fie un pahar de lapte amestecat cu două ouă crude, fie un pahar de soluţie de oţet alimentar (1/3 oţet la 2/3 apă)

3. Durerile bucofaringiene se pot seda: fie prin ingerare a 50 ml xilină 1%, fie cu un cub de gheaţă ţinut în gură

B. Dacă subiectul este şocat sau respiră dificil

1. Se instituie măsurile de mai sus numai în funcţie de posibilităţile de deglutiţie ale subiectului

2. Se pun pungi de gheaţă pe abdomen

3. Se înveleşte corpul cu pături uscate

4. Se administrează analgetice (Algocalmin, Piafen, Fortral)

5. Se administrează antispastice (Scobutil, Papaverină, supozitoare de Lizadon)

6. Se sedează durerea eso-gastrică cu anestezină 2% cu oleum heliante

7. Se administrează antisecretorii (Atropină 0,5 mg subcutanat)

8. Se administrează intermitent oxigen pe mască facială, evacuându-se în paralel secreţiile buco-faringiene

9. Se poate administra intravenos 200 mg hidrocortizon hemisuccinat

C. Dacă subiectul este inconştient

1. Nu se va administra nimic pe gură

2. Se va menţine o cale de abord venos instalându-se o perfuzie cu glucoză 5% şi ser fiziologic

3. Se aplică rapid măsurile de mai sus

	· Contact cutanat

Simptomele sunt imediate

1. Mâncărime şi înţepături ale pielii

2. Arsuri dureroase

3. Ulceraţii intens dureroase

4. Necroze tisulare profunde

5. Stare de şoc: puls rapid şi slab, transpiraţii profuze, extremităţi reci


	1. Se duce subiectul la sursa de apă cea mai apropiată

2. Se îndepărtează toxicul de pe piele sub jet de apă continuu, minimum 15 minute, sau până la dispariţia oricăror urme de toxic

3. Se usucă zonele spălate prin tamponare cu material textil uscat

4. Pe zonele congestionate, dureroase sau pe leziunile primare observabile se aplică pansament steril uscat

5. Dacă subiectul este şocat, se acoperă cu pături uscate; i se combate durerea cu analgetice (Algocalmin, Fortral)  şi se sedează (Fenobarbital)

6. Leziunile întinse pe mai mult de 15% din suprafaţa corporală ori cele faciale necesită imediat internarea în spital

	· Contact ocular

Simptomele sunt imediate

1. Iritaţie foarte dureroasă şi instantanee a ochilor şi pleoapelor

2. Lăcrimare intensă

3. Spasm reflex al pleoapelor

4. Arsură şi distrucţie conjunctivală

5. Ulceraţie corneeană

6. Perforaţie corneeană

7. Distrucţii caustice profunde cu pierderea ochiului


	1. Se transportă subiectul la cea mai apropiată sursă de apă

2. Se îndepărtează fără întârziere orice urmă de toxic din zona oculară

3. Se transportă cât mai rapid la punctul de prim ajutor

4. Aici se instilează continuu ser fiziologic în jet până la dispariţia oricăror urme de substanţă, minimum 15 minute. În timpul instilaţiei bolnavul va efectua mişcări ale ochiului în toate direcţiile

5. Se măsoară cu hârtia indicatoare pH-ul lichidului din fundul de sac conjunctival. Irigaţiile oculare se întrerup numai la normalizarea pH-ului ori, chiar dacă se găsesc tranzitor valori normale, nu vor fi abandonate timp de două ore

6. După efectuarea primului ajutor, subiectul va fi transferat de urgenţă la un serviciu de oftamologie


!!! A T E N Ţ I E

Leziunile produse de substanţele caustice progresează spontan chiar în condiţiile măsurilor de prim ajutor, toxicele respective având capacitatea de penetraţie şi acumulare în ţesuturi. De aceea, orice contact necesită supraveghere medicală de specialitate !

Hidrogenul sulfurat, hidrogenul seleniat - efect puternic iritant pe mucoasa respiratorie şi oculară

Tabel 22. Conduită de urgenţă în intoxicaţiile cu iritanţi puternici 
	I. Inhalare (respirare)

	Simptome de intoxicaţie supraacută

· Pierdere imediată a stării de conştienţă

· Oprire bruscă a respiraţiei

· MOARTEA survine rapid !

Simptome de intoxicaţie acută

· Iritaţie puternică a mucoaselor nazale, faringiene şi oculare

· Cefalee intensă(durere de cap)

· Agitaţie, anxietate (teamă)

· Vertij (ameţeli)

· Greaţă şi vărsături

· Apăsare toracică, jenă respiratorie, greutate în respiraţie, progresiv

· Paloare generalizată

· Tuse seacă

· Transpiraţii reci

· Palpitaţii, tulburări de ritm cardiac (tahicardie, aritmii)

· Slăbiciune generală

· Somnolenţă, dezorientare progresivă

· Bronşită chimică, tuse spastică

· Edem pulmonar acut 

· RISC DE DECES
	· Protecţia salvatorului !

· Scoaterea victimei din mediul toxic

· Cât mai rapid, se dă OXIGEN

· Fără efort şi mişcări inutile

· Se anunţă medicul

· Se transportă direct la spital

a) DACĂ INTOXICATUL ESTE CONŞTIENT

· Se transportă imediat la aer curat

· Se degajează gâtul şi abdomenul

· Se culcă pe spate, cu trunchiul ridicat

· Se acoperă cu o pătură uscată

· Nu i se permit mişcări inutile

· Oxigen pe sondă sau mască intermitent

b) DACĂ INTOXICATUL ESTE PALID ŞI RESPIRĂ DIFICIL

· Manevrele de mai sus + asigurarea evacuării secreţiilor din nas şi gură

· Culcat lateral cu capul în extensie

· Se asigură respiraţia liberă (se scot / deschid curele, cravate, hainele strâmte

· Oxigen pe mască (6 l/min.), continuu

· Intermitent poate să respire printr-un tampon îmbibat fie cu câteva picături de alcool, fie cu câteva picături de eter

c) DACĂ INTOXICATUL ESTE INCONŞTIENT ŞI NU RESPIRĂ

· Rapid se efectuează manevrele de mai sus + respiraţie artificială, pe mască facială, cu oxigen 100%.

· Respiraţie asistantă (URGENŢĂ) de medic, cu evacuarea secreţiilor, capul în extensie şi propulsia mandibulei

· Dacă îşi reia respiraţia, se iau măsurile de la punctul b)

· Medic: intubaţie orofaringiană dacă nu îşi reia respiraţia + ventilaţie mecanică

	II. Ingestie (înghiţire)

	Risc nul

	III. Contact cutanat

	Gazul nu are efect direct asupra pielii, nici la concentraţii deosebit de toxice. NUMAI soluţiile pot fi iritante



	IV. Contact ocular

	Simptomele sunt imediate

· Iritaţie supărătoare

· Lăcrimare

· Congestie conjunctivală (roşeaţă oculară)

· Risc de leziuni corneene grave
	· Se spală rapid regiunea oculară cu jet de apă potabilă

· Se picură continuu ser fiziologic şi / sau apă proaspătă potabilă în sacul conjunctival (în ochi), timp de 15 minute

· Calmarea durerii / usturimii prin administrare de picături cu soluţie de Xilină 2%

· NU se folosesc unguente

· Cât mai rapid, la medic


În caz de inhalare (pătrundere în organism prin respiraţie), ori contact ocular, este necesară supravegherea medicală în spital, timp de minimum 48 ore

Tabel 23. Conduită de urgenţă în intoxicaţiile cu amoniac şi amine alifatice (amoniac, butilamina, dietilamină…)
	Inhalare

-Iritaţia mucoaselor (nazală,bucală, faringiană,oculară)-

-Lăcrimare şi coriză.

-Agitaţie-anxeietate.

-Jenă respiratorie, respiraţie accelerată,tuse.

-Cefalee, cianoza feţei, salinaţie, vertij (ameţeli).

-Vărsături.

-Oboseală musculară.

-Traheobronşită acută lezională.

-Posibil edem pulmonar acut.

-Risc letal.
	Măsuri generale

-Salvatorul (ii) să-şi asigure propria protecţie.

-Evacuarea subiectului din mediu toxic.

-Subiectul se menţine în repaos ferit de efort sau mişcări inutile.

-Nu se administrează nimic pe cale orală.

-Dacă subiectul este conştient

se aşează culcat cu trunchiul puţin ridicat, se administrează oxigen cu mască sau pe sondă.

-Dacă subiectul este inconştient şi respiră 

în plus faţă de cele arătate anterior, se for aspira secretiile buco-faringiene şi se administrează oxigen prin masca aronazală 6l/minut şi se anunţă cadrul sanitar (medicul) precizăn natura toxicului şi starea intoxicatului.

-Dacă subiectul este inconştient şi nu respiră 

se efectuează rapid manevrele specificate mai sus, se administrează oxigen cu menţinerea capului în extensie şi propulsia mandibulei şi se anunţă de urgenţă medicul precizând natura toxicului şi starea intoxicatului.

	Ingestie

-Iritaţie şi arsură chimică a buzelor şi limbă.

-Dureri la deglutiţie.

-Salivaţie abundentă.

-Ulceraţii şi coloraţia limbii.

-Transpiraţii profuze,.

-Edem glotic.

-Crampe abdominale puternice.

-Vărsături (posibil biliare-sanguinolente).

-Agitaţie-convulsii.

-Posibil stare de şoc alergic şi hemoragic (tegumente reci, puls slab şi rapid, transpiraţii reci).

-Risc letal.
	Măsuri generale

-Nu se ve încerca niciodată neutralizarea amoniaculuicu o substanţă acidă şi nu se va da subiectului nimic să ingere. 

-Nu se vor provoca vărsături.

Dacă subiectul este conştient

-Se aşează în repaus cu trunchiul ridicat

-Se va clăti gura cu apă rece, va ingera apă din abundenţă

-Dacă este posibil se va administra albuş de ou proaspăt

-Se vor seda durerile cu Algocalmin

-Se solicită medicul, precizând natura toxicului şi starea bolnavului.


Dacă subiectul este inconştient

-În plus faţă de cele specificate anterior se face aspiraţia secreţiilor bronşice

-Se administrează oxigen cu sondă nazală.

	Contact cutanat (contact cu pielea)

-Inţepături şi arsură a pielii-congestie locală,

-Dureri şi ulceraţii tegumentare.

-Stare de şoc algic (dureros) - pentru contact pe suprafeţe foarte mari.

-Risc letal posibil.
	-Spălare abundentă cu apă timp de 15 minute iar în cazul leziunilor extinse-duş

-Tamponarea leziunilor cu soluţie de bicarbonat de sodiu 5% sau pudră de bicarbonat de sodiu şi pansarea ulceraţiilor cu comprese uscate sterile.

	Contact ocular


-Lăcrimare abundentă - iritaţie supărătoare.

-Congestie conjunctivală - ulceraţii conjuctivale.

-Opacifierea corneei.

-Risc de pierderea vederii.
	-Spălarea regiunii oculare cu jet de apă şi apoi instilare continuă de ser fiziologic sau soluţie de bicarbonat de sodiu 5%

-Pentru calmarea durerilor se instilează intermitent (la 15 minute) soluţie de Xilină 2%


Tabel 24. Conduita în intoxicaţiile cu uleiuri minerale
	· leziuni tegumentare: dermatite

· rar apar fenomene de hipersenzibilizare

· după unii autori, contactul cutanat repetat şi prelungit cu uleiurile minerale poate fi pericol de cancer
	· decontaminarea pielii

· îndepărtarea hainelor îmbibate cu ulei

· spălarea tegumentelor cu apă caldă şi săpun, eventual cu ajutorul unei perii

· preventiv, utilizarea, cu rol de barieră, a unei crème de protecţie

	· ingestia accidentală determină fenomene iritative la nivelul tractului digestiv: greaţă, vărsături, diaree
	· spălătură gastrică

· tratament simptomatic al iritaţiei gastrointestinale


De obicei, DL50  10 g/ kg, Toxicitatea este dată de diversele tipuri de aditivi utilizaţi

Tabel 25. Conduită de urgenţă în intoxicaţiile cu blocante respiratorii (oxidul de carbon)
	A. Simptome de intoxicaţie supraacută.

-Sete de aer.

-Confuzie, obnubilare.

-Ataxie, slăbiciune musculară.

-Comă.

-Risc letal.

B. Simptome de intoxicaţie acută.

- Sete de aer.

- Cefalee.

- Pierderea aptitudinilor psihice.

- Oboseală, slăbiciune musculară.

- Pierderea echilibrului, ataxie.

- Polipnee.

- Tahicardie, precordialgii.

- Confuzie mintală, obnubilare.

- Greţuri, vărsături.

- Paloarea tegumentelor, facies de nuanţă roşiatică.

- Prostraţie.

- Comă.

- Edem pulmonar acut.

- Deces.


	-scoaterea rapidă din mediul toxic

-asigurarea salvatorului cu mască contra gazelor (Atenţie - cartuşul filtrant se saturează după 30 minute în mediul intens poluat).
-în caz de activitate prelungită, asigurarea salvatorilor cu sisteme de respiraţie cu circuit izolat.

· se administrează oxigen intoxicatului de la sursa cea mai apropiată.

a). Dacă subiectul este conştient:

-se scoate imediat din mediul toxic

-se transportă la aer curat

-se evită mişcarea inutilă a accidentatului, asigurându-i-se repausul absolut

-I se degajă gâtul şi abdomenul, se acoperă cu pături calde

-I se administrează cât mai rapid posibil oxigen, pe sondă nazală sau mască facială, intermitent.

b).Dacă subiectul este obnubilat, în stare de prostraţie

-se iau cât mai repede măsurile de mai sus

-se administrează continuu oxigen pe mască în ritm de 6 l/min.

-se transportă accidentatul cât mai repede la spital.

c). Dacă subiectul este comatos:

·  se iau cât mai repede măsurile de mai sus

· se asistă respiraţia, intermitent sau continuu cu oxigen 100%, pe mască facială, cu aparate sau sisteme specializate pentru aceasta sau manual, cu balonul Ruben.

· se asigură libertatea căilor aeriene superioare, cu ajutorul unei pipe orofaringiene, după evacuarea secreţiilor

· se menţine intoxicatul în poziţie de decubit lateral, cu toracele sprijinit şi capul în extensie, asigurându-I-se susţinerea mandibulei

· se iau toate măsurile pentru transportarea cât mai rapidă într-o secţie spitalicească de reanimare în vederea instituirii precoce a oxigenoterapiei hiperbare ori a oxigenoterapiei izobare cu oxigen 100%, prin ventilaţie mecanică

· de la primul punct medical sau prima etapă de evacuare şi pe timpul transportului, se începe tratamentul specific cu:

Pyramen (Nootropil) 2g i.v., ori i.m., la 4 ore; 

Papaverină ori Hydergine, i.m., la 6 ore;

Hidrocortizon hemisuccinat i.v., 200mg, la 8 ore;

Deslanozid 1 f. i.m., la 6-8 ore;

Heparină 1 f. i.v.;

Dextran 40, 500ml, în perfuzie.


Acţionează prin 3 mecanisme: asfixie, blocarea hemoglobinei (carboxihemoglobină) şi blocarea respiraţiei celulare.

Tabel 26 .Conduită de urgenţă în intoxicaţiile cu gaze asfixiante: acetilena, anhidrida carbonică, azotul, bioxidul de carbon,  butadiena, butanul, clorura de metilen, clorometanii, etanul, eterul sulfuric, etilena, freonii, metanul, propanul, propilena, tetrafluormetanul
	· INHALARE:

Simptome de intoxicaţie supraacută (asfixie)

1. Nevoia de aer curat

2. Respiraţie rapidă, uneori neregulată

3. Cefalee, slăbiciune generală

4. Oboseală marcată

5. Confuzie mentală

6. Greaţă şi vărsături

7. Paloare şi vertij

8. Prostraţie

9. Pierderea conştienţei

10. Convulsii

11. Risc letal
	· Măsuri generale

1. Scoaterea cât mai rapidă a accidentatului din mediul toxic

2. Punerea în acţiune a oricăror forme de ventilaţie, concomitentă cu prevenirea incendiilor posibile

3. În prezenţa fumurilor în cadrul acţiunilor prelungite de salvare, sau în situaţii dificile de degajare a accidentaţilor, personalul salvator va purta echipament de protecţie respiratorie individuală, eventual sisteme de respiraţie în circuit închis

· Dacă subiectul este conştient

1. Se scoate din mediul toxic

2. Se transportă într-un loc cu aer curat

3. Dacă faţa este roşie, se aşează culcat, cu toracele ridicat. Dacă faţa este palidă, se aşează culcat, cu picioarele ridicate.

4. Se înveleşte cu o pătură şi i se degajează gâtul şi abdomenul pentru a se asigura respiraţie eficientă.

5. I se administrează intermitent oxigen pe masca facială sau pe sonda nazală

· Dacă subiectul este conştient dar respiră dificil, ori dacă este inconştient dar încă respiră

1. Se aşează în poziţie dorsală după după scoaterea rapidă din mediul toxic

2. Se degajează gâtul şi abdomenul

3. I se asigură o poziţie adecvată prin extensia capului, cu ridicarea mandibulei

4. I se administrează continuu oxigen, pe masca facială

5. Nu se vor administra nici un fel de stimulente chimice respiratorii

6. Se anunţă imediat medicul privind natura toxicului şi starea subiectului.

· Dacă subiectul nu respiră eficient, este şocat sau / şi inconştient

1. Se iau rapid măsurile de mai sus

2. Se asigură respiraţia, fie manual, cu balonul Ruben, fie mecanic, cu aparatura de ventilaţie artificială şi oxigen 100%.

3. Se asigură, controlându-se intermitent, libertatea căilor aeriene nazale şi buco-faringiene

4. Se transportă accidentatul la spital, asigurându-se toate condiţiile de resuscitare pe timpul transportului

	· INGESTIE: risc - imposibil
	

	· CONTACT CUTANAT (numai substanţele sub formă lichidă), la temperatură foarte joasă, accidental proiectată asupra pielii) – degerături
	


Nu se administrează stimulente respiratorii, există pericol de convulsii

Nu se administrează bicarbonat de sodiu

Tonicardiacele trebuie evitate, dat fiind pericolul de aritmii grave ventriculare

Tabel 27. Conduită de urgenţă în intoxicaţiile cu gaze iritante: carbonat de amoniu, de litiu, de potasiu, de sodiu, hidroxid de calciu, fosfatul trisodic ( lapte de var), silicat de sodiu
	INHALARE

A.Simptome de intoxicaţie supraacută

· Iritaţie a mucoaselor nazale, faringiene şi oculare

· Strănut şi lăcrimare

· Respiraţie dificilă

· Tuse, uneori chintoasă

· Traheobronşită chimică

C. Simptome de intoxicaţie acută.

· iritaţie şi înţepături la nivelul mucoaselor nazale şi oculare

· strănut şi lăcrimare, tuse
	-Subiectul va fi imediat evacuat din mediul toxic

-Nu se va permite altor persoane intrarea în atmosfera poluată fără protejarea căilor respiratorii, fie cu mască, fie cu comprese ude.

-Se transportă imediat subiectul într-un loc bine aerisit

-Se degajează gâtul şi abdomenul

-Se aşează în repaus, cu toracele ridicat

-Se sedează tusea: fie dându-I-se subiectului să respire printr-o compresă umectată cu câteva picături de eter sau de Halothane, fi prin administrarea unor antitusive orale.

	Ingestie

A. Simptome de intoxicaţie acută.

· senzaţie de arsură în gură, faringe, esofag şi stomac

· iritaţie a mucoasei bucofaringiene

· durere la deglutiţie

· crampe abdominale

· salivaţie abundentă

· greţuri şi vărsături

· tremor al extremităţilor

· confuzie mentală
	-Nu se va tenta niciodată neutralizarea unei baze de acest tip cu un acid puternic, chiar diluat

-Nu se va tenta niciodată provocarea vărsăturilor

-În orice caz de ingestie, se anunţă medicul asupra naturii toxicului şi stării bolnavului.

-Se asigură transportul bolnavului la spital.



	Contact cutanat

Simptome imediate:

· mâncărime şi înţepături

· senzaţie de arsură

· curăţirea zonei afectate
	-Se transportă subiectul la cea mai apopiată sursă de apă

-Se îndepărtează îmbrăcămintea contaminată

-Zonele afectate se spală insistent cu jet de apă sau sub duş, fără săpun.

-Zonele congestionate se tratează ca o arsură termică.

	Contact ocular

Simptome immediate:

-iritaţia micoasei conjunctivale

-durere

-lăcrimare

-contractura puternică, reflexă a pleoapelor

-leziuni caustice corneo-conjunctivale


	-Se transportă subiectul la cea mai apropiată sursă de apă

-Se spală cu apă din abundenţă zona oculară

-Se instilează în ochi ser fiziologic şi se urmăreşte, punând subiectul să mişte ochii în toate sensurile, îndepărtarea oricăror particule solide

-Se irigă continuu cu ser fiziologic ochiul afectat, timp de 15 minute. Dacă sunt afectaţi ambii ochi, manevra se efectuează alternativ.

-Se măsoară ph-ul secreţiei din fundul de sac conjunctival cu o hârtie indicatoare. -----Dacă ph-ul nu s-a normalizat se continuă lavajul până la normalizarea acestuia.

-Nu se neutralizează niciodată toxicul cu acid puternic, nici chiar diluat. Se poate folosi acidul aminocaprolic.

-Nu se aplică unguente şi nici alte materii grase.

-În cazul persistenţei durerilor, se instilează un colir anesteziant.


În contact cu apa rezultă soluţii alcaline iritante pentru mucoasele respiratorii, digestive şi oculare.

Indicaţii speciale: Orice caz de ingestie necesită internare şi tratament, sub supraveghere chirurgicală. 

Orice caz de contact ocular necesită spitalizare şi asistenţă oftalmologică calificată.

CAPITOLUL IV. PATOLOGIE PROFESIONALĂ DETERMINATĂ DE NOXELE FIZICE

1. MICROCLIMATUL PROFESIONAL. EFECTELE MICROCLIMATULUI CALD / RECE ASUPRA EXPUSULUI PROFESIONAL. PROFILAXIE. LEGISLAŢIE.

Echilibrul termic al organismului uman corespunzător cu nivelul activităţii desfăşurate.

Parametri microclimatului

Temperatura (uscată)

oC

Umiditatea relativă

%

Viteza curenţilor de aer

m /s

Temperatura suprafeţelor
oC

Radiaţiile calorice emise în zona de lucru

Mijloace de măsurare

· termometre, globtermometre

· psihrometrul Assmann

· catatermometrul Hill

· anemometre (cu palete / cupe)

· aparatură electronică, cu integrator, truse de microclimat

Solicitarea şi încordarea funcţiei de termoreglare

· Temperatura centrală 


Temperatura rectală – cea mai constantă ~ 37oC 


Temperatura corporală centrală se determină oral, sublingual
· în repaus: 36,4oC – 37oC

· confort termic, creştere < 0,3oC (la T < 25oC şi umid. relativ ~ 50%)

· creşteri de 0,5oC – 0,9oC (la T = 26 – 35oC

· limita maximă a creşterii (a nu se depăşi !) 1,2oC

· la 1,8oC poate apare “acumularea de căldură” şi hipertermia

· limite de temperatură în mediul de muncă:

· în industrie, activităţi zilnice, 37,5oC

· cazuri excepţionale (reparat cuptoare, pericol) – temperatura de “alarmă” 38oC

· Temperatura cutanată

· confort termic: 

· temperatura frunţii: 31,5 – 33,5oC

· diferenţa topografică frunte - extremităţi: 2 – 3oC

· senzaţie de “răcoare”, “rece”

· temperatura frunţii: sub 29oC

· diferenţa topografică frunte - extremităţi: 4oC

· în microclimat cald

· temperatura frunţii şi extremităţilor = egalizare

· temperatura cutanată creşte: 2 – 3oC

· în microclimat excesiv de cald

· temperatura cutanată periferică > temperatura frunţii

· temperatura cutanată periferică se apropie de temperatura centrală

· Frecvenţa cardiacă

· creşterea frecvenţei pulsului după un ciclu de muncă sau la sfârşitul zilei de lucru (cu maximum 40 pulsaţii / minut, faţă de repaus, în condiţii climatice confortabile)

· metoda Brouha

· frecvenţa pulsului reală în timpul efortului şi la sfârşitul zilei de muncă (limita 110 pulsaţii / minut)

· timpul de revenire a pulsului la valoarea de repaus (sub 4 – 6 min.)

· Determinarea rezistenţei electrice cutanate

· Volumul transpiraţiei şi determinarea bilanţului hidric

· Indicatori psihofiziologici

1.1. Efectele microclimatului cald asupra expusului profesional (sresul termic)
· Disconfort (CET)

· Scăderea capacităţii de muncă / lucru ineficient

cresc erorile, ritmul de muncă scade, continuitatea în muncă – alterată, cresc accidentele minore, absenteism, scade productivitatea şi performanţa (în operaţiile fine / complexe !)

· Muncă continuă fără risc fiziologic

· Muncă continuă de durată determinată

· Limita colapsului termic

· individ (aclimatizare, metabolism, vârstă, sănătate ş.a.)

· mediu (temperatură ridicată, durata expunerii, repaus la temperatură mai scăzută)

· Expunerea dureroasă

· durata – limitată

· simptome cutanate: durere, arsură, distrucţie tisulară

· simptome respiratorii: la aceeaşi temperatură severitatea creşte cu umiditatea !

1.1.1. Suferinţe sistemice
· Şocul termic (hiperpirexia – heat stroke)

· factori favorizanţi:lipsa aclimatizării, capacitatea de muncă scăzută, obezitate, îmbrăcăminte excesivă / neadecvată, deshidratare, consum redus de lichide, alcoolism, antecedente cardiovasculare, miliaria rubra

· temperatura creşte rapid la 40 –430C
· pielea –fierbinte, uscată, transpiraţia – încetează

· TA crescută, pulsul accelerat

· apare subit: ameţeli, excitaţie, tremor, dezorientare, delir, agitaţie, convulsii, comă; SNC deprimat

· nu există hemoconcentraţie, Na, Cl - normale

· decesulsurvine în 24 ore – 12 zile
· tratament: reducere progresivă a temperaturii (rectale) iniţial la 390C (curenţi de aer rece, uscat, apă rece, împachetări reci, gheaţă, masaj)

· nu se scade temperatura VIOLENT, risc de ŞOC !!!

· Sincopa la căldură (colapsul caloric)

· tulburări circulatorii la stres termic mai puţin sever

· temperatura corpului: normală (crescută / scăzută)
· puls slab, lent

· pielea rece, umedă

· cădere a TA

· risc crescut: persoanele neaclimatizate

· posibil precolaps: oboseală generală, ameţeală, cefalee, greaţă, senzaţie paradoxală de frig, epigastralgii, respiraţie şuierătoare, superficială, necoordonare motorie, paloare facială, cianoză

· tratament: culcat în încăpere mai rece, capul în poziţie declivă, genunchii ridicaţi

· Deshidratarea

· apare la aport insuficient de apă (inechilibru cu pierderile prin urină, respiraţie, transpiraţie)

· scăderea greutăţii corporale cu 5% însoţită de puls accelerat, temperatură crescută, oligurie, eficienţă scăzută în muncă, iritabilitate

· scăderea greutăţii corporale cu 10% însoţită de imposibilitatea de a lucra

· scăderea greutăţii corporale cu 15% duce la deces (şoc oligemic)

· tratamentul implică: menţinerea pacientului în mediu răcoros, aport de apă - MONITORIZAT

· Deficitul de sare (depleţia de sare)

· apare îndeosebi la neaclimatizaţi, după perioade lungi de transpiraţie intensă, fără înlocuirea sării

· sete, temperatură ridicată, cefalee, astenie, iritabilitate, slăbiciune musculară, greaţă şi vărsături; ortostatismul este dificil, apare vertijul, pulsul accelerat

· sarea urinară / sanguină – scăzută, volumul fluidelor plasmatice/extracelulare–scăzut; ureea sanguină-creşte

· tratamentulconstă în reducerea transpiraţiei prin schimbarea mediului şi încetarea muncii fizice. Consum de lichide saline oral / intravenos. Necesară profilaxia, respectiv administrarea de lichide saline

· Crampele calorice

· muncitori cu muncă fizică grea şi transpiraţii abundente

· factori predispozanţi vârsta, subnutriţia (hipovitaminoza B), alcoolismul şi pierderea aclimatizării

· apar subit (fără semne premonitorii) sau precedate de fibrilaţii musculare, semne de deshidratare (sete, oligurie), oboseală, cefalee

· moment de apariţie:în cursul lucrului / la încetarea muncii

· asociate cu depleţia de sare

· contracturi spastice dureroase în extremităţi (grupele musculare active), abdomen (1-3 min. / ore / zile / săptămâni), rar contracturi spastice generalizate

· temperatura corpului: normală sau scăzută;

· tegumente: umede;

· tensiunea arterială: normală

· hemoconcentraţie prin reducerea volumului plasmatic şi pierderi temporare de NaCl.

· tratament şi prevenţie: aport de sare adecvat (pentru echilibrarea balanţei hidroelectrolitice)

· formele uşoare: repaus + apă sărată (2g NaCl/l)

· formele grave: în primele 10 minute i.v. 250 ml de soluţie 5% NaCl, apoi perfuzie izotonă NaCl 0,5-1l.

· repaus în încăperi răcoroase

· Anhidroza (transpiraţia deficitară, suprimată)

· senzaţie – pe suprafaţă tegumentară întinsă - de fierbinte, golire; în timp apare dispneea, tahicardia şi se poate instala colapsul, facial, poliurie, apariţia unui rash nepruriginos /  antecedente de miliaria rubra

· tratament: scoatere din mediul cald

1.1.2. SUFERINŢE CUTANATE

· Pruritul la căldură (miliaria rubra) – disfuncţie a glandelor sudoripare în zonele acoperite, cu afectarea transpiraţiei. Simptome: prurit, furnicături, arsuri la nivelul pielii pe măsură ce organismul încearcă să piardă căldură prin transpiraţie. Local (zone acoperite) apare un rash pruriginos. Tratamentul implică mutarea în mediu răcoros, duşuri reci, uscare blândă, pomezi locale. Chiar sub tratament, persistă zile / săptămâni

· Cancerul cutanat (rodent ulcer) – expunerea prelungită la soare (radiaţii ultraviolete) poate conduce la carcinom cutanat. Incidenţa creşte cu vârsta. Risc crescut: rasa albă, păr roşu, ochi albaştri, munca la tropice

1.1.3. SUFERINŢE PSIHONEVROTICE

· Oboseala tropicală: apare la europenii cu lungă activitate la tropice. Manifestări: pierderea motivării, iritabilitate, insomnii

· Distresul acut:pierdere dramatică a controlului emoţional, tendinţă la violenţă. Necesită întreruperea expunerii la căldură

1.1.4. SUFERINŢE CRONICE

· HTA, ateroscleroză, miocardiopatii

· Dispepsii, gastrite, colopatii, afectarea tranzitului

· Oligurie, albuminurie, tulburări de concentrare a urinii, litiază renală

· Alterarea atenţiei, memoriei, ideaţie lentă, iritabilitate, tulburări endocrine

1.1.5. ACLIMATIZAREA = suma proceselor de adaptare a individului la viaţa şi munca în mediu cald  umed

manifestări scăderea frecvenţei cardiace/ temperaturii centrale

· este relativă şi specifică (! modificarea condiţiilor poate duce la alterarea sănătăţii, absenţa de la locul de muncă scade adaptarea – 1 săpt. sau o anulează – 3 săptămâni)

termoliza

la început, frecvenţa cardiacă creşte mult, se produce vasodilataţie periferică, vasoconstricţie splahnică / pe artere renale, lactacidemie, consumul de oxigen – puţin influenţat

după aclimatizare frecvenţa cardiacă scade, fiind mai mare decât la temperatura normală

transpiraţia – începe la creşterea temperaturii cutanate peste 33oC şi scade în mediul umed. Iniţial se pierd 15-25 g sare/zi, după 6 săptămâni cantitatea scade la 3-5 g /zi.

Metode de aclimatizare

· în mediul natural

· în camere de climatizare

· ineficace 1 oră / zi la temperatura finală

· creştere termică progresivă, în zile, cu activitate continuă

· se obţine în 2 săptămâni

Factori de influenţă a aclimatizării: vârsta (! 40 de ani), sexul (! femeile), obezitatea, medicaţie ce inhibă aclimatizarea: salicilaţi, meprobamat, pilocarpină, atropina, spironolactona, amfetaminele.

Criterii de evaluare a aclimatizării

· pierdere de lichide: 1l / oră / 5l / schimb

· temperatura rectală nu depăşeşte 38oC

· dacă frecvenţa cardiacă nu depăşeşte 110 bătăi/minut, la sfârşitul unei perioade de muncă şi apoi scade cu 10 bătăi în primul minut de revenire, munca poate fi efectuată în aceleaşi condiţii de microclimat tot timpul zilei, fără încărcare suplimentară.

Practic, sunt necesare: selecţia personalului, consum de lichide, suplimentarea sării, alimentaţie fără exces de grăsimi, nu alcool, supliment de Vitamine B, C, haine izolatoare, pauze în mediu mai rece

Tabel 28. Intervenţia de urgenţă în expunerea la temperaturi ridicate
	· Sincopa (colapsul) de căldură:

-Ameţeală la schimbarea de poziţie, în ortostatism prelungit sau în efort
-Slăbiciune, oboseală marcată

-Greaţă

-Senzaţie de prăbuşire, vedere înceţoşată

-Pierderea cunoştinţei

-Transpiraţii

-Paloare, puls rar, respiraţie încetinită.
	-Scoaterea imediată din mediul cald

-Aşezare în repaus cu capul în poziţie declivă

-Ambianţă răcoroasă



	· Tulburări ale echilibrului hidro-electrolitic:

-Edemul de căldură: edeme uşoare la nivelul picioarelor şi gleznelor

-Deshidratare: 

deshidratare uşoară (deficit de 2% din greutatea corporală)-senzaţie de sete

deshidratare moderat severă (deficit de 6% din greutatea corporală)-sete, oligurie, puls rapid, senzaţie de oboseală, slăbiciune, uscăciunea mucoasei bucale, ingestia de lichide dificilă.

deshidratare foarte severă (deficit de peste 7% din greutatea corporală) -manifestările de mai sus şi în plus alterarea capacităţii mentale şi fizice.

-Spolierea de sare
	· Tulburări ale echilibrului hidro-electrolitic:

-Întreruperea activităţii în ortostatism

-Repaus în condiţii ambientale neutre

-Dozarea corespunzătoare a ingestiei de lichide şi sare în stările de deshidratare: în formele severe se administrează pe cale bucală lichide la intervale regulate, în cantitate de 6-8 litri în primele 24 de ore


- În cazul spolierii de sare pe lângă repausul în ambianţă răcoroasă , se administrează lichide saline (0,5-1litru de apă salină 0,9%)

	· Crampele de căldură

crampe musculare ce apar la sfârşitul zilei de muncă şi se manifestă prin dureri moderate în membre. 

Apar în salve, dar nu cuprind niciodată totalitatea musculaturii.
	-Repaus la pat

-În formele severe se administrează intravenos soluţie salină normală 0,5-1 litru.



	· Şocul de căldură

-Absenţa sudoraţiei

-Hipertermie externă

-Tulburări grave ale funcţiilor cerebrale

-Ameţeli, slăbiciune, sincopă

-Greţuri, vărsături

-Delir, convulsii

-Pierderea cunoştinţei
	· Şocul de căldură

-Reducerea de urgenţă a temperaturii prin orice mijloace:

 -imersie în baie cu gheaţă

-înfăşurarea în cearceafuri ude proiectând asupra lui un curent de aer rece şi uscat cu un ventilator

-pungă cu gheaţă pe ceafă şi cap

-Se scoate imediat din mediul cu temperatură ridicată şi se aşează într-un loc răcoros

-Se masează energic trunchiul şi membrele pentru activarea circulaţiei

-Nu se administrează alcool şi narcotice


1.2. Efectele microclimatului rece asupra expusului profesional
· Solicitarea mecanismelor de reglare a temperaturii corpului (locale) – degerăturile (ischemie – necroză)
· Depăşirea capacităţii sistemelor de reglare: hipotermia – refrigeraţia
· Suferinţe cronice: afecţiuni respiratorii, cardiopatia ischemică, HTA, endarterita obliterantă, RAA, glomerulonefrita acută difuză, nevrite, nevralgii

1.2.1. Profilaxie

La unele locuri de muncă (birouri, camere de comandă, încăperi cu videoterminale, încăperi social-culturale etc.) unde desfăşurarea activităţii profesionale necesită confort termic, trebuie asigurate următoarele condiţii:

În perioada de vară: 

· temperatura operativă: între  23-26 0C;

· diferenţa pe verticală a valorilor temperaturii aerului la 1,1 m şi 0,1 m deasupra solului (nivelul capului şi al gleznelor) mai mică de 3 0C;

· umiditatea relativă a aerului: între   30-70%;

· viteza medie a curenţilor de aer: între  0,1 –0,3 m/s.

În perioada de iarnă:

· temperatura operativă: între  20-24 0C;

· diferenţa pe verticală a valorilor temperaturii aerului la 1,1 m şi 0,1 m deasupra solului (nivelul capului şi al gleznelor)  mai mică de 3 0C;

· umiditatea relativă a aerului: între  30-70%;

· viteza medie a curenţilor de aer: între  0,1 –0,3 m/s;

· diferenţe mai mici de 10 0C între temperatura de radiaţie a ferestrelor sau a altor suprafeţe verticale şi temperatura de radiaţie  a obiectelor din încăpere.

1.2.2. Situaţii / activităţi speciale

· Personalul care lucrează în microclimat cald (peste 300C) sau rece (sub 50C) va beneficia de pauze pentru refacerea capacităţii de termoreglare, ale căror durată şi frecvenţă se stabilesc în funcţie de intensitatea efortului şi de valorile parametrilor de microclimat. În acest scop se vor asigura spaţii fixe sau mobile cu microclimat corespunzător (confort termic).

· La locurile de muncă unde temperatura aerului depăşeşte constant 300C se va asigura apă carbogazoasă salină (1 g NaCl / litru), în cantitate de 2-4 litri / persoană / schimb, distribuită la temperatura de 16-18 0C.

· La locurile de muncă cu temperaturi scăzute (sub 50C) se va asigura ceai fierbinte în cantitate de 0,5-1litru/persoană/schimb.

· În perioadele în care, din cauza condiţiilor meteorologice nefavorabile se înregistrează temperaturi exterioare extreme, respectiv temperaturi ce depăşesc + 370C sau care corelate cu condiţii de umiditate mare pot fi echivalate cu acest nivel ori temperaturi sub - 200C sau care corelate cu condiţii de vânt intens pot fi echivalate cu acest nivel, se vor lua măsuri de protecţia a angajaţilor în conformitate cu prevederile Ordonanţei Guvernului nr. 99/ 04.07.2000

· Dacă cerinţele procesului tehnologic sau alte condiţii speciale nu permit încadrarea în valorile limită indicate, angajatorul este obligat să asigure protecţia angajaţilor prin măsuri tehnico-organizatorice şi medicale.

· În cazul în care procesul tehnologic impune purtarea unor costume speciale de protecţie care împiedică schimburile de căldură dintre organism şi mediul ambiant se vor stabili limitele de toleranţă privind durata de purtare a acestora, în funcţie de efortul fizic şi de caracteristicile costumului, astfel încât să se prevină efectele negative asupra sănătăţii.

Profilaxia medicală

Tabel 29. Examinări profilactice în expunerea la temperaturi extreme

	temperatură ridicată (în industrie)

Contraindicaţii

boli cronice ale aparatului cardiovascular

litiază renală

insuficienţă corticosuprarenală

hipertiroidie

dermatoze cronice

ulcer gastric sau duodenal

Controlul medical periodic:

examen clinic general  anual

ECG  anual


	temperatura scăzută artificial sub 10oC

la angajare:+ examen ORL + ECG +examen sumar de urină

Contraindicaţii

bronhopneumopatii cronice (inclusiv astmul bronşic) (în funcţie de rezultatele PFV)

otite, mastoidite, sinuzite cronice

conjunctivite, dacrioadenite cronice

boli cronice ale aparatului cardio-vascular: boala ischemică cronică, HTA, valvulopatii, arterioscleroză)

sindrom Raynaud

nefropatii cronice

afecţiuni reumatice cu pusee repetate

Controlul medical periodic:

examen clinic general  anual

ECG  anual

RPS  anual la indicaţia MM


2. ILUMINATUL LOCULUI DE MUNCĂ. EVALUARE, IMPACT ASUPRA SĂNĂTĂŢII. PROFILAXIE. LEGISLAŢIE.

2.1. Definiţii. Importanţa luminii / iluminatului

· Iluminatul este o densitate de suprafaţă de flux luminos (lucşi).

· Radiaţiile vizibile (lumina) sunt radiaţii elctromagnetice care au lungimea de undă între 760 - 400 nm.

· Lumina poate suferi fenomene de reflexie, refracţie, interferenţă, difracţie etc. Luminozitatea este însuşirea unui corp de a fi luminos. Fluxul luminos reprezintă energia luminoasă totală emisă de un izvor de lumină în unitatea de timp, capabilă să producă o senzaţie luminoasă. Luxul (lx) este unitatea de măsură a iluminării.
· Reflexia este fenomenul de reîntoarcere a luminii în mediul din care a venit, după ce a căzut pe suprafaţa altui mediu.

· Refracţia este fenomenul de modificare a direcţiei de propagare a unei unde luminoase.

Instrumentul cu care se măsoară iluminarea în lucşi se numeşte luxmetru.
2.2. Tipuri de iluminat

· iluminat natural - se realizează cu ajutorul luminii difuze, sursa = lumina solară (40% rad. vizibile + 59% rad. infraroşii + 1% rad. ultraviolete)

· iluminat artificial - din surse:

· intenţionale (surse artificiale de lumină cu scop să completeze / să înlocuiască iluminatul natural)
· nonintenţionale: corpurile încălzite la temperaturi de peste 600oC.

2.3. Rolul iluminatului

· factor al ambianţei fizice - asigură condiţiile necesare de desfăşurare a activităţii umane, securitatea necesară în orice tip de activitate umană

· energia luminoasă îşi exercită influenţa asupra proceselor fiziologice: modifică metabolismul substanţelor, frecvenţa pulsului, ritmul somnului şi al stării de veghe, bioritmul, stările psihice, intensifică activitatea respiraţiei, precum şi transformările chimice ale substanţelor azotate şi minerale din organism. Condiţiile nefavorabile de iluminat natural şi artificial, pe lângă faptul că produc anumite îmbolnăviri ale ochilor, aduc după sine scăderea capacităţii de activitate intelectuală şi muncă fizică. Oboseala şi accidentele sunt favorizate de iluminatul scăzut.

· efecte ale iluminatului inadecvat asupra sănătăţii - la nivelul ochiului, alterând capacitatea vizuală, sub unul dintre aspectele sale: acuitatea vizuală, sensibilitatea la contraste, viteza de percepţie, accentuarea miopiei .

Iluminatul natural şi factorii care îl condiţionează

· se poate realiza cu ajutorul luminii solare directe, difuze şi reflectate

· caracteristicile climatice

· orientarea clădirii

· poziţia ferestrelorfaţă de punctele cardinale în condiţiile noastre climatice orientarea optimă: spre sud, est şi sud - est (fără exces de radiaţii infraroşii.

· construcţia ferestrelor şi obstacoleledin faţa lor

· coeficientul de reflexie

· iluminatul natural realizează o difuzie mai mare a luminii decât cel artificial, este economic, igienic şi nu oboseşte ochiul. 

Iluminatul artificial

· Sursele luminoase artificiale cel mai frecvent utilizate sunt lămpile cu incandescenţă (creşte temperatura) şi lămpile luminiscente (pâlpâiri)

· Iluminatul fluorescent

· are efecte fiziologice mai favorabile asupra 

· distribuţie optimă uniformă a luminozităţii

· înlăturarea acţiunii de orbire temporară datorită surselor de lumină şi suprafeţelor care reflectă lumina

· realizarea unui spectru de lumină artificială cât mai apropiat de spectrul luminii naturale

· eliminarea efectului stroboscopic

· asigurarea unui iluminat constant, fără pâlpâiri 

2.4. Măsurători de iluminat

Aprecierea igienică a iluminatului la un post de determinare = compararea caracteristicilor cantitative şi calitative ale iluminatului de la acel loc, cu exigenţele calitative ale unui iluminat igienic, fiziologic formulate în norme

iluminarea optimă 

absenţa unor variaţii intense de iluminat în câmpul vizual astfel încât adaptarea vizuală să se poată face normal, respectiv uniformitatea iluminării;

protecţia ochilor împotriva orbirii produse de către lumina directă sau reflectată;

absenţa umbrelor

contraste luminoase şi cromatice suficiente între detalii şi fond;

folosirea optimă a acţiunii biologice a luminii.

Se cercetează obiectivul şi se notează:

· denumirea întreprinderii / secţiei

· procesul tehnologic:

· distanţa dintre ochi şi obiectul privit;

· dimensiunea detaliului

· durata neîntreruptă a efortului vizual;

· existenţa sau nu a unui contrast de culoare dintre fond şi detaliu;

· dacă obiectele sunt în mişcare;

· existenţa pericolului de accidentare;

· existenţa sau nu a iluminatului natural;

· dacă în încăpere se degajă mult praf, vapori, gaze, aburi;

· dacă se utilizează ochelari de protecţie;

· planul pe care se priveşte (orizontal , vertical);

· culoarea pereţilor, tavanului;

· starea de curăţenie a ferestrelor şi corpurilor de iluminat;

· dacă există exigenţe sanitare deosebite (industria farmaceutică, chimică, alimentară)

· Sistemul de iluminat:

· Natural

· Artificial (general, local, localizat)

· Mixt (cele două, combinate)

Interpretarea rezultatelor de iluminat 

- Interpretarea rezultatelor = compararea rezultatelor obţinute cu cerinţele igienice cantitative / calitative ale iluminatului corespunzător

- Un iluminat bun – cerinţe:
· cantitativ: să fie suficient ;

· calitativ: să fie uniform; să evite fenomenul de strălucire;

2.5. Influenţa iluminatului asupra sănătăţii

· oboseală vizuală / oculară

· oboseală generală, capacitatea de muncă influenţată

· Acuitatea vizuală- capacitatea ochiului de a distinge obiecte /suprafeţe foarte mici. Acuitatea vizuală creşte când luminanţa câmpului vizual se măreşte, când se măreşte diferenţa de luminanţă între detaliile /semnele privite şi fond. Acuitatea vizuală este mai mare pentru semnele / obiectele de culoare închisă pe fond deschis, decât pentru semne de culoare deschisă pe fond închis. Orice ameliorare a acuităţii vizuale obţinută printr-o mărire a iluminatului, sau prin diferenţe mai favorabile de luminanţă, se asociază cu o creştere a sensibilităţii la contraste şi a vitezei de percepţie şi viceversa.

· Solicitarea acomodaţiei / convergenţei

· Capacitatea de a percepe diferenţele foarte mici de luminanţă se numeşte sensibilitate de contrast.

· Viteza de percepţiese caracterizează prin timpul care se scurge între prezentarea unui obiect şi percepţia vizuală a acestuia. Ea este cu atât mai mare cu cât luminanţa medie este mai ridicată şi cu cât diferenţele de luminanţă între obiect şi ambianţă sunt mai puternice.

· Solicitarea discriminării cromatice

· Solicitarea discriminării diferenţelor de strălucire

· La normarea nivelului de iluminare= limita minimă admisă!

· La scris – citit se recomandă 500 – 700 lx

· Definirea corectă a categoriei lucrării vizuale este în funcţie de dimensiunea minimă a detaliului reprezentativ

2.6. Suprasolicitarea analizorului vizual

· Factor etiologic: suprasolicitarea analizorului vizual în segmentul său periferic

· Factori favorizanţi:

-  Om: vicii de refracţie preexistente, alcoolism, vârsta

- Mediu de muncă: intensitate necorespunzătoare a luminii, sclipiri / pâlpâiri în câmpul vizual, iluminare neuniformă, mărimea detaliului, distanţa ochi – detaliu, ambianţa cromatică, prăfuire intensă, zgomot

· Profesiuni expuse: microscopist, ceasornicar, desenator, CTC (textilist, ceramică etc), rectificator, operator VDT

· Astenopia acomodativă

· Activitate clonică a muşchiului ciliar

· Activitate tonică a cuplului antagonic protector-retractor

· Astenopia de convergenţă (muşchii extrinseci – oculomotori – deviaţii)

· Astenopia nervoasă (hipermetropia)

· Miopia

· Crampa muşchiului ciliar

· Simptome oculare şi vizuale: bilateralitate, arsură, înţepătură, durere în globii oculari, vedere în ceaţă, clipit frecvent, congestie blefaro-conjunctivală, lăcrimare, contractura musculaturii frontale, perceperea obiectelor cu dublu contur, cu franjuri

· Simptome generale: cefalee, vertij, oboseală

· Tratament: 

· etiologic – corectarea factorilor favorizanţi

· patogenic – corecţia tulburărilor refracţie / convergenţă

· simptomatic

· Profilaxie

La angajare / control: ŞI consult oftalmologic
2.7. Contraindicaţii

· scăderea acuităţii vizuale cu 1 la un ochi şi sub ½ la celălalt ochi cu corecţie, sau 2/3 la ambii ochi fără corecţie
· hipermetropia  + 1,5 D cu astigmatism, să nu depăşească 1 D cld
· miopia peste –5 D cu astigmatism, care să nu depăşească –1 D cld
· glaucom
· dezlipire de retină
· retinopatie pigmentară
· afakie
· lipsa unui ochi
· disfuncţia echilibrului oculomuscular: strabism, heteroforie cu tulburarea vederii binoculare, nistagmus care influenţează integritatea funcţională a organului vizual
· hialite, corioretinite, uveite şi sechelele lor
· hemeralopia
· tulburări ale simţului cromatic pentru lucrările vizuale care constituie un risc în cazul neperceperii lor
· orice afecţiune oculară acută şi evolutivă
3. EXPUNEREA PROFESIONALĂ LA ZGOMOT

3.1. Etiologie

Sunetul este produs prin vibraţia corpurilor ori a moleculelor de aer şi se transmite numai printr-o mişcare ondulatorie longitudinală. Sunetul este o mişcare oscilatorie mecanică capabilă să producă o senzaţie auditivă.

Din punct de vedere fizic, fenomenele sonore pot fi sunete sau zgomote, iar sunetele sunt simple şi compuse. Sunetul simplu sau tonul pur este o vibraţie aeriană regulată, periodică, care se difuzează sub formă de unde, iar sunetul compus, o combinaţie de tonuri simple, între care se distinge un ton fundamental şi tonuri parţiale sau armonice. Frecvenţa vibraţiilor armonice este un multiplu al frecvenţei tonului fundamental. În perceperea sunetelor prin analizorul auditiv, un rol deosebit revine conductibilităţii aeriene şi în mai mică măsură conductibilităţii osoase.

Zgomotulconstituie ansamblul oscilaţiilor mecanice audibile, în general dezordonate şi neperiodice, care produc o senzaţie auditivă dezagreabilă, uneori jenantă, cu potenţial de a împiedica comunicarea umană, perturbă sănătatea /capacitatea de muncă.

Zgomotul = orice sunet nedorit, jenant

Zgomotul profesionaleste definit ca "un complex de sunete, cu intensităţi şi înălţimi variate, cu caracteristici diferite (impulsive, pure audibile), ritmice sau aritmice, produse continuu sau discontinuu, de maşini, instrumente, aparate, mijloace de transport, vocea omenească etc., în timpul desfăşurării activităţii profesionale"
Zgomotul este o vibraţie neregulată, aperiodică, formată din unul sau mai multe sunete sau tonuri, de intensitate şi frecvenţă diferite. În mediul industrial, fenomenul sonor este reprezentat prin zgomote.

Proprietăţi fizice 

· intensitatea,respectiv calitatea sunetului de a fi mai puternic sau mai slab (dB)

Decibelul constituie o unitate de măsură pe o scară logaritmică, de o mărime dată de presiunea acustică, o putere sonoră ori o intensitate prin raport la o valoare de referinţă normalizată (0,0002 şi 10-12W/m2 pentru intensitate). În aceste condiţii, la un zgomot de 90 dB(A) şi funcţionarea unui utilaj, la dublarea sursei, zgomotul creşte cu 3 dB (nu se dublează). Dacă sunt aduse 4 surse identice de zgomot, intensitatea creşte la 96 dB.

· frecvenţa = numărul de oscilaţii într-o secundă determinând înălţimea acestuia (Hz) Ea determină audibilitatea sunetului şi înălţimea. 

Capacitatea auditivă teoretică umanăîntre 16 - 20.000 Hz, cu variaţii semnificative după vârstă, starea de sănătate şi boală

Sunetele de frecvenţe joase (125-250 Hz) sunt grave, iar cele de frecvenţă ridicată (3000-6000 Hz) sunt înalte

· viteza de propagare,care variază după mediul în care se transmite

Undele sonore fac să intervină o succesiune de compresii şi detente în interiorul unui mediu elastic, cum ar fi aerul. Aceste unde sunt caracterizate prin amplitudinea variaţiilor de presiune, frecvenţa lor şi viteza de propagare a vibraţiei.

Viteza sunetului(c), frecvenţa (f) şi lungimea de undă (λ) sunt legate prin ecuaţia: λ = c / f

Pentru o corectă evaluare a perturbării prin zgomot a activităţii trebuie cunoscute următoarele:

- zgomotul neaşteptat sau intermitent deranjează mai mult decât cel continuu

- zgomotele cu spectru bogat în componente de frecvenţe ridicate deranjează mai mult decât acelea ce au în componenţă frecvenţe mai joase

- activităţile care necesită timp mai lung o atenţie susţinută sunt cele mai sensibile la zgomot

- sensibilitatea la zgomot este mai intensă în stadiul de instruire, de asimilare, decât în lucrările care au devenit de rutină

- activităţile repetitive sunt mai puţin afectate decât activităţile mintale care necesită o concentrare intensă.

Un zgomot impulsiv este format dintr-una sau mai multe rafale de energie sonoră, dintre care fiecare durează mai puţin de aproape o secundă (ISO,1973a). zgomotele impulsive corespunzând la toate felurile de şocuri, de exemplu lovituri de ciocan, de explozie, sau de bang sonic. Se poate să fie izolate sau repetate, de exemplu în cazul unei prese la ambutisare

Factori etiologici favorizanţi

OM: vârsta, sexul – neconcludent, afecţiuni ale urechii medii preexistente, reflexul stapedian (oboseala reflexului acustic), alcoolismul, fumatul

Mediul de muncă:noxe ototoxice

Timp de expunere probabil până la apariţia bolii profesionale

15 ani, în medie

Expunere profesională

· minerit (puşcare, perforare, zdrobit, ş.a.)

· transporturile (avioane, bancuri de probă, garaje, 

· industria constructoare de maşini (curăţirea pieselor, sablarea, polizarea, crăiţuirea, dezbatere, nituire, forjare, ştanţare, perforare)

· industria textilă (ţesătorii – războaie mecanice, carde)

· meşteşugărit, construcţii, industria alimentară, agricultura, telecomunicaţii, centrale electrice (turbine, cazane), muzică, comerţ, jocuri, sport

· Zgomotele interioare: activitatea umană, voci, aparate electro-casnice, instalaţii tehnico-sanitare

3.2. Patogenie

· cu efectele sale stimulatorii, indiferente sau inhibitorii, zgomotul este un component natural al mediului înconjurător. Prin multitudinea efectelor sale  generează poluarea sonoră cu un potenţial de disconfort.
· Acţionează atât asupra aparatului auditiv, cât şi a organismului ca un întreg, prin efectele sale extraotice

· Zgomotul profesional de intensitate mare, acţionând timp îndelungat asupra celulelor senzoriale din organul Corti produce lezarea reversibilă / ireversibilă a acestor celule, care au rolul de a transforma energia sonoră în flux nervos, captat apoi de dendritele primului neuron acustic (scade numărul celulelor senzitive care transformă energia sonoră în flux nervos = surditate de percepţie (recepţie). Transmisia sunetelor până la celulele senzoriale ale organului Corti se face normal.

· Acţionează asupra întregului organism, pentru că excitarea centrilor acustici se răspândeşte asupra celorlalţi centri învecinaţi

Zgomotul determină:

· mascarea sunetelor şi oboseală auditivă

· traumatism sonor, hipoacuzie şi surditate 

· hipertensiune arterială (îndeosebi diastolică), cardiopatie ischemică, tulburări de ritm cardiac, creşterea rezistenţei periferice arteriolare şi capilare

· tulburări digestive (reducerea peristaltismului gastrointestinal, ulcer gastroduodenal)

· nevroze şi alte afecţiuni neuropsihice secundare stresului generat de zgomot (iritabilitate, crescută, modificarea reacţiilor emoţionale, a menţinerii stării de vigilenţă, a atenţiei, ş.a.)

· oboseală

· scăderea capacităţii de muncă, a performanţei şi randamentului, alterarea comunicării verbale şi a perceperii semnalelor sonore

· afectarea relaxării şi somnului (dificultatea realizării somnului reparator), modificări de comportament, violenţă 

· modificări ale funcţiei vizuale (îngustarea câmpului vizual, perceperea deficitară a culorii "roşu", perturbări ale vederii stereoscopice şi a celei nocturne)

· modificări respiratorii (creşterea ventilaţiei, eliminarea crescută a dioxidului de carbon)

· dacă se asociază la un nivel crescut al zgomotului şi expunere la ultrasunete intense, sunt prezente tulburări auditive (surditate, hipoacuzie profesională) şi vestibulare pronunţate. Când intensitatea ultrasunetelor depăşeşte 100 - 110 dB, pot apare dereglări funcţionale ale sistemului nervos central şi periferic, cardiovascular, analizorilor auditiv şi vestibular, cât şi alterări ale unor parametrii umorali şi endocrini

După rapoarte OMS zgomotul este incriminat ca factor etiologic principal şi favorizant în producerea a 29% din erorile de contabilitate, 52% din greşelile de dactilografie, 19% din accidentele de muncă, 20% din zilele nelucrate şi pierderea zilnică a circa 4 milioane de dolari în sectorul administrativ din SUA datorită oboselii şi scăderii randamentului în muncă.

Unele zgomote permit auzului - ca organ de control - supravegherea desfăşurării normale a unor activităţi, instrumente şi agregate variate, a proceselor tehnologice, dar şi detectarea unor defecţiuni, avarii, etc. Pentru aceste cazuri se preferă stimulii acustici celor optici deoarece urechea este omnidirecţională (ochiul are un câmp mai limitat) iar organismul prezintă timpi de reacţie mai scurţi şi reacţii psihomotorii mai rapide la excitanţii auditivi.

Oscilaţiile mecanice audibile şi capacitatea auditivă prezintă un rol deosebit în asigurarea securităţii vieţii şi muncii. În ceea ce priveşte funcţia de aşteptare şi alarmă a organismului, acestea pot fi stimulate de prezenţa zgomotelor. În anumite condiţii, aceiaşi factori de mediu pot compromite comunicarea verbală şi semnalele acustice prin dificultatea perceperii şi discriminării lor şi prin creşterea timpului de latenţă la diferiţi excitanţi din mediul exterior

3.3. Diagnostic pozitiv

Stabilirea expunerii profesionale la zgomot, semnificativă ca intensitate şi durată:

· Obiectiv: determinări de zgomot (sonometria locului de muncă)

· Subiectiv: anamneza profesională

· Vizitarea locului de muncă

3.4. Tablou clinic

3.4.1. Oboseala auditivă: stadiu evolutiv incipient al surdităţii profesionale cronice, cu deplasarea temporară a pragului auditiv determinat de zgomot, la valori ale acestuia de peste 78 dB(A). Se constituie în prima oră de expunere, pierderea fiind mai mare la zgomot continuu / impulsiv (mai mare la frecvenţe înalte !). Are loc o tumefiere reversibilă a celulelor ciliate din organul Corti. Recuperarea auzului la încetarea expunerii este proporţională cu importanţa pierderii auditive (curbă exponenţială), variază de la 16 ore – zile. Diagnosticul se face comparativ între audiograma de repaus auditiv (ore – săptămâni) şi cea efectuată imediat după expunerea la zgomot. Dacă nu s-a produs revenirea la valori normale rezultă că fenomenele sunt permanente. Durata pierderii auzului în oboseala auditivă are efect predictiv pentru probabilitatea dezvoltării surdităţii cronice profesionale.

3.4.2. Hipoacuzie cronică profesională:muncitorul aude (nu este interesată zona conversaţională (500-2000 Hz): Se poate instala precoce (1 lună de expunere), fiind interesate frecvenţele înalte (3.000-6.000 Hz), ce mai importantă fiind cea la 4.000 Hz (scotomul auditiv). În timp se lărgeşte şi adânceşte scotomul, fiind prinsă şi zona conversaţională.

3.4.3. Surditate cronică profesională:Lucrătorul nu aude (este interesată zona conversaţională). Iniţial nu se percepe vocea şoptită, vocile ascuţite, înalte şi cuvintele ce conţin consoane, se urmăreşte greu o discuţie colectivă. În timp, apar acufene, ameţeli, iritabilitate, insomnie etc. Vocea proprie este percepută eronat, vorbeşte tare, strigă (nemodulat). Se ajunge rar la cofoză.

3.4.3.4. Hipoacuzia acută profesională(stres acustic acut):accident de muncă, expunere la zgomot foarte intens (explozie, sirenă, artilerie, ş.a.). Consecinţe: ruptura de timpan, dislocarea lanţului de oscioare, degenerescenţă ireversibilă a celulelor ciliate din organul Corti (zone restrânse / total). Surditatea instalată brusc, însoţită de anxietate, tulburări de memorie). Audiograma evidenţiază caracterul mixt (percepţie – transmisie al deficitului). Evoluţia: surditate ireversibilă / recuperare în luni-ani.

3.4.5. Forme de hipoacuzie / surditate

· de percepţie:la frecvenţele joase curbele CA (conducere aeriană) şi CO (conducere osoasă) fără diferenţe între ele şi normale, iar la frecvenţele înalte, fără diferenţe, dar înregistrează amândouă o cădere

· de transmisie:la frecvenţele joase curba CA situată sub curba CO (CO – normală), iar la frecvenţele înalte ambele curbe normale (fără diferenţe)

· mixtă:la frecvenţe joase, curba CA situată sub curba CO (CO –normală), iar la frecvenţele înalte, ambele curbe fără diferenţe, dar înregistrează amândouă o cădere

3.5. Teste de evaluare a funcţiei auditive

Tabel 30. Audiometria tonală liminară efectuată în condiţii standardizate

	Caracter

de profesionalitate
	Hipoacuzie
	Surditate

	· permanent

· cronic

· bilateral

· simetric

· percepţie

· după aplicarea corecţiei de presbiacuzie

· dată de zgomot profesional (demonstrat)
	4000 Hz

deficit auditiv

(scotom auditiv)
≥ 30 dB
	  500 Hz

1000 Hz

2000 Hz

deficit auditiv

PAM ≥ 25 dB




· Acumetria

· Acumetria fonică (testul vocii şoptite de la 6 – 8 m, orientativă)

· Examinarea cu diapazonul , tic-tacul unui ceas

· Audiometria fonică

· Testul percepţiei cuvintelor rostite

· Testul discriminării cuvintelor (monosilabice rostite)

· Audiometria de impedanţă

· Timpanometria

· Testul reflexului acustic (se poate măsura fenomenul de “recruitment” = sensibilitate anormală pentru sunete puternice)

· Audiometria răspunsurilor evocate

3.6. Diagnostic diferenţial

surdităţi profesionale / neprofesionale de altă etiologie:

- surditate de transmisie: arsuri ale conductului auditiv extern / ruperea timpanului prin scântei, picături de metal topit, corpi străini, traumatisme craniene, dislocarea lanţului de oscioare, trauma barometrică a timpanului şi a urechii medii

- surditate de percepţie: traumatisme craniene cu fractura stâncii temporalului / sediul urechii interne; expunere substanţe ototoxice: CO, sulfura de carbon, tricloretilena, Hg, benzen etc.

- surdităţi date de medicaţie ototoxică (streptomicină, kanamicină, neomicină, chinină), fumat, tulburări circulatorii ale urechii interne / encefalului în ATS, tumori cerebrale / ale nervului acustic

3.7. Tratament

Etiologic: scoatere din mediu

Vitaminoterapie: grup B, A, E, Sansurdal – rezultate ?

Protezare auditivă – individualizată, rezultate favorabile în afectarea tip transmisie
3.8. Profilaxie

Măsuri tehnico-organizatorice

1. respectarea legislaţiei

Funcţie de tipul de solicitare neuropsihică şi psihosenzorială în cadrul activităţii profesionale, limitele admisibile ale zgomotului diferă cu locul de muncă:

· locuri de muncă cu solicitare neuropsihică şi psihosenzorială normală: 87 dB(A) nivel acustic echivalent continuu pe săptămâna de lucru. Pe plan internaţional, această limită admisibilă a zgomotului variază, de la ţară la ţară, fiind acceptate limite de 80, 85, 90 dB(A).

· locuri de muncă cu solicitare neuropsihică şi psihosenzorială (atenţie, responsabilitate, decizie, constrângere temporară) crescută şi deosebită: valorile variază între 50-75dB(A) şi Cz 45-70(dB)

În cazul în care nivelul de zgomot variază pe parcursul unei zile de muncă, dar este constant pe intervale de timp, nivelul de zgomot echivalent continuu se calculează cu relaţia:
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unde Li este nivelul de zgomot pe intervalul de timp  fi;  fi se exprimă în procente faţă de durata zilei de muncă.

1. eliminarea / reducerea zgomotuluiMăsurile de protecţie împotriva zgomotelor  privesc producerea, propagarea lor, reducerea intensităţii percepţiei senzoriale a zgomotelor, înlăturarea efectelor patologice ale lucrului în mediul cu zgomot. Ele sunt de ordin social (norme, legi, hotărâri, ş.a.), tehnic, organizatoric, igienic, medical (vezi lucrări practice).

Obligaţiile angajatorului – măsuri de protecţie a muncii

Angajatorul are obligaţia să asigure păstrarea datelor referitoare la zgomot şi la starea auzului personalului pentru urmărirea evoluţiei expunerii la zgomot.

La locurile de muncă în care expunerea unei persoane depăşeşte 87 dB(A) trebuie luate măsuri adecvate:

· personalul şi /sau reprezentanţii săi din întreprindere sau instituţie să primească informaţii adecvate şi, când este cazul, instruire privind:

· riscurile potenţiale pentru auz datorită expunerii la zgomot

· măsurile luate pentru îndeplinirea prevederilor normelor

· purtarea protectorilor individuali împotriva zgomotului şi rolul verificărilor auzului

· personalul trebuie să primească informaţii adecvate cu privire la locul şi perioada în care se utilizează protectori individuali împotriva zgomotului

· locurile de muncă unde expunerea la zgomot depăşeşte 87 dB(A) (sau unde valoarea maximă a presiunii acustice instantanee neponderate depăşeşte 200 Pa), trebuie să fie marcate cu semne care să arate că purtarea protectorilor individuali de protecţie împotriva zgomotului este obligatorie

· trebuie identificate cauzele nivelului ridicat al zgomotului şi angajatorul trebuie să stabilească şi să aplice un program de măsuri de natură tehnică şi /sau de organizare a activităţii în vederea reducerii cât mai mult practic posibil a expunerii personalului la zgomot;

· angajatorul trebuie să asigure un număr suficient de protectori individuali împotriva zgomotului. 

· protectorii individuali împotriva zgomotului trebuie să fie adaptaţi pentru fiecare persoană şi pentru condiţiile sale de muncă, luând în considerare securitatea şi sănătatea sa. Ei sunt consideraţi potriviţi şi adecvaţi, dacă atunci când sunt purtaţi corect, nivelul de zgomot la urechea persoanei este sub 87 dB(A).

Absenţa zgomotuluicreează o ambianţă artificială silenţioasă, dar greu suportabilă, de "linişte apăsătoare" care, în anumite condiţii de expunere repetată şi îndelungată îşi manifestă influenţa nocivă asupra întregului organism, în special asupra organului receptor specific.

Nu trebuie uitat efectul benefic asupra sănătăţii al sunetelor, sub formă de muzică funcţională. Ea este recomandată ca un mijloc de combatere prin camuflare a unor zgomote, precum şi a plictiselii, în procesele de muncă monotone. Ca mijloc de stimulare a capacităţii de muncă, muzica trebuie să îndeplinească o serie de cerinţe

· să fie adecvată preferinţelor, în ton cu vârsta, sexul şi cultura muzicală a ascultătorilor;

· ritmul muzicii să contribuie la stimularea şi menţinerea unui ritm normal de muncă;

· muzica de fond trebuie să fie transmisă prin emisiuni scurte şi discontinuu, pe toată durata schimbului de lucru, ţinându-se cont de curbele de oboseală şi de felul muncii;

· muzica funcţională nu trebuie să provoace distragerea atenţiei

· muzica în surdină se recomandă în condiţiile solicitării intelectuale (birouri) şi are efect de deconectare

· în spaţiul industrial poate fi folosită numai dacă fondul sonor ce urmează să fie neutralizat nu depăşeşte 80 dB(A)

· să nu producă disonanţe supărătoare, fapt realizat de o intensitate sonoră cu 3 -10 dB(A) mai mare decât a zgomotului din hală.

Profilaxie medicală

Recunoaşterea riscului

Examen medical la angajare

· conform datelor din dosarul medical

· examen ORL, audiogramă (audiometrie tonală liminală)

Contraindicaţii

· boli cronice ale urechii medii şi interne

· psihopatii inclusiv nevroze manifeste

· hipertensiunea arterială forma medie sau severă, asociată cu alţi factori de risc, stadiul II şi stadiul III

Controlul medical periodic

· examen clinic general  anual

· examen ORL  în funcţie de rezultatul audiogramei; examenul ORL poate fi solicitat şi în alte cazuri de către medicul de medicina muncii

· examen psihologic din 3 în 3 ani

· audiogramă  pentru evaluarea adaptării în muncă cu expunere la zgomot: la 14 – 30 zile de la angajare, apoi la 3 luni de la angajare şi apoi anual
Educaţia sanitară:expunere scurtă, utilizarea echipamentului de protecţie, repaus auditiv (pauze 5-10 minute la o oră, cât şi în afara locului de muncă), suprimarea / limitarea fumatului, alcoolului

4. BOLILE PROFESIONALE DATORATE TREPIDAŢIILOR (VIBRAŢIILOR MECANICE)

4.1. Etiologie

Factor etiologic principal: trepidaţiile, definite ca şi un complex de oscilaţii ale corpurilor solide, ce se transmit corpului uman

Caracteristici fizice(de acestea depind limitele admisibile pentru trepidaţii):

· Frecvenţă: exprimată în Hz

· Amplitudine: exprimată în m

· Acceleraţie: exprimată în m/sec2 (se normează)

· Viteză: exprimată în m/sec

Producerea trepidaţiilor poate fi:

· Nedorită: defecţiuni tehnice, mijloace de trasport

· Dorită: formă de energie – unelte şi maşini vibratorii acţionate cu aer comprimat sau electricitate.

Factori etiologici favorizanţi
· Aparţinând de organism: artrite, ateroscleroză

· Aparţinând de condiţii de mediu concomitente: temperatură scăzută, umiditate mare etc.

Timp de expunere probabil până la apariţia bolii profesionale

· Variabil în funcţie de frecvenţa trepidaţiilor şi factorilor favorizanţi

Locuri de muncă, operaţii tehnologice, profesiuni expuse...

4.2. PATOGENIE GENERALĂ

Trepidaţiile se transmit direct corpului muncitorului în două modalităţi principale:

· Acţiunea asupra întregului corp: prin membrele inferioare (dacă muncitorul stă în poziţie ortostatică pe o suprafaţă care trepidează: sol, podea, platformă etc.), sau prin partea corpului care stă pe un scaun ce trepidează şi prin membrele inferioare de la pedale etc. (dacă muncitorul stă în poziţie şezând) – trepidaţiile cu frecvenţă de 0 – 20 Hz.

· Acţiunea asupra sistemului mână-braţ: sistem care susţine, împinge, orientează uneltele vibratorii (pneumatice) – trepidaţiile cu frecvenţă de 20 – 200 Hz.

Mecanisme de acţiune

trepidaţiile acţionează asupra:

· Receptorilor sensibilităţii vibratorii;

· Organelor interne din cavitatea abdominală şi pelviană;

· Sistemul osteo-articular (în special coloana vertebrală);

· Direct asupra muşchilor, tendoanelor, aponevrozelor.

4.3. Boli profesionale datorate trepidaţiilor profesionale cu frecvenţa 0-2 Hz (kinetozele)
Etiologie

Locuri de muncă, profesiuni expuse: personalul din transportul aeronautic, maritim etc.

Patogenie

Mişcările liniare sunt transformate în mişcări de formă eliptică la nivelul capului, datorită reacţiilor reflexe ale capului, provocând stimularea vestibulară, responsabilă de manifestările clinice.

Tabloul clinic

ameţeli, greţuri, vărsături (simptome obişnuite de rău de mare, de avion etc.)

Tratament:Torecan

Profilaxie: examen medical la angajare, examen medical de adaptare etc.

4.4. Boli profesionale datorate trepidaţiilor profesionale cu frecvenţa 2-20 Hz (boala de vibraţii generală)
Etiologie

Locuri de muncă, procese tehnologice, profesiuni expuse: conducerea de camioane, vehicule (pentru transport uzinal), tractoare (agricole, forestiere), escavatoare, buldozăre, elicoptere, autobuze, platforme, betoniere; muncitorii din jurul maşinilor fixe, care transmit trepidaţii pe sol, podea (războaie mecanice, prese şi forje în industria constructoare de maşini, ciocane cu aburi sau pneumatice) ş.a.

Patogenie

· Deplasări ritmice ale organelor din cavitatea abdominală şi pelvină

· Deplasări ale corpurilor vertebrale: mişcări ritmice de flexiune.

Tabloul clinic

poate prezenta unul sau mai multe din următoarele sindroame:

· Sindromul digestiv superior(epigastralgia tractoristului): epigastralgii, inapetenţă, greţuri, vărsături (la sfârşitul zilei de muncă), scădere ponderală.

· Sindromul de coloană vertebrală: dureri paravertebrale la sfârşitul zilei de muncă, apoi permanente + modificări radiografice ale coloanei vertebrale (exagerarea curburilor fiziologice, în special la personal muncitor tânăr).

· Sindromul renal:albuminurie (proteinurie) + hematurie + favorizarea litiazei renale.

· Diminuarea acuităţii vizuale (↓ capacitatea de muncă, risc de accidente)

· Sindrom cardiovascular: creşte frecvenţa cardiacă, TA, consumul de oxigen

· Manifestări senzoriale:perceperea senzorială prelungită a trepidaţiilor duce la somnolenţă, stare crepusculară, risc de accidente

Diagnostic pozitiv

Dificil, având în vedere intervenţia de factori neprofesionali

a) Expunerea profesională la trepidaţii de 2-20 Hz, peste limitele admisibile, un număr de ani semnificativ.

b) Tablou clinic: prezenţa unuia sau mai multora din sindroamele amintite.

c) Examene paraclinice: radiografii de coloană vertebrală, actuale, comparativ cu cele de la încadrarea în muncă.

Tratament

· Întreruperea expunerii la trepidaţii

· Tratament simptomatic

Profilaxie

Măsuri tehnico-organizatorice

· Proiectarea şi construirea maşinilor şi scaunelor în aşa fel, încât caracteristicile fizice ale trepidaţiilor să nu depăşească limitele admisibile.

Măsuri medicale

a) Recunoaşterea riscului profesional: determinarea caracteristicilor fizice ale trepidaţiilor; catagrafia locurilor de muncă, profesiunilor şi muncitorilor expuşi la trepidaţii de 2-20 Hz, studii epidemiologice.

b) Examen medical la angajare: atenţie la examenul clinic şi paraclinic al celor trei aparate, în special a coloanei vertebrale (forma coloanei vertebrale în poziţie ortostatică; mişcări de flexie, extensie, lateralitate: limitare, durere; percuţia apofizelor spinoase – dureri – eventual radiografii de coloană); aparat digestiv; aparat renal; ochi

c) Control medical periodic: atenţie la examenul clinic şi paraclinic al celor trei aparate interesate, în special a coloanei vertebrate;

d) Educaţie sanitară: formare şi informare.

4.5. Boli profesionale datorate trepidaţiilor profesionale cu frecvenţa 20-300-1000 Hz (boala de trepidaţii locoregională)
4.5.1. Etiologie

Locuri de muncă, procese tehnologice, profesiuni expuse: toate profesiunile care utilizează unelte şi maşini vibratorii, ce acţionează asupra sistemului mână-braţ: mineri (ciocane pneumatice pentru perforarea rocilor, pentru săparea şanţurilor la hidrocentrale, căi ferate etc.); muncitorii din industria constructoare de maşini utilizaţi la nituire, curăţirea pieselor turnate etc.; forestieri care taie copacii cu fierăstraie mecanice (drujbă); tasarea betonului turnat în fundaţii; muncitorii de la construcţia de drumuri etc.

4.5.2. Patogenie

· Acţiunea directă, mecanică prin suprasolicitare, asupra sistemului osteo-articular al membrelor superioare;

· Acţiunea directă asupra sistemului vascular local; cu apariţia unei hipertonii vasculare, pe fondul căreia sincopa locală este declanşată de noradrenalină, eliberată la nivelul terminaţiilor adrenergice ale simpaticului;

· Lezarea trunchiurilor nervoase sau a terminaţiilor aferente;

· Nevroză cu focare de excitaţie stagnantă, stabilă, în creier, generatoare de tulburări vasculare şi trofice ale membrelor superioare.

4.5.3. Tabloul clinic

4.5.3.1. Sindromul aparatului locomotor (osteoartropatia):consecinţa solicitării mecanice a cartilajului articular, osului, muşchiului, tendoanelor etc.

· Leziuni osteoarticulare:articulaţia cotului (în activitate, ani), carpului (precoce - luni, tardiv – 10 ani), rar a pumnului, acromio-claviculară, scapulo-humerală (-leziuni de periartrită, cu limitarea abducţiei şi rotaţiei braţului);

· simptome: dureri, percepute ca jenă (apar târziu) la începutul şi sfârşitul lucrului

· semne: tumefierea, limitarea mişcărilor de flexie-extensie; sensibilitate la apăsare, atrofii musculare (inactivitate antalgică)

· examenul radiografic: îngustarea spaţiului articular, osteofite, osteoliză, condensare / rarefiere osoasă etc

· carp: dureri puternice, punct dureros, edem şi roşeaţă tegumentară, forţa de apucare redusă, limitarea mişcării

· leziuni ale tendoanelor şi tecilor tendinoase:tenosinovite (hipertrofice);

· leziuni musculare:miozită osifiantă a brahialului anterior, atrofii musculare primitive ale muşchilor mâinii (eminenţa tenară şi hipotenară); muşchii centurii scapulare, rar muşchii antebraţului şi interosoşii, atrofii secundare leziunilor articulare şi nevritelor prin vibraţii

· leziuni ale fasciilor şi aponevrozelor:boala Dupuytren, bursite cronice ale palmei, burse supranumerare

4.5.3.2. Sindromul vascular – vasopatia angiospastică (sindromul Raynaud profesional):este cel mai caracteristic; consecinţă a acţiunii directe asupra peretelui vascular, care devine mai sensibil la acţiunea frigului şi/sau a acţiunii indirecte, prin intermediul unei stări de hiperactivitate stagnată în creier sau prin alterări ale simpaticului perivascular, ce răspund exagerat la stimuli fizici, ca frigul. Posibilă asociere cu: HTA, insuficienţa coronariană.

Caracteristicpentru sindromul Raynaud profesional este apariţia crizelor de spasm arteriolar ce pot dura până la 30 de minute şi care evoluează în trei faze:

perioada de aură: parestezii, dureri în degete;

perioada de stare: paloare marcată a unuia sau mai multor degete, hipo- sau anestezia în aceleaşi regiuni, scăderea temperaturii cutanate în aceleaşi regiuni. Durata: câteva minute – câteva ore.

perioada de restabilire: dureri în degete, mână, antebraţ, cianoză, tumefierea degetelor, revenirea la normal a temperaturii cutanate, congestie.

· în timp, fenomenele se extind şi la alte degete şi se stabilizează. Este afectată mişcarea ce implică fineţe

· diagnosticul paraclinic: capilaroscopie, fotopletismografia, reografia digitală, reografia antebrahială

Testul presor la rece

· Încăpere la 20 - 21oC, cu subiectul dezbrăcat până la brâu
· Mâinile şi antebraţele se scufundă în apă rece, const. de 4-5oC, 15 min.

· Subiectul strânge în ambele mâini un cilindru metalic cu diametrul -3 cm
· Pe umeri şi torace: prosop înmuiat în apă la 14-15oC, care se schimbă la fiecare 30 - 60 secunde

· Interpretare:test (+) dacă apare paloare caracteristică chiar şi la un singur deget, dacă se menţine cel puţin 1 minut culoarea albă
Indicele de recuperare după testul presor la rece (IRTP) – I. Okada

Vibraţiile ce acţionează asupra sistemului umăr – braţ - mână favorizează apariţia sindromului Raynaud. 
Tabel 31. Gravitatea în Sindromul Raynaud - estimată clinic prin punctajul Pyykko
	Variabila
	Punctajul

	
	0
	1
	2

	Număr falange afectate
	1 –4
	5 - 14
	 ( 15 

	Timp de recuperare- lucru (min.)
	( 5'
	5' – 15'
	( 15'

	Număr de crize / săptămână
	( 1
	1 – 4
	( 5

	Influenţa temperaturii mediului
	Frig mare
	Frig mediu
	Cald

	Rezultatul testului de provocare la rece
	( - )
	( + )

la o mână
	( + )

bilateral


Rezultatele testului

· 8 - 10 puncte:
sindrom Raynaud sever, se recomandă schimbarea locului de muncă (fără trepidaţii!)

· 5 - 7 puncte:
sindrom Raynaud mediu, se recomandă reducerea timpului de expunere la vibraţii

4.5.3.3. Sindromul neurologic, manifestat prin tulburări senzitive (înţepături, arsuri, furnicături, amorţeală, durere, crampă, hipoestezie tactilă şi dureroasă); tulburări motorii; tulburări trofice (hipotrofie); pe EEG pot apare alterări la peste 100 cm/s2
La aceste trei componente ale bolii de vibraţii se pot adăuga:

· Hipoacuzie sau surditate profesională;

· Tulburări neurodigestive (cefalee, insomnie, astenie etc.);

· Tulburări digestive.

· La nivelul mâinii: hiper-, anhidroză, hipercheratoză, bătături, ragade, fragilitate unghială

4.5.3.4. Diagnostic pozitiv

a) Expunere profesională la trepidaţii cu frecvenţă în special între 40-150 Hz, şi caracteristici fizice (amplitudine, acceleraţie, viteză) peste limitele admisibile, pe o durată de timp semnificativă, pusă în evidenţă prin:

· Anamneză profesională;

· Obiectivizarea anamnezei profesionale prin acte doveditoare de vechime în profesiuni cu risc specific trepidaţiilor şi buletine de analiză pentru caracterizarea trepidaţiilor.

b) Examenul clinic: prezenţa unuia sau mai multora din simptomele amintite: sindromul aparatului locomotor, sindromul vascular, sindromul neurologic.

c) Examene de laborator şi paraclinice:

Pentru sindromul aparatului locomotor: radiografii;

Pentru sindromul vascular Raynaud: test de provocare la rece, testul presor la rece şi calcularea indicelui de recuperare;

Pentru sindromul neurologic: EMG.

Diagnosticul diferenţial al sindromului Raynaud profesional

Boala Raynaud: fete tinere, neexpuse la trepidaţii, afectarea egală şi a membrelor inferioare;

Boli ale arterelor la membrele superioare: acrocianoza, trombangeita obliterantă, arterioscleroza

Compresiuni neurovasculare: coastă cervicală, sindrom de scalen anterior, tunel carpian etc.;

Sindrom Raynaud de altă etiologie profesională: intoxicaţia cu clorură de vinil, nitroglicol

Afecţiune a sistemului nervos central: siringomielie, cauzalgie;

Intoxicaţiile medicamentoase: blocante betaadrenergice, ergotamină etc.;

Boli de colagen

Hemopatii – hemoblastoze, hemoglobinemie a frigore

Expertiza capacităţii de muncă în cazul sindromului Raynaud este în funcţie de numărul falangelor afectate, timpul de revenire la normal al degetelor, frecvenţa crizelor pe săptămână, influenţa temperaturii mediului asupra declanşării crizei, apariţia crizelor numai la lucru sau / şi la domiciliu, prezenţa / absenţa altor leziuni provocate de trepidaţii, prezenţa modificărilor EMG.

4.5.3.5. Tratament

Etiologic: întreruperea temporară / definitivă la trepidaţii a sistemului mână-braţ

Patogenic: spasmolitice

· Xantinol Nicotinat – creşte fluxul arteriolar prin relaxarea musculaturii netede a vaselor

· Simpaticolitice: Tolazolin / Complamin – blocare alfa-adrenergică

· Balneofizioterapie – băi călduţe, masaje, diatermie

· În criză: vasodilatatoare, Papaverină, imersia mâinilor în apă caldă, ingerare de băuturi calde, repaus în camera caldă, sedative sau tranchilizante

4.5.3.6.Profilaxie
Măsuri tehnico-organizatorice

· înlocuirea proceselor tehnologice generatoare de trepidaţii

· automatizarea proceselor tehnologice

· înzestrarea cu echipament de protecţie individual corespunzător şi obligativitatea folosirii lui

· folosirea unor amortizoare speciale la uneltele pneumatice

Măsuri medicale

Recunoaşterea riscului profesional la locul de muncă - VIBRAŢII MECANICE (TREPIDAŢII)

Examen medical la angajare: conform datelor din Dosarul medical

Contraindicaţii: arteritã, arteriosclerozã obliterantã, artrite sau artroze ale articulaţiilor supuse acţiunii vibraţiilor, sindrom Raynaud, boala Raynaud, polinevrite, miozite, tenosinovite ale muşchilor şi tendoanelor supuse acţiunii vibraţiilor

Controlul medical periodic:examen clinic general - anual

· examen radiologic al coloanei vertebrale pentru vibraţii aplicate întregului corp la frecvenţe mai mici de 20 Hz; intervalul examinãrilor va fi stabilit de medicul de medicina muncii

· examen radiologic al membrelor superioare pentru vibraţiile aplicate sistemului mânã-braţ, la frecvenţe între 20-200 Hz; intervalul examinãrilor va fi stabilit de medicul de medicina muncii

5. RADIAŢII ELECTROMAGNETICE (REM)

5.1. Definiţii: câmp electromagnetic variabil în timp şi spaţiu, care se propagă ca unde transversale cu o viteză de 300.000 km/sec în vid. Cele 2 componente, electrică şi magnetică oscilează în plan perpendicular, linia de intersecţie a acestora fiind însăşi direcţia de propagare.

Radiaţie = emisie de unde(radiaţia ondulatorie) sau de particule (radiaţie corpusculară) care se propagă sub formă de raze în toate direcţiile (radiaţia sonoră, alfa, beta). Orice radiaţie realizează un transport de masă şi de energie, execută o apăsare asupra corpurilor pe care cade şi poate produce numeroase efecte de natură fizică, chimică sau biologică.

Caracteristici: lungimea de undă, frecvenţa, energia fluxului de radiaţii, viteza de propagare.

5.2. Clasificare

· Criteriul de ionizare a materiei:

· REM neionizante: energia fotonică mai mică de 12 eV (λ > 100 nm)

· REM ionizante: energia fotonică mai mare de 12 eV (λ < 100 nm)

· Criteriul lungimii de undă:

REM hertziene, peste 1 mm

REM de radiofrecvenţă: 1m-3km

REM de hiperfrecvenţă (microunde): 1mm – 1m (importanţă biologică, medicală)

REM infraroşii (IR) 1mm-760nm

REM vizibile (RV) 760nm-400nm

REM ultraviolete (UV) 400nm-100nm

REM ionizante (RI) sub 100 nm

REM NEIONIZANTE

REM care nu au proprietatea de a ioniza mediul pe care îl străbat

Tabel 32. Clasificare REM
	CRITERIUL LUNGIMII DE UNDĂ
	

	· RADIAŢII ULTRAVIOLETE (UV)
	100-400 nm

	· RADIAŢII VIZIBILE
	400-760 nm

	· RADIAŢII INFRAROŞII
	760 nm – 1 mm

	· RADIAŢII DE HIPERFRECVENŢĂ (MICROUNDE)
	1 mm – 1 m

	· RADIAŢII DE RADIOFRECVENŢĂ
	1 m – 3000 m (3 km)


pentru radiofrecvenţe

	Denumire
	
	Frecvenţa

	Joasă frecvenţă
	unde lungi
	104 – 103 m
	30 – 300 kHz

	Medie frecvenţă
	unde medii
	103 – 102 m
	0,3 – 3 MHz

	Înaltă frecvenţă
	unde scurte
	102 – 10 m
	3 – 30 MHz

	Foarte înaltă frecvenţă
	unde foarte scurte
	10 – 1 m
	30 – 300 MHz


microunde

	Denumire
	
	Frecvenţa

	UHF (ultra high frequency)
	unde decimetrice
	1 m – 10 cm
	0,3 – 3 GHz

	SHF (super high frequency)
	unde centimetrice
	10 – 1 cm
	3 – 30 GHz

	EHF (extra high frequency)
	unde milimetrice
	1 – 0,1 cm
	30 – 300 GHz


Toate REM cu lungimea de undă  1 mm = unde herziene
RADIAŢIILE VIZIBILE (RV)

= rem cu lungimea de undă  de 400 – 760 nm

· stimulează retina şi produc senzaţia luminoasă (induc reacţii fotochimice care stau la baza vederii)

· măsurătorile se efectuează la nivelul ochiului muncitorului

· limitele maxime admise se stabilesc pentru a nu apare:

· efecte termice retiniene (RV)

· efecte fotochimice retiniene (lumina albastră – RV)

5.2.1. BP PRIN EXPUNERE LA RADIAŢIILE ELECTROMAGNETICE DE HIPERFRECVENŢĂ (MICROUNDE)

5.2.1.1. Surse si patogenie
Surse artificiale: tuburi maser, radiolocaţie, TV, radio, diadinamice, industria alimentară

REM de hiperfrecvenţă (microundele) - absorbite în mediul biologic (transfer semnificativ de energie de la câmpul electromagnetic al radiaţiei la mediul biologic respectiv), cu:

· efecte termice (hipertermie) la nivelul ochilor, sistemului endocrin, sistemului nervos, sistemului hematopoetic şi celulelor imunocompetente. 

· efecte genetice asupra reproducerii şi dezvoltării.

5.2.1.2. Tablou clinic

Boala de iradiere cu microunde prezintă două forme:

· Expunere la microunde cu energii foarte mari, timp îndelungat: cefalee, anxietate, slăbiciune musculară, creşterea temperaturii corpului, hiperemia feţei etc.

· Expunerea la microunde cu densităţi mici, timp îndelungat: sindrom asteno-vegetativ, sindrom cardiovascular: palpitaţii; precordialgii, dureri retrosternale etc., obiectivizate prin ECG; tulburări în sfera genitală, tulburări endocrine, tulburări trofice.

Cataracta profesională prin expunerea la microunde depistată la operatori şi persoane de întreţinere de la unităţile de radiolocaţie. Frecvenţa cea mai nocivă: 2-3 GHz.Tulburări vizuale: asemănătoare unei suprasolicitări vizuale.

Diagnosticul pozitiv

Stabilirea expunerii profesionale la microunde:

· Subiectiv: anamneza profesională

· Obiectiv: 

-Determinări de microunde

-Documente oficiale: vechime - prof. expusă.

     -   Vizitarea locului de muncă

Examene de laborator/paraclinice (ECG, examen oftalmologic).

Evoluţie: tulburările au caracter funcţional: în general, după 5-6 săptămâni de la întreruperea expunerii, sindroamele dispar; în evoluţia şi gravitatea trebuie să se ţină seama şi de factori favorizanţi: traume psihice, alcool, infecţii. Cataracta impune schimbarea locului de muncă.

5.2.1.3. Tratament

a) Etiologic: întreruperea, pe perioade ce depind de gravitatea bolii, a expunerii profesionale

b) Simptomatic: vitamina C, B, acid glutamic etc

5.2.1.4. Profilaxie

Măsuri tehnico-organizatorice:

· Măsuri pentru obţinerea unei densităţi de putere sub LMA;

· Ecranarea surselor: total sau parţial;

· Limitarea timpului de lucru la densităţi mai mari de LMA;

· Echipament de protecţie individual (ochelari de protecţie).

Măsuri medicale

Tabel 33. Examinări profilactice în expunerea la REM hiperfrecvenţă

	Examen medical la angajare

examen oftalmologic (specialist)

examen psihiatric (specialist)

ECG 

CONTRAINDICAŢII
	Controlul medical periodic

examen clinic general semestr.

ex.oftalmologic (cristalin) la 10 ani de la angajare apoi la 3 ani

examen psihologic sau psihiatric anual

ECG  anual

	· boli cronice ale sistemului nervos central

· boli psihice, inclusiv nevrozele manifeste

· boli cronice ale aparatului cardiovascular

· boli endocrine: tiroidă, hipofiză, gonade

· cataractă, glaucom, atrofie optică

· diabet zaharat


5.2.2. BP PRIN EXPUNEREA LA REM INFRAROŞII (I.R.)

5.2.2.1. Surse şi patogenie
Soare, lămpi cu IR, diode, metale, sticlă la temperaturi ridicate

transfer de energie către materialul biologic ce a absorbit IR.

· IR-A (apropiat - 1400nm) absorbite de cristalin

· leziuni apar dacă intensitatea este de 0,1-0,4 W/cm2 şi expunerea este îndelungată (minim 10 ani).

· între 1400-1900nm sunt absorbite de cornee /umoarea apoasă.

· 900nm sunt absorbite numai de cornee şi provoacă leziuni numai dacă energia este peste 0,1 W/cm2 (100 mW/cm2) .

· până la 1500nm (IR-A), IR pătrunde în tegumente (minimum 5mm la 1100nm) şi dacă energia este suficientă apar leziuni acute (eritem, arsuri de diferite grade, lez. capilare)

5.2.2.2. Tabloul clinic

În funcţie de lungimea de undă, intensitatea energiei, durata expunerii, suprafaţa expusă, IR poate produce:

· Afecţiuni oculare

Cataracta profesională: rară, debut - la polul posterior al cristalinului; decolarea lamelei superficiale a capsulei anterioare a cristalinului; debut la ochiul cel mai expus; se însoţeşte de leziuni cronice ale tegumentelor feţei (expusă).

· Afecţiuni cutanate

Manifestări acute: eritem, arsuri;

Manifestări cronice: eritem livedoid, eritem cu edem +veziculaţii

5.2.2.3. Diagnosticul pozitiv

1. stabilirea expunerii profesionale la infraroşii

· subiectiv: anamneza profesională

· obiectiv: determinări de IR; documente oficiale 

2. tabloul clinic

3. examene de laborator şi paraclinice

5.2.2.4. Tratament

· întreruperea expunerii profesionale

· tratament oftalmologic şi dermatologic

5.2.2.5. Profilaxie

1. Măsuri tehnico-organizatorice:

· Izolarea surselor de IR

· EIP: ochelari / scuturi de sticlă cu oxizi metalici sau din materal plastic.

2. Măsuri medicale

Tabel 34. Examinări profilactice în expunerea la REM IR

	Examen medical la angajare

· conform datelor din Dosarul medical

· examen oftalmologic
	Controlul medical periodic

examen clinic general  anual

examen oftalmologic  la 5 ani de la angajare şi apoi din 2 în 2 ani

	Contraindicaţii                                      keratite, cataractă, retinopatii

                                                   dermatoze, fotosensibilizare cutanată


5.2.3. BP PRIN EXPUNERE LA REM ULTRAVIOLETE (U.V.)

5.2.3.1. Surse şi patogenie

Soare, tuburi cu fluorescenţă, arcuri electrice, temp.  1500oC

- transfer de energie către materialul biologic ce a absorbit UV.

- UV au o putere de pătrundere mai mică decât IR, deci ele nu pot leza direct decât celulele aflate la suprafaţa corpului: ochiul (polul anterior, corneea şi conjunctiva) şi tegumentele.

- pentru ochi maximum de acţiune nocivă este la 270nm cu o energie mai mare ca 4 mW/cm2.

5.2.3.2. Tablou clinic

Fotooftalmia profesională (denumită greşit electrooflamie)

- cheratită+conjunctivită bulbară acută, cu următoarea evoluţie:

· Expunerea la UV asimptomatică, perioada de latenţă 6-12 ore

· Perioada de stare: senzaţia de corp străin în ochi, usturimi, dureri oculare (spontan şi la presiune), lăcrimare, fotofobie, blefarospasm; congestia conjunctivei bulbare şi ciliare, a tegumentelor pleoapelor, eritem al tegumentelor palpebrale şi faciale, uneori edem palpebral; se adaugă o reacţie emoţională generată de teama de lezare definitivă a ochilor (orbire). Simptomatologia dispare în general după 24-48 ore. Se vindecă fără sechele.

Cancerul cutanat: efect maxim la 260-320 nm, localizat pe părţile descoperite, precedat de dermatită actinică cronică.

Diagnostic: pe baza elementelor cunoscute.

Tratament: simptomatic şi sedativ.

5.2.3.3. Profilaxie

1. măsuri tehnico-organizatorice:

· ecranarea şi izolarea surselor 

· echipament individual de protecţie

· valorile maxime admise ale expunerii energetice eficace Heff (mJ/cm2) pentru radiaţiile ultraviolete cu acţiune oculară sau cutanată în funcţia lungimea de undă (nm) şi eficacitatea relativă sunt cele din anexa 37 din Normele Generale de Protecţia Muncii (1996).

2. măsuri medicale

Tabel 35. Examinări profilactice în expunerea la REM UV
	Examen medical la angajare

a) conform datelor din Dosarul med

b) atenţie: ochi, tegumente, aparat respirator
	Controlul medical periodic

examen clinic general  anual

examen oftalmologic  la 5 ani de la angajare şi apoi din 2 în 2 ani

	Contraindicaţii                                   conjunctivite şi keratite cronice

                                           dermatoze, leziuni precanceroase ale pielii


5.2.4. BP PRIN EXPUNERE LA LASER (LR)

Laser = Light Amplification Stimulated Emission of Radiation

5.2.4.1. Patogenie. Tablou clinic

Efectele asupra materiei vii sunt datorate cuantelor eliberate atomilor sau moleculelor prin care trec, cu excitarea lor ulterioară. Mecanismele de acţiune pot fi: termice, fotochimice.

Afecţiuni oculare:

· Arsuri retiene

· Cataractă

· Opacifierea corneei

Afecţiuni cutanate:

· Afecţiuni tegumentare - dermite

· Arsuri termice

Diagnostic: pe baza elementelor cunoscute

Tratament: simptomatic de specialitate (oftalmologic-dermatologic)

Profilaxie

1. Măsuri tehnico-organizatorice:

· Proiectarea, construcţia amenajarea - corespunzător

· Echipament individual de protecţie

2. Măsuri medicale

Tabel 36. Examinări profilactice în expunerea la REM laser
	Examen medical la angajare

a) conform datelor din Dosarul medical

b) atenţie: examen oftalmologic 
	Controlul medical periodic

examen clinic general  anual

examen oftalmologic (specialist)  anual

(fără prag de expunere)

	Contraindicaţii                 conjunctivite şi keratite cronice, cataractă,

                                                                                glaucom, retinopatii


5.2.5. BP PRIN EXPUNERE LA RADIAŢII VIZIBILE (RV)

5.2.5.1. Patologie, surse, expunere profesională

· RV cu  760-400nm, de obicei însoţită de IR, UV

· soarele, sisteme de iluminat, toate corpurile la peste 600oC

· agricultori, sudori, turnători, sticlari, asfaltatori, lucrători cu bitum, zone cu nisip, zăpadă

5.2.5.2. Tablou clinic

Afecţiuni oculare

· fototraumatism retinian: la expunere la lumină intensă: la închiderea ochilor persistă o imagine strălucitoare, uneori colorată, apoi scotom central (ORE) – edem retinian, în timp diminuarea vederii, atrofie optică ( keratoconjunctivită)

· fotoretinita / retinita actinică (soare intens, arc electric etc.)

· retinita cronică – expunerea îndelungată: hiperpigmentarea maculei, fără atingerea acuităţii vizuale / uneori cu scăderea ei permanentă

Afecţiuni tegumentare

· Dermita prin fotosensibilizare: soare + substanţe sensibilizante, ca: gudronul de huilă şi derivaţii (acridină, naftalen, creozot, piridină, antracen, fenantren), smoală, bitum, asfalt, trinitrotoluen, naftaleni cloraţi. Căi: externă, internă, ambele. Mecanism:

· reacţii fototoxice. Apar la orice persoană, imediat, strict pe tegumentele expuse la soare, clinic, eritem roşu închis cu arsură, prurit, uneori flictene ce se descuamează/se pigmentează. Teste fotoalergice (–)

· mec. imunologic-alergic – reacţie tip IV, întârziat. Apar numai la predispuşi (sensibilizare anterioară), independent de cantitatea alergenului, după latenţă (zi), în zonele expuse + altele, teste fotoalergice (+)

· Forma fototoxică: acută – erupţie solară (dispare în zile)

cronică – melanodermia lichenoidă toxică (luni - 10 ani, în final cu pigmentaţie)

· Forma fotoalergică: leziuni eczematoase, lichenoide, morbiliforme, urticariene – persistente

· Dermita actinică cronică (leziune precanceroasă)

apare după ani de expunere (10) ca eritem difuz, închis colorat pe zone expuse. Evoluează spre atrofia/ cu ridarea pielii + pete pigmentare (brun) ce se acoperă de scame şi hiperkeratoză plană – apoi forme verucoase, teleangectazii fine.

Diagnostic: expunerea profesională + semne clinice + întreruperea expunerii, fototest, fototest iterativ, foto-patch-test

Tratament: întreuperea expunerii / întuneric, local 

Profilaxie: evitare, EIP, talc, oxid zinc, titan, acid para-aminobenzoic.

5.3. RADIAŢII IONIZANTE (RI)

5.3.1. Etiologie

Factor etiologic principal:

REM cu lungime de undă sub 100 nm = radiaţii gama şi roentgen

REM corpusculare = alfa, beta, neutroni

Radiaţii ionizante = nucleare.

„ionizante” - produc ionizarea materiei pe care o străbat şi le absorb. Dintr-un atom neutru d.p.v. electric se formează 2 ioni: un electron încărcat negativ şi restul atomului rămas încărcat pozitiv

„nucleare” = majoritatea lor provin din nucleul atomului

Sursele de radiaţii ionizante pentru expunerea profesională:

· Naturale: minereuri radioactive, care conţin uraniu, todiu, actiniu = singurele familii radioactive naturale care se găsesc în pământ

· Artificiale: surse electrice de raze roentgen, tuburi generatoare de roentgen, tuburi generatoare de microunde, microscoape electronice, instalaţii de sudură cu fascicule de electroni electrici acceleraţi prin diferenţe de potenţial depăşind 15 kW, acceleratori de particole, reactori atomici, surse de neutroni, ra-be-po-be, radioizotopi artificiali

Tabel 37. Unităţi de măsură pentru REM (SI)
	Parametru
	Unitate în SI
	Simbol

	Doza absorbită de radiaţie
	gray
	Gy

	Frecvenţa
	hertz
	Hz

	Lungimea
	metru
	M

	Fluxul magnetic
	weber
	Wb

	Densitatea de flux magnetic
	tesla
	T

	Masa
	kilogram
	Kg

	Diferenţa de potenţial
	volt
	V

	Puterea
	watt
	W

	Presiunea
	pascal
	Pa

	Doza echivalentă de radiaţie
	sievert
	Sv

	Expunerea la radiaţii
	roentgen
	R

	Radioactivitatea
	becquerel
	Be

	Timpul
	secunda
	S


1 Bq = 1 dezintegrare / sec

3,7 x 1010 Bq = 1 Ci, activitatea

1 Gy = 1 Joule/kg = 100 rad (Gray, 1975) doza

1 Sv = 100 rem (Sievert 1979), echivalentul dozei

rad = 62,4 x 106 MeV/g = absorbţia a 100 ergs / g

Profesiuni expuse

· la surse naturale: mineri din exploatările de materiale radioactive, muncitori din uzine de tratare a acestor minereuri, uzine de metalurgie nucleară şi de separarea izotopilor pentru îmbogăţirea uraniului în izotop 235 etc.

· La surse artificiale: personalul medico-sanitar de la serviciile de radiodiagnostic, radioterapie sau izotopi radioactivi, personalul din industrie care lucrează la defectoscopie, personalul de la carotajul radioactiv din industria petrolieră, personalul de la uzinele atomoelectrice, termonucleare etc.

5.3.2. Patogenie

Efectul biologic al radiaţiilor ionizante este comun, independent de natura radiaţiei sau de localizarea sursei (în exteriorul sau în interiorul organismului) şi anume:

· ionizarea materiei vii care a absorbit radiaţia

explicarea fenomenelor primordiale: au fost emise 2 teorii: teoria acţiunii directe şi a celei indirecte

· DIRECTE: teoria ţintei,după care modificările în structura biologică sunt consecinţa ionizărilor produse în mod direct în aceste structuri, deci la locul unde s-au produs ionizările iniţiale. Depinzând de locul şi întinderea acestor ionizări, leziunile sunt de diferite grade de gravitate. Actualmente această teorie pare a lăsa locul celeilalte teorii:

· INDIRECTE: teoria solventului activat. Rolul principal revine unor radicali liberi oxidanţi, produşi prin ionizarea apei celulare: apă oxigenată, oxigen, hidrogen, -OH.

Radiosensibilitatea ţesuturilor

Ţesuturile se clasifică, în ordinea radiosensibilităţii astfel:

· ţesut limfatic: limfocite şi măduva hematoformatoare

· ţesuturile epiteliale: celule bazale ale tubilor seminiferi, celule bazale ale criptelor intestinale, ovarului, cristalinului, epidermului

· celulele endoteliale

· celulele ţesutului conjunctiv

· celulele renale

· osteoblaştii

Pentru a avea o acţiune asupra organismului expus profesional, radiaţiile ionizante trebuie să se acumuleze în organism sau în anumite organe critice (cristalin, gonade, măduvă hematoformatoare, tegumente) peste doza maximă admisă

5.3.3. Tabloul clinic

5.3.3.1. BOALA DE IRADIAŢIE ACUTĂ (rară profesional)

Sindromul de iradiaţie acută (SIA): expunere externă cu doze mari, a întregului corp, la radiaţii penetrante, expunere unică de obicei, accident

Forme grave ale SIA:

Iniţial sindrom astenovegetativ, apoi perioadă liberă după care starea se agravează profund:

Sindromul cerebral (nervos) – peste 40 gray (deces în 48 ore prin edem cerebral)

Sindromul intestinal – 10-40 gray (10 Sv) (denudarea vilozităţilor intestinale, sindrom pseudo-dizinteriform sever, fatal în scurt timp)

Sindromul hematologic – 1,5-10 gray (2-3 Sv) granulocitopenie, trombocitopenie severe, ce conduc la hemoragii şi infecţii fatale

Forme mai puţin grave

Modificări hematologice – 

Scăderea tranzitorie a fertilităţii la bărbaţi (0,15 Sv) Azoospermii şi oligospermii tranzitorii.

Alterările cromozomiale ale limfocitelor 

Sechele ale SIA

Cataracte prin neutroni

Sterilitate permanentă masculină

Leucemii

Radiodermita acută – expunere externă cu doze mari a unor porţiuni din tegumente cu radiaţii penetrante sau nepenetrante, expunere unică de obicei (10-20 Sv)

Cataracte polare posterioare - (opacifiere uşoară, 1 Sv şi cataractă la 14 Sv)

Sterilitate-  temporară sau definitivă la bărbaţi la 2-4 Sv, feminină la 1,5-2 Sv

Boala de iradiaţie acută prin iradiere internă profesională NU s-a semnalat

5.3.3.2. BOALA DE IRADIAŢIE CRONICĂ – mai frecventă, la 20-150 mSv

Prin expunere externă sau internă cu doze mici, dar peste doza maximă admisă a întregului corp, repetat timp îndelungat

· efect stocastic: cancer profesional

· efect non-stocastic: la nivelul ţesuturilor radiosensibile (măduva osoasă, cristalin, piele, tract respirator, gonade)

5.3.3.2.1. Boala de iradiaţie cronică prin expunere externă la radiaţii penetrante a întregului corp

Manifestări clinice generale:

· sindrom asteno-vegetativ

· sindrom digestiv

· disfuncţii endocrine

· tulburări ale analizatorilor

Manifestări hematologice:

· leucopenie cu neutropenie şi limfocitoză relativă

· trombocitopenie

· macrocitoză

Mai important: aberaţii cromozomiale ale limfocitelor (cultura de limfocite)

· creşterea numărului de corpusculi colorabili cu roşu neutru din limfocite

· mielograma: tulburări de maturare şi hipoplazie

· creşterea limfocitelor binucleate peste 1 la 10.000 de limfocite

· alte modificări ale nucleului limfocitelor: peste 16 / 10.000 de limfocite

5.3.3.2.2. Boala de iradiaţie cronică prin expunere internă  la radiaţie penetrantă a întregului corp

Contaminarea radioactivă internă cu: radiu226 , mezotoriu228, radiotoriu228 – poate produce osteosarcom, carcinom sinusal, carcinom bronşic, leucemii, anemii aplastice, osteite cu fracturi spontane, fibroze pulmonare grave.

Contaminarea radioactivă internă cu radon şi descendenţii săi poate produce: cancer bronşic (mine de uraniu, spatfluor, de fier hematită, de metale neferoase).

Radiodermita cronică. Expunere externă localizată la tegumente

Cancerul cutanat. Apare pe fond de radiodermită cronică

Diagnosticul pozitiv

Diagnosticul bolii de iradiaţie acută: stabilirea expunerii profesionale, examen clinic, examene de laborator şi paraclinice

Diagnosticul bolii de iradiaţie cronică:

· stabilirea expunerii profesionale, subiectiv (anamneza profesională), obiectiv (acte doveditoare de vechime în muncă, buletin de analiză din care să reiasă doza de radiaţie primită / încasată), vizitarea locului de muncă

· tabloul clinic

· examene de laborator şi paraclinice

pentru expunerea acută:

hemograma - se va urmări leucopenia, prezenţa aberaţiilor cromozomiale

pentru expunerea externă:

hemograma: idem

contorizarea corpului uman: antropogamametrie

Calitativ: fondul radioactiv normal sau crescut, K40 în limite normale sau crescute

Cantitativ: evidenţierea / neevidenţierea de fotopicuri de radionuclizi în bandă (0,05 – 2,5 MeV)

Uraniu urinar – normal = 25 – 40 µg/l

Tratament:

Boala de iradiaţie acută– de specialitate
Boala de iradiaţie cronică

Etiologic: întreruperea expunerii profesionale

Patogenic: transplant medular

Simptomatic: tratarea sindromului asteno-vegetativ, digestiv, a modificărilor hematologice (vitamina B1,6,12 tonifierea generală a organismului)

5.3.3.3. Profilaxie

Măsuri tehnico- organizatorice împotriva iradierii externe: utilizarea factorului blindaj, timp şi factorului distanţă pentru nedepăşirea limitei maxim admise (LMA pe întregul corp)

Măsuri tehnico- organizatorice împotriva iradierii interne: realizarea măsurilor de etanşeizare, ventilaţie, echipament individual de protecţie pentru nedepăşirea concentraţiilor maxim admise de substanţe radioactive în aerul locurilor de muncă

Măsuri medicale

Examenul medical la angajare

conform datelor din Dosarul medical

- se va insista:

_ anamnezã familialã, personalã şi profesionalã, referitoare la expunerile neprofesionale la radiaţii ionizante, la expunerile medicale în scop diagnostic sau terapeutic şi la eventuale tratamente cu substanţe cu acţiune medulostimulatoare sau meduloinhibitoare;

_ efectuarea hemogramei (hematocrit, hemoglobinã, numãr de eritrocite, constante eritrocitare, numãr leucocite, formulã leucocitarã, numãr trombocite, numãr reticulocite);

_ teste citogenetice (cel puţin test al micronucleilor);

_ examen oftalmologic (specialist), pentru activitãţi cu surse de neutroni sau perticule grele şi pentru cei care lucreazã în imagisticã;

_ examen psihologic (specialist), examen psihiatric (specialist), examen neurologic (specialist), pentru operatorii care lucreazã nemijlocit la comanda centralelor nuclearoelectrice şi a reactorilor nucleari;

Controlul medical periodic

1. pentru toate categoriile de personal expus la radiaţii ionizante:

· examen clinic general - anual;

· examen hematologic - la 2 ani;

· examen citogenetic dupã 5 ani de expunere, apoi din 5 în 5 ani;

2. examinãri speciale:

· pentru operatori care lucrează nemijlocit la comanda centralelor neuclearoelectrice şi a reactorilor nucleari: examen neurologic (specialist) şi examen psihiatric (specialist) - anual;

· pentru angajaţii expuşi la neutroni şi particule grele din obiectivele nucleare majore (reactori şi centrale nuclearoelectrice, centre de producţie radiochimicã, uzine de prelucrare a combustibilului nuclear, precum şi în alte activitãţi, la aprecierea medicului de medicina muncii): examen oftalmologic (specialist) - din 2 în 2 ani;

· pentru angajaţii în sectorul de prelucrare a materiei prime nucleare din minele radioactive în subteran, în centrele de producţie radiochimicã, în staţiile de tratare a deşeurilor radioactive, cu o vechime de peste 10 ani: radiografie pulmonarã posteroanterioarã, citologie în sputã, analize citogenetice, contorizare de corp uman - apoi din 5 în 5 ani;

· pentru angajaţii în unitãţile de producţie radio-chimicã şi în unitãţile de medicinã nuclearã, care lucreazã în mod curent cu iod radioactiv cu o vechime de peste 5 ani: investigarea funcţiei tiroidiene - din 2 în 2 ani;

· pentru cei care lucreazã în imagisticã, examen oftalmologic (specialist), la 2 ani. 

3. în situaţii de expunere excepţionalã sau accidentalã prin expunere externã sau internã:

· examen clinic general;

· examen hematologic complet;

· analize citogenetice (aberaţii cromozomiale);

· contorizare de corp uman;

· examen de radiotoxicologie;

· alte examene de specialitate necesare precizãrii stãrii de sãnãtate a cazului respectiv

Contraindicaţii

A. pentru toate categoriile de activitãţi nucleare:

1. stãri fiziologice:

· vârsta sub 18 ani

· primele 3 luni de sarcinã în expunerea externã

· sarcina şi alăptarea pentru expunerea internã

2. boli actuale:

· boli psihice

· etilism cronic

· boli ce necesitã tratament cu surse de radiaţii ionizante sau investigaţii şi tratamente radiologice de lungã duratã

· diabet zaharat decompensat - pentru cei ce lucrează cu surse deschise de radiaţii ionizante şi pentru operatorii de reactor

· tari precanceroase, neoplazii în evoluţie, leziuni cutanate capabile de malignizare

· afecţiuni hematologice

3. antecedente personale şi profesionale:

· boli care au necesitat tratament cu surse de radiaţii ionizante 

· boala acutã de iradiere sau alte manifestări patologice în urma unor expuneri cronice la radiaţii ionizante (radiodermite, cancer)

B. pentru activităţi cu surse de radiaţii ionizante specifice:

· expunerea la particule grele şi neutroni: cataractã

· activitatea în mine radioactive: bronhopneumopatii cronice (dacã existã şi risc silicogen se vor avea în vedere şi contraindicaţiile pentru silicozã) 

· expunerea la surse de radiaţii ionizante deschise: hepatopatii cronice, nefropatii cronice, dermite sau eczeme cronice, pemfigus, psoriazis, ihtiozã, tiroidopatii.

6. PRESIUNEA ATMOSFERICĂ CRESCUTĂ

6.1. Etiologie, expunere profesională

Presiune crescută / trecere rapidă de la diverse valori 

Profesii exercitate pe fundul mării, construcţii de poduri, metrouri, tunele sub apă, construcţii diguri, tancuri petroliere, cercetări arheologice, scop militar. Expuşi: scafandrii, chesonieri, campanier

EIP: scafandru greu cu cască, casca de cupru cositorit, îmbrăc. impermeabilă, scafandru uşor cu narghilea, autonom

Cheson fix /sau cufundat 

prin comprimare, aerul se încălzeşte ATENŢIE la temperatură

aerul din cheson se poate vicia cu gaze (metan, H2S, CO2, NH3)

· azotul (netoxic) la pres  toxic: sindrom ebrionarcotic este de 5 ori mai solubil în grăsimi decât în apă

· efecte narcotice: neon, argon, hidrogen ? (explozie), CO2
Perioada de compresiune:

· baro-traumatismele urechii (ruptura timpanului, otalgii, acufene, otoragie, hipoacuzie Prevenţie: deschiderea trompei lui Eustachio

· baro-traumatismele sinusurilor (baro-odontalgii)
Perioada de lucru în presiune crescută

· Acţiunea toxică a azotului, oxigenului, CO2
· N2 – beţia adâncurilor (50-70m)

· O2 – la 100m: crampe, greţuri, vertije, tahicardie, convulsii tonicoclonice, pierderea cunoştinţei

Perioada de decompresiune (boala de cheson)

· sub 1,3 atm. – nu sunt probleme

· 1,3 – 1,8 atm. – zona riscului minim

· 1,8 atm. – boala chesonului – aeroembolie (supra-saturaţie cu gaz, bule în sânge - spumă)

· factori individuali favorizanţi: vârsta, obezitatea, constipaţia, uz de alcool, tutun

· boala acută de cheson – forme:

- uşoară: osteo-artralgii, nevralgii, mialgii, forme cutanate

- medie: S. Meniere, forme gastro-intestinale, forme oculare

- grave: medulare, cerebro-regionale, pulmonare-regionale, coronariene, colaps aero-embolic

- forme MORTALE: pulmonare totale, cardiace, cerebrale vitale

- colica scafandrilor, suprapresiunea pulmonară



- boala cronică de cheson - leziuni reziduale: labirint, ochi, măduva spinării (! nutriţie) 

Tratamentul bolii de cheson: recompresiunea, tonice cardiace, cofeina

6.2. Profilaxia: tehnică, medicală – recunoaşterea riscului

Tabel 38. Examinări profilactice în expunerea la presiune atmosferică crescută

	Examen medical la angajare

conform datelor din Dosarul med

examen ORL  (specialist)

examen oftalmologic (specialist)

examen neurologic (specialist)

PFV, ECG
	Controlul medical periodic

examen clinic general  anual

examen ORL  din 3 în 3 luni

examen neurologic  din 3 în 3 luni

examen oftalmologic din 3 în 3 luni

ECG  anual

	Contraindicaţii

· vârsta peste 45 ani

· obezitate: peste 20% din greutatea normală

· etilismul cronic

· boli cronice ORL: otite, sinuzite, catar oto-tubar

· bronhopneumopatii cronice (inclusiv astmul bronşic) (PFV !)

· boli cronice ale aparatului cardiovascular:, hipertensiunea arterială, boală cronică ischemică, valvulopatii, arterioscleroză

· osteoartropatii inflamatorii sau degenerative

· boli cronice ale sistemului nervos central sau periferic

· retinite, glaucom

· afecţiuni endocrine


7. PRESIUNEA ATMOSFERICĂ SCĂZUTĂ

· boala de decompresiune la altitudine (aviatori)

· meteorism, otita baro-traumatică, sinusite baro-traumatice, baro-odontologii, pneumotorax

· artralgii (genunchi, coate, umeri, furnicături cutanate, erupţii urticariene, placarde cianotice, nevralgii, hemianopsia, embolie gazoasă pulmonară, şoc întârziat

· hipoxia de altitudine

· zona indiferentă – 2000m – 

· zona de compensaţie completă: 2000-4500m: creşte debitul respirator şi cardiac

· zona de compensaţie incompletă: 4500-6500m: hipoxie, alcaloză, SNC afectat, fen. Vegetative

· zona mortală: 6500m – accidente hipoxice

· semne: beţia înălţimilor, intelect, comportament dispoziţie, tulburări senzoriale (auzul mult conservat), motorii, pierderea cunoştinţei, sincopa

· boala ascensioniştilor

· forma precoce – astenie motorie trecătoare: slăbiciune, oboseală, paloare, cianoza buzelor, tahicardie, indiferenţă NECESAR - repausul

· forma tardivă gravă; cefalee, somnolenţă, vertij, greţuri, vărsături, lipsă de aer, lipotimie, sincopa. Forma asfixică, toxică
· sindromul insuficienţei de adaptare a locuitorilor la altitudini mari „boala înălţimilor” - policitemie

Rezolvare: oprire, coborâre la altitudini mai mici.
CAPITOLUL V. NOXELE BIOLOGICE ŞI PROFESIUNEA

NOXELE BIOLOGICE se definesc ca agenţi contaminanţi (bacterii, virusuri, ciuperci, paraziţi) prin manipularea produselor patologice sau a unor materiale contaminate, ori care se pot transmite de la bolnavii care sunt îngrijiţi sau indirect, prin obiecte.

1. Clasificare
Noxele biologice se pot clasifica în funcţie de calea de transmitere a bolii pe care o produc.

Agenţii biologici sunt clasificaţi în patru grupe distincte în funcţie de nivelul de risc pe care-l prezintă.

a) grupa 1 –agenţi biologici care nu sunt susceptibili să provoace o boală omului.

b) grupa 2 –agenţi biologici care pot provoca o boală omului şi constituie un pericol pentru angajaţi, propagarea în colectivitate e imposibilă; există, în general profilaxie şi un tratament eficient.

c) grupa 3 –agenţi biologici ce pot provoca îmbolnăviri grave omului sănătos şi constituie un pericol pentru angajaţi; ei pot să prezinte un risc ridicat de propagare în colectivitate dar există în general o profilaxie şi un tratament eficace.

d) grupa 4 –agenţi biologici care pot provoca boli grave omului şi constituie un pericol serios pentru angajaţi, ei pot să prezinte un risc ridicat de propagare în colectivitate şi nu există în general o profilaxie.

Pentru orice activitate susceptibilă să prezinte un risc de expunere la agenţi biologici angajatorul trebuie să determine natura, nivelul şi durata de expunere pentru a se putea evalua orice risc pentru sănătatea şi securitatea angajaţilor şi pentru a se putea stabili măsurile ce trebuie luate.

Pentru activităţile ce implică o expunere la agenţi biologici aparţinând mai multor grupe riscurile sunt evaluate pe baza pericolelor reprezentate de către toţi agenţii biologici periculoşi prezenţi.

Angajatorul va trebui să înnoiască periodic evaluarea riscurilor şi, în orice caz, la orice modificare a condiţiilor de lucru care pot să determine expunerea angajaţilor la agenţi biologici.

Angajaţii trebuie să furnizeze autorităţilor competente, la cererea acestora, elementele care au stat la baza evaluării riscurilor profesionale.

Evaluarea riscurilor profesionale pentru activităţile care pot prezenta risc de expunere la agenţi biologici se efectuează pe baza tuturor informaţiilor existente, şi mai ales, pe baza:

· clasificării agenţilor biologici care constituie sau pot constitui un pericol pentru sănătate;

· recomandările emise de autorităţile competente care vor indica, după caz, în funcţie de agentul biologic prezent în mediul de lucru să se ia măsuri în scopul de a se proteja sănătatea angajaţilor care sunt expuşi sau pot fi expuşi în cursul activităţii lor acestui agent biologic;

· informaţiilor asupra bolilor care pot fi contactate datorită unei activităţi profesionale a angajaţilor;

· efectele alergizante şi toxigene ce pot să rezulte ca urmare a activităţii angajaţilor;

· faptului că un angajat suferă de o boală direct legată de munca sa.

Dacă rezultatele evaluării riscurilor profesionale pentru activităţile care implică o expunere la agenţi biologici arată că expunerea şi / sau eventuala expunere, se raportează la un agent biologic din grupa 1, inclusiv la vaccinurile vii atenuate, fără risc identificabil pentru angajaţi, angajatorul trebuie să respecte doar principiile de securitate şi igienă la locul de muncă.

Dacă rezultatul evaluării riscurilor profesionale relevă existenţa unui risc pentru securitatea şi sănătatea angajaţilor, angajatorul trebuie să pună la dispoziţia autorităţilor, la cererea acestora, informaţii privind:

1. rezultatele evaluării riscurilor profesionale;

2. activităţile în cursul cărora angajaţii au fost sau pot fi expuşi la agenţi biologici;

3. numărul de angajaţi expuşi;

4. numele şi competenţa persoanei responsabile cu securitatea şi sănătatea la locul de muncă;

5. măsurile de protecţie şi prevenire luate, inclusiv procedeele şi metodele de lucru;

6. un plan de urgenţă pentru protecţia angajaţilor împotriva expunerii la un agent biologic din grupele 3 sau 4, în cazul unei defectări a izolării fizice.

Angajatorul trebuie să informeze imediat autorităţile competente despre orice accident sau incident care ar putea să provoace diseminarea unui agent biologic ce ar putea provoca angajaţilor infecţie şi / sau boală gravă.

Lista cu angajaţii expuşi la agenţi biologici, precum şi dosarul medical al fiecărui angajat vor fi puse la dispoziţia autorităţilor competente atunci când unitatea îşi încetează activitatea, în conformitate cu prevederile legislaţiei în vigoare. 

Pentru toate activităţile în care se utilizează agenţi biologici ce constituie un risc pentru securitatea şi sănătatea angajaţilor, angajatorul este obligat să ia măsuri adecvate:

a) să asigure condiţii adecvate pentru ca angajaţii să nu servească masa şi să nu bea în zonele de lucru unde există riscul de contaminare cu agenţi biologici;

b) să furnizeze angajaţilor echipamente individuale de protecţie adecvate sau alte echipamente speciale adecvate;

c) să asigure angajaţilor spaţii dotate cu instalaţii igienico-sanitare adecvate şi substanţe antiseptice pentru ochi şi piele;

d) să aibă în vedere ca echipamentul individual de protecţie să fie:

· aşezat corect într-un loc stabilit separat de celelalte haine;

· verificat şi curăţat, dacă este posibil înainte şi, în orice caz, după fiecare utilizare;

· reparat sau schimbat înaintea unei noi utilizări, în cazul în care prezintă defecţiuni;

 e) să stabilească proceduri privind prelevarea, manipularea şi tratarea eşantioanelor de origine umană şi animală.

Îmbrăcămintea de lucru şi echipamentele de protecţie, incluzând echipamentul de protecţie care pot fi contaminate de agenţi biologici, trebuie să fie scoase atunci când angajatul părăseşte zona de lucru şi trebuie păstrate separat de alte îmbrăcăminte şi echipamentele de protecţie să fie dezinfectate şi curăţate sau , la nevoie, distruse. 

Costurile pentru măsurile ce trebuie aplicate nu vor fi imputate angajaţilor. Instruirea angajatului trebuie efectuată înaintea de începerea unei activităţi care implică contactul cu agenţii biologici, adaptată la apariţia unor noi riscuri sau în cazul evoluţiei riscurilor şi repetată periodic şi ori de câte ori este necesar.

Practic, aproape ORICE AFECŢIUNE INFECŢIOASĂ poate rezulta ca urmare a EXPUNERII PROFESIONALE, dar, lucru cert, pentru unele boli, PROFESIUNEA CONSTITUIE RISCUL MAJOR.

RISC MAJOR: lucrătorii din agricultură, sănătate, personalul din laboratoare, muncitorii ce vin în contact cu animalele şi produsele animale, pe cei care lucrează în mediul exterior, cu apele uzate, etc

FACTORII CAUZALI - microorganismele patogene (cel mai frecvent)

CALEA DE TRANSMITERE - variază cu tipul germenilor

Conform clasificării internaţionale ICD-10 din 1999 bolile infecţioase profesionale sunt grupate în următoarele categorii:

· Infecţii intestinale şi bacteriene (A00-A69)

· Infecţii cu rickettsii şi chlamidii (A70-A79)

· Infecţii virale (A80-B34)

· Micoze (B35-B49)

· Boli parazitare şi date de protozoare (B50-B89)

· Pentru unele sectoare de activitate / profesiuni, riscul de îmbolnăvire este înalt, sub formă de cazuri sporadice sau chiar epidemii, fapt ce impune măsuri de protecţia muncii (generale, individuale) şi de profilaxie specifice.

· De subliniat necesitatea cunoaşterii, de către fiecare individ, a riscurilor sale profesionale, a mijloacelor corecte de protecţie, însuşirea noţiunilor de educaţie sanitară, practice şi teoretice, purtare de echipament de protecţie adecvat, de calitate, întreţinut corect.

· În legislaţia română aspectul vaccinărilor profilactice obligatorii este de curând pus la punct; acest fapt se impune atât datorită caracterului invalidant al unor afecţiuni cât şi costurilor medicale şi sociale ridicate pe care le implică.

Tabel 39. Afecţiuni ale celor care lucrează cu publicul şi în domeniul sănătăţii. Boli răspândite prin picături, pe cale aeriană
	Boala
	Factor etiologic
	Manifestări clinice
	Personal medico-sanitar cu risc

	Adeno-viroze
	Adenovirus
	rinită, faringită, indispoziţie, erupţie, tuse
	întregul personal (TOŢI), ATI, pediatrie cronici, oftalmologie

	Gripa
	Influenza virus 
	febră, frisoane, indispoziţie, tuse, coriză, mialgii
	TOŢI, îndeosebi medici, nurse

	Rujeola
	V. rujeolic 
	febră, rash, indispoziţie, coriză, conjunctivită, semn Koplik, adenopatie, complicaţii
	TOŢI 

	Meningo-cocii
	Neisseria meningitidis
	febră, cefalee, vărsături, confuzie, convulsii, erupţie peteşială, dureri de gât
	Serv. Urgenţe, Salvare

	Parotidita epidemică
	V. parotiditei epidemice 
	glande salivare dureroase, hipertrofiate, edem, orhită, meningoencefalită
	TOŢI, îndeosebi pediatrii, stomatologii

	Tuse convulsivă
	Bordetella pertussis
	indispoziţie, tuse, coriză, limfocitoză, tuse în quinte 
	TOŢI 

	Parvo-viroza
	Parvovirus B19
	erupţie, anemie aplastică, artrită, mialgii
	TOŢI, îndeosebi nursele

	Virus sinciţial respirator
	RSV
	adesea asimptomatic; simptome respiratorii
	TOŢI 

	Rubeola
	V. rubeolic
	febră, indispoziţie, coriză, rash
	TOŢI 

	Tubercu-loza
	Mycobacteria

tuberculoasă
	febră, pierdere în greutate, oboseală, suferinţă pulmonară, afectare extrapulmonară (limfatică, genitourinară, osoasă, meningeală, peritoneală, miliară)
	TOŢI, îndeosebi nursele, anatomopatologii, laboratorul

	Varicela
	Herpesvirus uman 3
	erupţie generalizată / localizată
	TOŢI 


Tabel 40. Boli răspândite prin contact cu sânge şi fluidele organismului sau percutanat
	Boala
	Factor etiologic
	Manifestări clinice
	Personal medico-sanitar cu risc

	Hepatita B
	V. Hepatitic B
	indispoziţie, artralgii, fatigabilitate, anorexie, greaţă, vărsături, diaree, constipatie, rash, febră, dureri abdominale, icter, hepatosplenomegalie, adenopatie
	TOŢI, în special nursele, personalul laboratoarelor, chirurgii, stomatologii,  lucrătorii la dializă

	Hepatita C
	V. Hepatitic C
	                             -//-
	TOŢI, chirurgii (ORL)

	SIDA/HIV 
	V. imunodeficienţei umane
	adenopatie, febră, scădere în greutate, oboseală, diaree cronică, anemie, leucopenie, candidoză orală, infecţii oportuniste, diverse  cancere, simptome neurologice
	TOŢI, îndeosebi nursele şi personalul din laboratoare

	Febre virale hemoragice -  febra de Lassa, Marburg vir., febra hemor. de Crimeea, Ebola virus
	un spectru larg de simptome; toate includ grade variabile de simptomehemoragice şi complicaţii
	TOŢI, îndeosebi nursele

	Alte boli transmise prin injurii cutanate (laboratoare, cercetare)


Tabel 41. Boli răspândite pe cale cutanată
	Boala
	Agent etiologic
	Manifestări clinice
	Personal medico-sanitar cu risc

	Panariţiu herpetic
	Herpes simplex
	vezicule, prurit
	TOŢI, stomatologi, ATI, tehnicieni dializă, fizioterapeuţi, medici, nurse

	Tinea corporis

tricofiţii
	Microsporum, trichophyton sp
	leziuni inelare ori pustuloase
	TOŢI

	Negii
	Papilloma virus
	manifestări dermatologice variabile
	dermatologis


Tabel 42. Boli răspândite pe cale fecal - orală
	Boala
	Factor etiologic
	Manifestări clinice
	Personal medico-sanitar cu risc

	Helicobacter pylori
	Helicobacter pylori
	ulcere gastrice
	personal endoscopie

	Hepatita A
	V. Hepatitei A
	simptome gastrointestinale, indispoziţie, icter, hepatomegalie
	TOŢI, în special asistenţi neonatalogie

	V. Norwalk
	V.Norwalk
	simptome gastrointestinale
	TOŢI, în special nursele şi îngrijitorii

	Poliomielita
	V. Poliomielitei 
	Simptome musculare, cefalee, redoare de ceafă, febră, greţuri, vărsături
	TOŢI 

	Salmoneloza
	Salmonella sp.
	simptome gastrointestinale, febră, bacteriemie
	TOŢI, în special nursele şi personalul din spălătorii

	Shigeloza
	Shigella sp.
	simptome gastrointestinale
	TOŢI, în special nursele de ocrotire


Tabel 43. Imunizări / imunoprofilaxie recomandată pentru personalul din sănătate
	Boli pentru care imunizarea este intens recomandată
	Boli pentru care imunizarea / imunoprofilaxia poate fi  recomandată
	Boli pentru care imunizarea este recomandată în condiţii speciale

	Hepatita B, rubeolă, parotidită epidemică, rujeolă, gripă, varicelă (pentru muncitori: difterie şi tetanus)
	Febra tifoidă, hepatita A, tusea convulsivă, meningococii, tuberculoză 
	Rabie, febra Q, vaccinia, altele, funcţie de circumstanţe


Vaccinãri – conform NGPM 2002

· pentru personalul medical superior şi mediu se indicã vaccinarea împotriva hepatitei B conform calendarului de vaccinãri

· pentru personalul din sistemele de aprovizionare cu apã este obligatorie vaccinarea antihepatitã A şi antitifoidicã

· pentru personalul de la ecarisaj este obligatorie vaccinarea antirabicã

· pentru personalul din serviciile de salubritate se recomandã vaccinarea antitifoidicã

· pentru personalul expus la traumatisme cu risc de contaminare se recomandã vaccinare antitetanicã

Afecţiuni ale celor care lucrează cu animalele
Zoonozele definite de OMS ca " acele boli şi infecţii care se transmit în mod natural de la animalele vertebrate şi om" cuprind un număr impresionant de germeni cauzatori:
Tabel 44. Cauze de zoonoze în mediul profesional
	Anthrax 
	Milker's nodules

	Brucellosis Bang's disease, undulant fever
	Monkey pox

	Campylobacteriosis Vibriosis
	Newcastle disease

	Capnocytophaga
	Orf Contagious ecthyma

	Cat-scratch disease
	Ornithosis Psittacosis

	Cryptococcosis
	Pastuerellosis Shipping fever

	Cryptosporidiosis
	Plague

	Dermatophilosis Streptotrichosis
	Q fever abattoir fever, query fever, Balkan grippe

	Dermatophytosis Ringworm, athlete's foot, dermatomycosis
	Rabies

	Echinococcosis Hydatid cyst disease
	Rat bite fever Haverhill fever, sodoku

	Erysipeloid Erythema migrans, fish handler's disease
	Rickettsialpox Kew Gardens spotted fever

	Giardiasis
	Salmonella (cutaneous)

	Hantaan Hemorrhagic fever with renal syndrome (HFRS)
	Seal finger

	Hanta virus
	Shigellosis

	Hepatitis A
	Streptococcosis

	Herpes B Herpesvirus simiae
	Toxoplasmosis

	Histoplasmosis Reticuloendotheliosis
	Tuberculosis (cutaneous)

	Leptospirosis Fort Bragg fever, Weil's disease
	Tuberculosis

	Listeriosis  Circling disease
	Tularemia Rabbit fever

	Lymphocytic choriomeningitis 
	Typhus (various types) (see Table 44-7)

	Marburg vir. African hemorrhagic fever, green monkey disease
	Yaba pox

	Measles Rubeola
	Yersiniosis

	Milker's nodules
	


Tabel 45. Boli ce afectează pe cei care lucrează cu / în apropierea apei
	Boala
	Ag. Etiologic
	Manifestări clinice
	Muncitori
Cu risc
	Cale / sursă de transmitere

	Meningoencefalita amoebiană
	Naegleria fowleri
	febră, cefalee, meningoencefalită purulentă
	scafandrii
	prin mucoasa nazală

	Holera
	Vibrio cholerae
	simptome gastrointestinale 
	scafandrii, lucr. cu ape uzate
	ingestie

	Erisipeloid

Erythema migrans, fish handler's disease
	Erisipelothrix rhusiopathiae
	erupţie, prurit, artrită
	pescarii
	contact direct cu peştele infectat, scoici, carne, păsări de curte

	Leptospiroza

Fort Bragg fever, Weil's disease
	specii de Leptospira
	Febră, hepatită, uveită, meningită, suferinţă renală
	lucrătorii cu ape uzate, scafandrii
	aerosoli, contact cutanat, mucoasa digestivă (ingestie) cu ţesuturi infectate sau secreţii (urină) de la animale vii, câini, pisici, şoareci, alte animale

	Nanofietiaza
	Nanophyetus salmincola
	simptome gastrointestinale 
	manipulatorii de peşte, biologi din domeniul marin
	mână - gură

	Poliomielita
	Virusul Poliomyelitic
	slăbiciune musculară, cefalee, redoare de ceafă, febră, greaţă şi vărsături, dureri de gât
	scafandrii, lucrătorii cu ape uzate
	ingestie

	Schistosomiaza

Bilharziasis
	Schistosoma species
	erupţie, pneumonită, granuloame, fibroză intestinală şi hepatică
	lucrători agricoli, scafandrii
	contact cutanat, ingestion

	Dermatita Schistosomală
	Schistosome cercariae
	prurit, erupţie
	scafandrii, lucrători agricoli
	contact cutanat

	Shigeloza
	Shigella species
	simptome gastrointestinale
	lucrătorii cu ape uzate
	ingestie 

	Granulomul de piscină

Fish tank granuloma, swimmer's elbow
	Mycobacterium marinum
	granuloame la locul de grataj
	-
	contact cutanat

	Febra tifoidă
	Salmonella typhi
	febră, erupţie, simptome gastrointestinale 
	scafandrii, lucr. cu ape uzate 
	ingestie

	Vibriosis
	Vibrio species
	celulită, enterocolită, stare septică
	scafandrii, lucr. cu ape uzate 
	ingestie sau contact, de obicei cu / în apele calde

	Alte boli care interesează muncitorii de la ape reziduale şi pe cei de la canal
	Infecţii cu E. coli, hepatită A, Amoebiază, alte boli transmise prin contaminare fecală


Tabel 46. Boli ce îi afectează pe cei care lucrează în mediul interior
	Agent etiologic
	Manifestări clinice
	Sursă

	Legionella pneumophila
	pneumonie
	turnuri de răcire

	Histoplasma capsulatum
	infecţii sistemice
	picături rezultate de la păsări

	Gripa
	simptome respiratorii şi altele
	om

	Naegleria fowleri
	febră, cefalee, meningoencefalită purulentă
	rezervoare contaminate

	Mycobacterium tuberculosis
	simptome respiratorii şi fenomene diseminate
	sistemul de ventilaţie


PERSONALUL DIN SECTOARE CU RISC DE TRANSMITERE A BOLILOR INFECŢIOASE DIRECT SAU INDIRECT (PRIN ALIMENTE, APÃ etc.)

SECTORUL ALIMENTAR
1. Personalul care manipuleazã carnea crudã din unitãţile de industrializare a cãrnii

2. Personalul care lucreazã nemijlocit la prepararea alimentelor în bucãtãriile unitãţilor de alimentaţie publicã şi colectivã, în laboratoare de semipreparate culinare, de cofetãrie, de îngheţatã şi de bãuturi rãcoritoare

3. Personalul din unitãţile de colectare şi industrializare a laptelui 

4. Personalul din industria semiconservelor de peşte şi ouã

5. Restul personalului din unitãţile de alimentaţie publicã şi colectivã

6. Restul personalului din fabricile şi secţiile de preparate de carne

7. Personalul din unitãţile de îmbuteliere a apelor minerale şi din fabricile de bãuturi rãcoritoare

8. Personalul din unitãţile şi punctele de desfacere a alimentelor

9. Personalul din fabricile de produse zaharoase

10. Personalul din fabricile şi secţiile de conserve sterilizate

11. Personalul din industria de panificaţie, a pastelor fãinoase, bãuturilor alcoolice

Examen medical la angajare:

conform datelor din Dosarul medical

- examenul tegumentelor şi mucoaselor

- examen coprobacteriologic

- examen coproparazitologic

Contraindicaţii:

- afecţiuni dermatologice transmisibile, acute sau cronice (furunculoze, piodermite)

- boli infecto-contagioase în evoluţie pânã la vindecare, inclusiv starea de purtãtor pânã la sterilizare

- leziuni tuberculoase pleuropulmonare evolutive

Controlul medical periodic

- examen clinic general – semestrial (atenţie examenul tegumentelor)

- RPA - anual

- examen coprobacteriologic - anual, semestrul II

- exudat nasofaringian - în sezonul cald - la indicaţie

- examen parazitologic - anual

SECTORUL ZOOTEHNIC

1. Personalul care lucreazã la îngrijirea vacilor şi oilor din unitãţile zootehnice cu producţie de lapte

Examen medical la angajare

a) conform datelor din Dosarul medical

b) examenul tegumentelor

Controlul medical periodic:- examen clinic general – semestrial (atenţie examenul tegumentelor)

- RPA - anual

- PFV - la fiecare 3 ani

Contraindicaţii

- afecţiuni dermatologice transmisibile, acute sau cronice

INDUSTRIA FARMACEUTICÃ

1. Personalul care lucreazã nemijlocit cu materia primã şi produsul finit care nu suferã un proces de sterilizare

2. Personalul care lucreazã în laboratoare de preparare seruri, vaccinuri şi derivate de sânge

3. Personalul care lucreazã cu materia primã şi produsul finit ce suferã un proces de sterilizare

Examen medical la angajare

a) conform datelor din Dosarul medical

b) examenul tegumentelor

Contraindicaţii

- afecţiuni dermatologice transmisibile acute sau cronice

- leziuni tuberculoase pleuropulmonare evolutive

- afecţiuni alergice

Controlul medical periodic

- examen clinic general – anual (atenţie la tegumente şi aparatul respirator)

- RPA - anual

SISTEME DE APROVIZIONARE CU APÃ POTABILÃ ŞI ALTE UNITÃŢI DE INTERES PUBLIC (personalul care participã la urmãtoarele activitãţi: amenajarea paturilor filtrante, curãţirea filtrelor şi rezervoarelor, repararea şi întreţinerea puţurilor de captare, a drenurilor, a captãrilor de izvoare)
Examen medical la angajare:

- conform datelor din Dosarul medical

- examenul tegumentelor

- examen coprobacteriologic

Controlul medical periodic

- examen clinic general - anual
(atenţie la examenul tegumentelor) - RPA - anual

Contraindicaţii

- afecţiuni dermatologice transmisibile acute

- boli infecto-contagioase în evoluţie pânã la vindecare, inclusiv starea de purtãtor pânã la sterilizare

- leziuni tuberculoase pleuropulmonare evolutive

- determinare anticorpi antivirus hepatita A

- examen coprobateriologic - semestrial (trimestrele II + III)

PERSONALUL DIN UNITÃŢILE DE COAFURÃ, FRIZERIE ŞI COSMETICÃ (MANICHIURÃ ŞI PEDICHIURÃ)

Examen medical la angajare

- conform datelor din Dosarul medical

- examenul tegumentelor

- test pentru depistarea Ag HBs, anticorpilor anti HCV şi a infecţiei cu virusul HIV

Contraindicaţii:

- afecţiuni dermatologice transmisibile, acute sau cronice

- boli infecto-contagioase în evoluţie

- leziuni tuberculoase pleuropulmonare evolutive

Controlul medical periodic

- examen clinic general – anual (atenţie la examenul tegumentelor şi mucoaselor)

- RPA - anual

- test pentru depistarea Ag HBs, anticorpilor anti HCV şi a infecţiei cu virusul HIV - la indicaţie

PERSONALUL CARE ASIGURÃ ÎNTREŢINEREA CURÃŢENIEI ÎN UNITÃŢILE DE CAZARE PUBLICÃ ŞI COLECTIVÃ

Examen medical la angajare:

- conform datelor din Dosarul medical

- examenul VDRL

- examenul tegumentelor

Controlul medical periodic:

- examen clinic general – semestrial (atenţie examenul tegumentelor)

- RPA - anual

Contraindicaţii

- afecţiuni dermatologice transmisibile, acute sau cronice  boli infecto-contagioase în evoluţie pânã la vindecare, inclusiv starea de purtãtor pânã la sterilizare

- leziuni tuberculoase pleuropulmonare evolutive

PERSONALUL DE LA BÃI, SPÃLÃTORII PUBLICE ŞI PISCINE

Examen medical la angajare:

- conform datelor din Dosarul medical

- examenul tegumentelor

Contraindicaţii:

- afecţiuni dermatologice transmisibile, acute sau cronice

- boli infecto-contagioase în evoluţie pânã la vindecare, inclusiv starea de purtãtor pânã la sterilizare

- leziuni tuberculoase pleuropulmonare evolutive

Controlul medical periodic:

- examen clinic general – anual (atenţie examenul tegumentelor)

- RPA - anual

- examen coprobacteriologic - semestrial (trimestrele II + III)

- reacţie serologicã pentru lues - anual

PERSONALUL DIN SECTORUL DE SALUBRITATE ŞªI ECARISAJ

Examen medical la angajare:

- conform datelor din Dosarul medical

- examenul tegumentelor

Contraindicaţii

- afecţiuni dermatologice transmisibile, acute sau cronice

- boli infecto-contagioase în evoluţie

- leziuni tuberculoase pleuropulmonare evolutive

Controlul medical periodic

- examen clinic general – anual (atenţie la examenul tegumentelor)

- RPA - anual

- examen coproparazitologic - anual

În toate cazurile de mai sus:

Contraindicaţii relative
- afecţiuni dermatologice transmisibile acute - persoanele cu aceste boli sunt eliminate temporar de la locul de muncã pânã la vindecarea completã a bolii; 

- boli infecto-contagioase în evoluţie pânã la vindecare, inclusiv starea de purtãtor pânã la sterilizare;

- persoanele depistate cu leziuni pleuro-pulmonare pe radiografia pulmonarã postero-anterioarã vor fi îndrumate cãtre unitatea teritorialã TBC pentru tratament de specialitate;

- persoanele cu reacţie serologicã pentru lues pozitivã pot fi menţinute în activitate numai cu avizul medicului specialist dermato-venerolog;

- examenul coprobacteriologic urmãreşte depistarea stãrii de purtãtor de shigella, salmonella, vibrion holeric. Purtãtorii acestor germeni vor efectua tratament specific şi îşi pot relua vechiul loc de muncã numai dupã efectuarea a 3 coproculturi succesive care s-au dovedit negative.

Prima din seria celor 3 coproculturi se recolteazã la 24 ore de la terminarea tratamentului, iar urmãtoarele 2 pânã la 72 ore. În cazul în care dupã 2 serii de tratament, persoana continuã sã fie

purtãtoare de salmonella sau shigella, se impune schimbarea locului de muncã, purtãtorul putând fi repartizat la alte locuri de muncã fãrã risc de producere de epidemii.

Angajaţii vor efectua examen coprobacteriologic ori de câte ori prezintã tulburãri digestive acute.

În sectorul alimentar, şefii de unitãţi trebuie sã informeze angajaţii asupra urmãtoarelor simptome şi afecţiuni: febrã, diaree, vãrsãturi, icter, amigdalitã, furuncule, panariţii, plãgi ale mâinilor, infecţii ale pielii, supuraţii şi sã-i trimitã la medic la apariţia acestora şi a oricãrei alte stãri de boalã.

Reprimirea la locul de muncã se face de cãtre şefii de unitãţi pe baza avizului scris al medicului la care a fost trimis, aviz care se noteazã în carnetul de sãnãtate al angajatului.

Medicii care acordã asistenţã de medicina muncii în unitãţile cu profil alimentar au urmãtoarele obligaţii:

· sã examineze angajaţii trimişi de şefii de unitate şi sã noteze în carnetele de sãnãtate ale acestora diagnosticul stabilit şi mãsurile care trebuie luate, dupã caz: internare, schimbare temporarã sau definitivã a locului de muncã, examen coprobacteriologic sau alte examene medicale sau de laborator necesare sã se deplaseze, dacã este cazul, la locul de muncã al persoanei examinate pentru a efectua controlul medical al întregului personal;

· sã informeze, dupã caz, Direcţia de sãnãtate publicã teritorialã;

· sã solicite efectuarea examenelor de laborator pentru depistarea stãrii de „purtãtor”, în situaţii epidemiologice deosebite şi pentru categoriile de personal care prezintã risc crescut de transmitere de boli infecţioase.

Personalul medico-sanitar din Direcţiile de sãnãtate publicã cu rol de inspecţie în domeniul alimentar, au urmãtoarele obligaţii:

- în cadrul controlului condiţiilor igienico-sanitare sã verifice şi carnetele de sãnãtate ale angajaţilor;

- în situaţii epidemiologice deosebite, pentru anumite categorii de personal care prezintã un risc crescut de transmitere unor boli infecţioase, sã dispunã efectuarea de examene de laborator, profilactice, pentru depistarea stãrii de „purtãtor”.

Prevederile se aplicã în mod corespunzãtor şi personalului de la staţii de aprovizionare cu apã potabilã, ferme şi unitãţi producãtoare de lapte, unitãţi ale industriei farmaceutice, laboratoare de preparare seruri, vaccinuri şi derivate de sânge.

Angajaţii din aceastã categorie expuşi profesional la factori nocivi profesionali (microclimat cald, zgomot, cloraminã, insecto-fungicide organo-fosforice, radiaţii infraroşii, microunde etc.) vor efectua examenulmedical la angajare şi controlul medical periodic 
CAPITOLUL VI. CANCERUL PROFESIONAL

1. Definiţie

Cancere profesionale = proliferări neoplazice cu etiologie cunoscută sau probabilă, fiind consecinţa expunerii la aşa-zişii agenti carcinogeni prezenti la locul de muncă.

· nu sunt specifice anumitor profesii

· corelarea expunerii profesionale cu apariţia cancerului, în unele cazuri a condus la realizarea unor modele experimentale în studiul carcinogenezei.
· creşterea incidenţei cancerului semnalată în toate ţările dezvoltate industrial, este explicabilă prin ameliorarea metodelor diagnostice şi drept consecinţă a multiplicării surselor de agenţi cancerigeni fizici şi mai ales chimici. Aceştia depăşesc de obicei perimetrul uzinal poluând mediul înconjurător, termenul de cancer de mediu ambiant (environmental cancer) fiind acceptat.
2. Etiologie
- multitudine de agenţi carcinogeni 
- chimici (îndeosebi industriali)

·  fizici

·  biologici

- risc necunoscut / nerecunoscut
- IARC studiază potenţialul carcinogen a diverse substanţe, izolate sau ca efect cumulat, la om şi animale
- studiile epidemiologice şi de laborator: valoroase, costisitoare
Conform clasificării Agenţiei Internaţionale de Cercetare a Cancerului (IARC) 3 grupe de carcinogeni:

· grupa 1 - agenţi pentru care există o relaţie dovedită de cauzalitate expunere – cancer. Sunt recunoscute anumite procese industriale asociate cauzal cu cancer uman 

· grupa 2A - agenţi probabil cancerigeni, pentru care există observaţii limitate, în ceea ce priveşte efectul lor cancerigen la om

· grupa 2B cuprinde agenţi cancerigeni posibili, pentru care, deşi există date confirmative la experimentele pe animale, nu sunt observaţii adecvate care să susţină efectul lor la om

Riscul cancerigen creşte cu intensitatea şi durata expunerii şi este dependent de "forţa" carcinogenă cu care agentul acţionează.

Agenţii cancerigeni chimici
· acţiune directă, fără metabolizare / modificare prealabilă (exemplu, nitrozaminele)

· acţiune după biotransformare ("activare metabolică"), procancerigeni.
· acţiune de potenţare a efectului altor agenţi carcinogeni, substanţe care singure nu induc cancerul, „co-carcinogeni” (exemplu: uleiurile minerale şi gudroanele, fumul de ţigară)
3. Patogenie
· acţiune locală, cum este cazul 3-4 dibenz (a) pirenului determinând cancer pulmonar, 
· acţiune organotropă - determină proliferarea neoplazică la nivelul unor ţesuturi sau organe în care se depun preferenţial (exemplu, benzidina în rinichi, radiul şi mezotoriul în os etc.)
· acţiune asupra unor organe "ţintă" precum ficatul (derivaţii de tiouree şi coloranţii azoici), glanda mamară (estrogenii şi unii solvenţi organici), aparatul urinar (unele amine aromatice)
mecanismele carcinogenezei: procesul de carcinogeneză este multistadial (?),
stadiu de iniţiere, ireversibil, în care agentul carcinogen original sau metabolitul său critic stabileşte legături covalente cu spirala nucleotidului din structura ADN. Dacă mecanismele de recunoaştere - excizie şi reparaţie nu funcţionează perfect, în momentul diviziunii ADN afectat apare o mutaţie somatică interesând genele care ţin sub control proliferarea celulară

stadiu de promoţie - se produce o multiplicare selectivă a populaţiei celulare modificate, mecanismul fiind mai puţin cunoscut.

Unii carcinogeni pot include ambele stadii şi se numesc compleţi (exemplu 3-4 dibenz (a) pirenul) alţii activează doar unul dintre stadii şi se numesc incompleţi (exemplu, bifenilii cloraţi declanşează doar stadiul de promoţie).
4. Localizări frecvente

Cancer pulmonar, laringian, nazal şi al sinusurilor

Cancer gastric, hepatic

Cancer de vezică urinară şi căi urinare

Cancer cutanat

5. Diagnostic
· stabilirea expunerii profesionale (recunoaşterea carcinogenilor, timpul de latenţă)
· localizarea, tipul histologic, prezenţa frecventă de tumori multiple
· preexistenţa unor afectări, altele decât neoplazice, consecutive expunerii la agentul respectiv sugerează caracterul profesional (azbestoza pulmonară, mezoteliomul pleural)
· teste evocatoare la examinări anterioare privind expunerea individuală şi aspectul biologic
· criteriile clinice şi paraclinice utilizate pentru confirmarea cancerului
6. Profilaxie
· recunoaşterea riscului

· măsuri tehnico-organizatorice: înlocuirea agenţilor cancerigeni (benzenul - xileni), reducerea concentraţiilor.

În activitãţile în care angajaţii sunt sau pot fi expuşi la agenţi cancerigeni sau mutageni, angajatorul trebuie sã determine natura, gradul şi durata de expunere a angajaţilor, pentru a evalua orice risc pentru sãnãtatea şi securitatea lor şi pentru a stabili mãsurile care trebuie luate. Angajatorul trebuie sã reînnoiascã evaluarea riscurilor în mod periodic şi, obligatoriu, la orice modificare a condiţiilor de muncã care pot influenţa expunerea angajaţilor la agenţi cancerigeni sau mutageni.

La evaluarea riscului trebuie luate în considerare toate cãile de pãtrundere în organism a agentului cancerigen sau mutagen, cum ar fi absorbţia transcutanatã şi/sau percutanatã.

Angajatorul trebuie sã reducã utilizarea unui agent cancerigen sau mutagen la locul de muncã, dacã este posibil din punct de vedere tehnic, în special prin înlocuirea sa printr-o substanţã, preparat sau procedeu care, în condiţii de utilizare, nu este periculos sau este mai puţin periculos pentru sãnãtatea şi securitatea angajaţilor. Dacă măsurile de mai sus nu sunt posibile, se trece la producerea ori utilizarea agentului cancerigen sau mutagen într-un sistem închis.

În toate cazurile în care se utilizeazã un agent cancerigen sau mutagen, angajatorul trebuie sã aplice urmãtoarele mãsuri:

a) limitarea cantitãţilor agentului cancerigen sau mutagen la locul de muncã;

b) limitarea numãrului de angajaţi expuşi sau susceptibil a fi expuşi, la nivelul cel mai scãzut posibil;

c) proiectarea unui proces de muncã şi a mãsurilor tehnice de control care sã evite sau sã reducã la minimum agenţii cancerigeni sau mutageni la locul de muncã;

d) evacuarea agenţilor cancerigeni sau mutageni la sursã, prin ventilaţie localã (exhaustare) sau generalã adecvatã, compatibilã cu necesitatea de a proteja sãnãtatea publicã şi mediul;

e) utilizarea metodelor în vigoare, adecvate pentru mãsurarea agenţilor cancerigeni sau mutageni, în special pentru detectarea din timp a expunerilor anormale rezultate dintr-un eveniment neprevãzut sau dintr-un accident;

f) aplicarea unor procedee şi metode de muncã adecvate; 

g) asigurarea mãsurilor de protecţie colectivã şi/sau a mãsurilor de protecţie individualã, în cazul în care expunerea nu poate fi evitatã prin alte mijloace;

h) aplicarea unor mãsuri de igienã, în special curãţarea regulatã a pardoselilor, pereţilor şi altor suprafeţe;

i) informarea angajaţilor;

j) delimitarea zonelor de risc şi utilizarea unor indicatoare de securitate adecvate inclusiv indicatorul "fumatul interzis" în zonele în care angajaţii sunt expuşi sau existã probabilitatea de expunere la agenţi cancerigeni sau mutageni; 

k) elaborarea unor planuri pentru situaţiile de urgenţã care ar putea antrena expuneri anormal de ridicate;

l) asigurarea unor mijloace care sã permitã depozitarea, manipularea şi transportul agenţilor cancerigeni sau mutageni fãrã risc, în special prin utilizarea de containere sigilate şi etichetate clar şi vizibil;

m) asigurarea unor mijloace care sã permitã colectarea, depozitarea şi evacuarea deşeurilor de cãtre angajaţi, inclusiv utilizarea containerelor sigilate şi etichetate clar şi vizibil.

Expunerea nu poate depãşi valoarea-limitã a agentului cancerigen sau mutagen stabilitã prin prevederi legale

· măsuri medicale:
Medicul şi/sau autoritatea competentã, responsabili cu supravegherea medicalã a lucrãtorilor expuşi contactului cu agenţi cancerigeni sau mutageni, trebuie sã cunoascã bine condiţiile de expunere ale fiecãrui angajat. Supravegherea medicalã a angajaţilor trebuie asiguratã în conformitate cu principiile şi practicile de medicinã a muncii. Aceasta include cel puţin urmãtoarele mãsuri:

- înregistrarea antecedentelor medicale şi profesionale pentru fiecare angajat;

- anamneza;

- supravegherea biologicã, precum şi depistarea precoce a efectelor reversibile, în conformitate cu reglementãrile. Pe baza celor mai recente cunoştinţe de medicinã a muncii, pot fi utilizate şi alte teste pentru fiecare angajat supus supravegherii medicale. Atenţie deosebită: examen clinic şi investigaţii paraclinice ţintite, în funcţie de expunere: examinări citologice (spută, urină), radiologice periodice, dermatologice, ORL etc
· mãsurile de igienã şi protecţie individualã

· angajaţii sã nu mãnânce, sã nu bea şi sã nu fumeze în zonele de lucru în care existã riscul contaminãrii cu agenţi cancerigeni sau mutageni;

· echipament individual de protecţie adecvat sau alt echipament, păstrate în locuri amenajate special, separat de îmbrãcãmintea personalã;

· grupuri sanitare şi duşuri, curate şi corespunzãtoare

Riscuri profesionale cancerigene- IARC  1998

Tabel 47. Procese industriale, expuneri profesionale şi substanţe chimice cu efect carcinogen la oameni

	Aflatoxine naturale

	Amestecuri analgezice conţinând fenacetin

	4-Aminodifenil

	Arsen şi compuşi cu arsen

	Azatioprină

	Azbest

	Băuturi alcoolice

	Benzen

	Benzidină

	Beriliu şi compuşi cu beriliu

	N,N-Bis(2-cloroetil) -2-naftilamină (clornafazină); Bis(clorometil)-eter şi clorometil-metil-eter (tehnic)

	1,4-Butandiol dimetan-sulfonat (Busulfan, Myleran)

	1-(2-Cloretil)-3-(4-metil-ciclohexil)-1-nitrozouree  (metil-CCNU; Semustine)

	Cadmiu şi compuşi cu cadmiu

	Ciclofosfamidă

	Ciclosporină

	Clorambucil

	Clorură de vinil

	Compuşi cu nichel

	Compuşi de crom hexavalent 

	Dietilstilbestrol

	Erionit

	Estrogeni

	Etilen-oxid

	Fumul de tutun

	Gudroane

	Melfalan

	8-Metoxi-psoralen (Metoxsalen) asociat cu radiaţia ultravioletă A

	MOPP şi alte chemoterapii combinate incluzând agenţi alchilanţi

	2-Naftilamină

	Peşte conservat prin sărare

	Praf de lemn

	Produse din tutun care nu se fumează

	Radon şi produşii săi de dezintegrare

	Siliciu, cristalin (inhalat sub formă de cuarţ sau cristobalit din surse profesionale)

	Talc conţinând fibre azbestiforme

	Tamoxifen (există, de asemenea, dovezi concludente că tamoxifenul reduce riscul cancerului mamar contralateral)

	2,3,7,8-Tetraclordibenzo-para-dioxina

	Tiotepa

	Treosulfan

	Tutun de mestecat

	Uleiuri bituminoase

	Uleiuri minerale, netratate şi tratate blând

	Yperită


Tabel 48. Agenţi cancerigeni cu acţiune sigură la om (Grupa 1), conform IARC
	EXPUNERE PROFESIONALĂ
	LOCALIZÂREA CANCERULUI

	4-Aminodifenil
	Vezică urinară

	Arsenul şi compuşii arsenicali
	Plămâni, piele, ficat (?), angiosarcom

	Azbestul
	Pleură şi peritoneu (mezoteliom), plămâni, laringe, tract gastrointestinal, rinichi.

	Benzenul
	Leucemie

	Benzidina
	Vezica urinară

	Beriliul
	Plămâni

	Clometilmetileter
	Plămâni

	Cadmiul şi compuşii cadmiului
	Plămâni

	Compuşii cromului hexavalent
	Plămâni

	Smoală
	Piele, scrot, plămâni, vezica urinară

	Gudron de cărbune
	Piele, scrot, plămâni, vezica urinară (?)

	Oxidul de etilen
	Leucemie

	Radiaţia ionizantă
	Leucemie, piele, altele

	Uleiui mineral netratat sau parţial tratat
	Piele, scrot, plămâni (?)

	Gazul muştar (iperită)
	Plămâni

	Betanaftilamină
	Vezica urinară

	Nichelul şi compuşii săi
	Plămâni, sinusuri nazale

	Radiu
	Os (sarcom)

	Radonul
	Plămâni

	Uleiuri bituminoase
	Piele, scrot

	Radiaţia solară
	Piele

	Funingine, gudroane, uleiuri
	Piele, plămân, vezica urinară (?)

	Acizi anorganici tari cu conţinut de acid sulfuric
	Plămâni

	Talc cu conţinut de fîbre azbestiforme
	Plămâni (mezoteliom ?)

	Clorură de vinil
	Ficat (angiosarcom), creier (?), plămâni


Tabel 49. Procese industriale selectate ca fiind cauzal asociate cu cancerul uman
	Proces industrial
	Agent  posibil sau probabil
	Localizarea cancerului

	Producerea aluminiului
	Hidrocarburi aromatice policiclice
	Plămâni, vezica urinară

	Fabricarea auraminei
	Auramina
	Vezica urinară

	Fabricarea şi repararea încălţămintei (unele procese)
	Benzen
	Leucemie

	Prelucrarea ţiţeiului
	Hidrocarburi aromatice policicliece
	Plămâni, vezica urinară, piele, scrot

	Producerea cocsului
	Hidrocarburi aromatice policiclice
	Plămâni, rinichi (?)

	Industria mobilei
	Praf de lemn
	Cavitatea nazală (frecvent adenocarcinom)

	Topitoriile de metale şi oţeluri
	Hidrocarburi aromatice policiclice(?), siliciu, fumuri de metale
	Plămâni

	Producerea alcoolului izopropilic
	Diizopropil sulfat, uleiuri izopropilice
	Sinusurile paranazale, Iaringe (?)

	Fabricare magentei
	Magenta, precursori (?) ex. ortotoluidină
	Vezica urinară

	Rafînarea nichelului
	Oxizi de nichel, sulfură de nichel
	Cavitate nazală, plămâni, laringe (?)

	Industria cauciucului
	Amine aromatice, solvenţi (?)

	Vezica urinară, leucemie (limfatică), stomac (?), plămâni, piele, colon, prostată, limfom

	Exploatarea minereului bogat în hematită (expunere la radon)
	Radon
	Plămâni


Tabel 50. Interdicţii impuse în România - cancerigeni (NGPM, 2002, Anexa 34)

	Nr. crt.
	Denumire
	Număr CAS*

	1.

	benzen
	71-43-2

	2.

	2-naftilamină şi derivaţii săi
	91-59-8

	3.

	4 aminodifenil şi derivaţii săi
	92-67-1

	4.

	benzidină şi derivaţii săi
	92-87-5

	5.

	4 nitrodifenil
	92-93-3

	6.

	3,4 benzpiren
	50-32-8

	7.

	bis-cloro-metil-eter
	542-88-1

	8.

	N-fenil-beta-naftilamină
	135-88-6

	9.

	N-nitrozodimetilamină
	62-75-9

	10.

	o-toluidină
	119-93-7


Tabel 51. Preparate şi procedee cancerigene şi/sau mutagene interzise de legislaţia română

	1.

	Fabricarea auraminei

	2.

	Lucrări care implică expunerea la hidrocarburi aromatice policiclice prezente în funinginea de huilă, în gudronul de huilă sau în smoala de huilă

	3.

	Lucrări care implică expunerea la pulberi, fumuri şi aerosoli produse în timpul prăjirii şi rafinării electrolitice a matei de nichel

	4.

	Procedeu cu acid concentrat la fabricarea alcoolului izopropilic

	5.

	Lucrări care implică expunerea la pulberi din lemn


Tabel 52. Valori limită de expunere profesională pentru agenţi chimici cancerigeni (NGPM; 2002)

	
	
	Valoare limită (mg/m3)

	Nr. crt.
	Denumirea substanţei
	Durata unui schimb de muncă
	Termen scurt

15

minute

	1.

	Acrilamidă      pC*   P**
	0,03
	-

	2.

	Acrilonitril                              pC    P
	5
	10

	3.

	Arsen şi compuşi anorganici  C***
	0,01
	0,100

	4.

	3-4 Benzpiren (benzapiren)   pC
	-
	Fp****

	5.

	Benzen                                   C       P
	3,25
	-

	6.

	Benzidină                               C       P
	-
	Fp

	7.

	Beriliu şi compuşi (exprimaţi în Be)                            pC
	0,002
	-

	8.

	Bis-cloro-metil-eter   C
	-
	Fp

	9.

	Bromură de vinil                      pC
	22
	-

	10.

	Butadienă (1,3 divinil)             pC
	22
	-

	11.

	Cadmiu  şi compuşi (exprimaţi în Cd)                         pC
	0,05
	-

	12.

	Ciclohexen-dioxid-vinil         pC   P
	57
	-

	13.

	Cloroform (triclormetan)         pC   P
	10
	-

	14.

	Clorură de metilen                   pC
	174
	-

	15.

	Clorură de vinil                        C
	7,77
	-

	16.

	Crom hexavalent şi metalurgia cromului                    C
	0,05
	-

	17.

	Cromat de zinc                         C
	0,01
	-

	18.

	Dibrometan (1,2)                     pC   P
	0,80
	2

	19.

	1,1 Dimetilhidrazină                pC   P
	0,70
	1,50

	20.

	Dimetilsulfat                            pC   P
	0,50
	-

	21.

	Epiclorhidrină                          pC   P
	1
	4

	22.

	Fenil hidrazină                         pC   P
	15
	25

	23.

	Formaldehidă                             pC
	1,20
	3

	24.

	Hexaclorbutadienă                   pC   P
	-
	0,20

	25.

	Hidrazină                                 pC   P
	0,10
	1

	26.

	Hidrocarburi policicliciclice aromatice (fracţiunea extractibilă în benzen)                                        C
	0,20
	-

	27.

	Iodură de metil                         pC   P
	15
	25

	28.

	4,4, Metilen-bis-(2-clor-anilină) pC P
	0,22
	-

	29.

	4,4 Metilen dianilină                pC   P
	0,80
	-

	30.

	Metil-hidrazina                        pC   P
	0,37
	-

	31.

	-Naftilamina                          C   P
	-
	Fp

	32.

	Nichel şi compuşi                       C
	0,10
	0,50

	33.

	4-Nitrodifenil                           pC   P
	-
	Fp

	34.

	Nitropropan (2)                         pC
	-
	30

	35.

	N-Nitrozodimetilamină           pC   P
	-
	Fp

	36.

	Oxid de etilenă                          pC
	1,80
	-

	37.

	Oxid de propilenă                     pC
	50
	-

	38.

	Propilenimină                          pC   P
	3
	5

	39.

	Propriolactonă                        pC
	1,50
	-

	40.

	Tetraclorură de carbon             pC   P
	30
	50

	41.

	o-Tolidină                                pC   P
	-
	Fp

	42.

	o-Toluidină                              pC   P
	3
	5

	43.

	p-Toluidină                              pC   P
	3
	5


Legendă:

	*       pC
	Substanţe potenţial cancerigene

	**     P
	Substanţe care pot pătrunde în organism prin pielea sau mucoasele intacte. Indicativul P nu se referă la substanţele care au numai o acţiune locală de tip iritativ

	***   C
	Substanţe cu acţiune cancerigenă

	**** Fp
	Substanţe foarte periculoase


ADRESE ALE UNOR ORGANIZAŢII / INSTITUŢII IMPLICATE ÎN SĂNĂTATEA ŞI SECURITATEA ÎN MUNCĂ

http://www.eu-osha.eshttp://europe.osha.eu.int/; 

European Agency for Safety and Health at the Workplace (fondat? în 1996, la Bilbao)
http://www.eurofound.ie
European Foundation for the Improvement of Living and Working Conditions (fondată în 1975 la Dublin)
http://www.etf.it/
Homepage European Training Foundation
http://www.etuc.org/tutb/
Technical Bureau for Health and Safety of the European Trade Union Confederation
http://www.unice.org 
Union of Industrial and Employers Confederations of Europe
http://www.ilo.org/
Homepage of the International Labour Organisation
http://europa.eu.int/index-en.htm
Welcome to Europa, the European Union's server
http://europa.eu.int/comm/dg05/h&s/index_hs.htm
Health and Safety at the Workplace from Directorate General V of the European Commission
http://oshweb.me.tut.fi/cgi-bin/oshweb.pl
OSHWEB"http://www.silverplatter.com/oshinfo.htm" http://www.hspublishing.com/hsworld
SilverPlatter's Health and Safety World
http://users.nevalink.ru/umcot/
UMCOT "http://www.eisosh.org/" http://www.eisosh.org
European Information System for Occupational Safety and Health 
International Occupational Safety and Health Information Centre (CIS) - International Labour Office 

CH-1211 Genève 22, Switzerland
Tel: +41 22 799.67.40
Fax: +41 22 798.62.53
e-mail: 10043.2440@compuserve.com
www: http://turva.me.tut.fi/cis/home.html
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