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Bolile profesionale

NOTIUNI GENERALE

Bolile profesionale sunt afec(iuni ale organismului, dobindite in urma par-
ticipdrii la realizarea unui proces de munci. Conform definitiei Organizatiei
Mondiale a Sanatatii (OMS), . bolile profesionale sunt niste afectiuni, ai ciror
agenli etiologici specifici, prezenti 1a locul de munch, se asociazi cu anumite
procese industriale sau cu exercitarea unor profesiuni®,

Bolile profesionale sunt cauzate de factori nocivi - fizici, chimici sau biola-
gici — caracteristici locului de muncd, precum si de suprasolicitarea unor organe
sau sisteme ale organismului in procesul de munei. Sunt recunoscute drept boli
profesionale §i afectiunile care pot fi contractate de elevi, studenti si ucenici in
timpul efectufirii practicii profesionale, daca expunerile la risc sunt necontrola-
te. Instatarea unei boli profesionale presupune ci factorul de hazard din mediul
profesional actioneazi ca element decisiv in determinarea etiologiei.

Expunerea profesionali la diferite noxe poate favoriza i aparitia unor im-
bolnaviri cu larga raspandire: hipertensiunea arieriald, cardiopatia ischemica,
bronsita cronicl, afectiunile musculoscheletece si dereglirile de comportament,
Etiologia acestor afectiuni implicd un mozaic de factori, endo- si exogeni, cei
profesionali avand o pondere diferita. Pentru a le distinge de bolile profesionale,
un colectiv de experii ai OMS a propus ca afectiunile enumerate mai sus sa fie
denumite boli legate de profesie.

Dualitatea efectelor patologice, consecutivd expunerii la o anumitd noxa,
este in corelafie cu intensitatea riscului, dependentd, la rindul ei, de concentratia
noxei respective sau de gradul suprasolicitarii §i durata expunerii profesionale.
La concentratii mari sau foarte mari. noxa exercitd un efect specific si determi-
nant, iar rezultatul va fi instalarea bolii profesionale. La concentrafii moderate
$i expunere pe termen lung, efectele devin nespecifice §i se plaseazd in aria
afectiunilor cu larga rispindire, noxa devenind un factor etiologic. De exemplu:
expunerea sistematici la un zgomot industrial care depaseste limita admisi este
urmata de instalarea surditafii profesionale (efect specific); expunerea indelun-
gatd la un zgomot situat sub limitele admise nu are efect auditiv semnificativ,



insi favorizeazd aparifia nevrozelor si a hipertensiunii arieriale (efecte nespeci-
fice) prin asociere cu alti factori etinlogici recunoscuti.

in general, prevalenta bolilor profesionale este subestimata atit in (arile dez-
voltate, cit si in cele in ¢urs de dezvoltare. Studiile realizate in SUA. care au
luat in consideratie diagnosticul stabilit in clinicile de medicind ocupationald
comparativ cu evaludrile diagnostice asupra aceloragi persoane, dar efectuate in
refeaua de asistentd primard, au relevat ¢i subevaluarea diagnosticd este o regu-
|a. Situatii similare au fost remarcate 5i in firile europene, sugerind programe
de cooperare intre specialitafi in vederea ameliorarii recunoagterii §i declardni
acestor afecliuni. Aceasta subestimare a patologiei profesionale poate fi explica-
1& prin interventia uneia sau mai multor din urmétoarele conditii:

—imperfecfiunile din organizarea rejelei de medicind a muncii, avind la
bazd un numdr redus sau foarte redus de specialigti;

~ abordarea fird profesionalism a domeniului specialitifil, consecutiva unei
pregitiri necorespunzitoare;

— absenta din curriculum a notiunilor elementare de medicind a muncii in
rindul furnizorilor de ingrijiri primare de sanatate;

- dotarea tehnica necorespunzitoare, mai ales cind ne referim la obiectivi-
zarea expunerilor profesionale (concentrafii si intensitafi ale noxelor, indicatori
biologici ai expunerii profesionale);

— folosirea forfei de munca in conditii de eludare a legalitiii, fenomen ce
nu-l impune moral pe patron la un control sistematic $i competent al sAndgii
angajaplur in relatie cu munca.

in esents, separarea celor doudi categorii de afeetiuni (boli profesionale si
boli legate de profesie) este artificiala si rispunde in primul rind unei necesitati
legislative. Este absurd, de exemplu, s3 considerdm c o boald profesionali pre-
cum silicoza este condifionata in exclusivitate de dioxidul de siliciu, $i silico-
za este multifactoriald, deoarece include si factori genetici, condifii individuale
cistigate sau factori modelatori ai raspunsului local, ce se regésesc in mixtura
pulberilor inhalate.

Vizind cele enumerate, medicina ocupationald isi propune urmitoarele
obiective;

» identificarea i evaluarea riscului pentru sinatate la locul de munca:

= supravegherea factorilor mediului de munca si a tehnologiilor care pot
afecta sanftatea;

= supravegherea starii de sandtate in relafie cu munca:

= expertiza medicald §i reabilitarea profesionala;

5



= primul ajutor i ingrijirile medicale de urgenta;

» consultarea igienicd in planificarea si organizarea muncii;

» evaluarea igienicd a locurilor de munc;

» alegerea, intrefinerea &i mentinerea starii igienice a uneltelor de lucru, a
echipamentului;

» supravegherea utilizini substantelor chimice;

= educatia pentru sindtate;

« securitatea si igiena muncii, ergonomiei, proteciiei colective si individuale;

» participarea la elahorarea programelor de sdnatate in relafie cu factorii
ocupationali;

» analiza accidentelor de munca si a bolilor profesionale, elaborarea méasu-
rilor de prevenirea lor.

CLASIFICAREA BOLILOR PROFESIONALE

I.in functie de natura factorului de risc:

- intoxicatiile provocate de inhalare, ingerare sau contactul epidermei cu
substaniele toxice;

- pneumoconiozele provocate de inhalarea pulberilor netoxice;

bolile prin expunere la energie radianté;
- bolile prin expunere la temperaturi inalte sau scizute:

- bolile prin expunere la zgomot si vibratii;

— bolile prin expunere la presiune atmosfericd inaltd sau scizuti;

alergiile profesionale;
- dermatozele profesionale;

— cancerul profesional;

- bolile infectioase si parazitare;

— holile prin suprasolicitare:

— alte boli (care nu intrd in categoriile anterioare).

2.1n funetie de timpul de expunere la actiunea factorului de risc:

— intoxieafiile acute (se cerceteaza atit ca boalad profesionali. cit si ca ac-
cident de munci) generate de o expunere de scurta durat la actiunea factorului
de risc, dar la doze mari;

— intoxicafiile cronice (se cerceteazd ca boli profesionale) provocate, de
reguld, de doze relativ mici, dar cu actiune indelungata asupra organismului,

3.In functie de actiunea factorului de risc asupra organismului:

— boli cu actiune generali — afecteazi intregul organism;

— boli co actiune locali — afecteaz o parte a organismului, un aparat sau

un organ,



Lista bolilor profesionale recomandati de ILO la Conferinfa Inter-
nationalid a Muncii. Geneva, 20 iunie 2002 (Recomandarea 194)
1. Bolile canzate de agenti
[.1. Baolile cauzate de agenfi chimici;
1.1.1. De beriliu sau compusii sai toxici.
1.1.2. De cadmiu sau compusii sii toxici.
[.1.3. De fosfor sau compusii sdi toxici,
1.4, De crom sau compusgii sii foxict,
.5. De mangan sau compusii sdi toxici.
6. De arsen sau compusii s81 toxiel.
.7, Dre mercur sau compusii s3i toxic,
.8. De plumb sau compusii s3i toxici.
9. De fluor sau compusii 531 toxici.
.10.De sulfura de carbon.
.11.De derivatii halogenati toxici ai hidrocarburilor alifatice sau aromatice.
12.De benzen sau omologii sal toxicl.
.13.De nitro- gi aminoderivatii toxici ai benzenului sau omologilor sai.
.14.De nitroglicerina i alti esteri nitrici acizi,
.15.De alcooli, glicoli, cetone,
.16. De substante asfixiante: oxid de carbon, acid cianhidric sau derivatii
s#i toxici, hidrogen sulfurat.
.1.17.De acrilonitril.
.1.18.De oxizi de azot.
.1.19.De vanadiu §5i compusii 53i toxici.
:1.20.De antimoniu si compusii 53 loxici.
1.21.De hexan.
1.22.De acizi minerali.
1,1,23.De agenti farmaceutici,
1.1.24.De thaliu sau compusgii sai.
1.1.25,De osmiu sau compusii s3i.
1.1.26.De seleniu sau compusii sai.
1.1.27.De cupru sau compusii sii.
1.1.28.De staniu sau compusii sai.
1.1.29.De zing sau compusii sii.
1.1.30.De ozon, fosgen.
1.1.31.De substante iritante: benzochinona si alfi iritantii ai comeei,
1.1.32.De alti agenti chimici nementionati, de la 1.1.1 la 1.1.31, la care se
poate stabili o relajie directd intre expunerea profesionald a unui muncitor §i
boala de care acesta suferd.
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1.2. Bolile cauzate de agenyi fizici:

1.2.1. De zgomot.

1.2.2. De vibralii (afectiuni ale mugchilor, tendoanelor, oaselor, articulatiilor,
vaselor sangvine periferice, nervilor periferici).

1.2.3. De munca la presiune inalta,

1.2.4. De radiatiile ionizante,

1.2.5. De radiatia termica.

1.2.6. De radiatia ultravioleti.

1.2.7. De temperaturile extreme (insolaie, degerdturi).

1.2.8. De al{i agenti fizici nementionati, de la 1.2.1 la 1.2.7. la care se poate
stabili o relatie directd intre expunerea profesionals a unui muncitor si boala de
care acesia suferd.

1.3. Bolile infectioase sau parazitare contractate in timpul exercitdrii unei
profesii cu risc particular de contaminare.

2. Bolile sistemice definite dupi organul-fintd

2.1. Bofile profesionale ale aparatului respirator:

2.1.1. Pneumoconiozele cauzate de pulberi minerale fibrogene (silicoza.
antracosilicozd, arbestozd) si silico-tuberculoza, cu condifia ca silicoza sa fie
factorul principal al incapacitatii de munca sau al decesulyj.

2.1.2. Afectiunile bronhopulmonare cauzate de pulberile metalelor dure.

2.1.3. Afectiunile bronhopulmonare cauzate de pulberile de bumbac, in,
cinepd sau sisal (bisinoza).

2.1.4. Astmul brongic profesional cauzat de agenti sensibilizanti sau iritanti,
recunoscuti §i implicafi direct in procesul tehnologic.

2.1.5. Alveolita alergica extrinseca cauzatd de inhalarea pulberilor organice,
cu anumite diferenje in relatie cu legislagia nationala.

2.1.6, Sideroza,

2.1.7. Afectiunile pulmonare obstructive cronice.

2.1.8. Afectiunile pulmonare cauzate de aluminiu.

2.1.9. Afectiunile cailor respiratorii superioare cauzate de agenti sensibili-
zani sau iritan(i, recunoscuti si implicati direct in procesul tehnologic.

2.1.10.Alte afectiuni ale cailor respiratorii nemenionate. dela2.1.11a2.1.9,
cauzate de un agent exterior, la care se poate stabili o relatie directs intre expu-
nerea profesionald a unui muncitor i boala de care acesta sufers.

2.2, Dermatozele profesionale:
2.2.1. Dermatoza cauzatd de agenyi fizici, chimici sau biologici, nementio-
nati la alte puncte.



2.2.2. Vitiligo profesional.

2.3. Afectiunile musculoscheletice:

2.3.1. Afecfiunile aparatului muscular $i ale scheletului, cauzate de o ac-
tivitate profesionald particulard sau de un mediu de muncd cu factori de risc
particulari:

a) migcari rapide si repetitive:

b) efort de intensitate maxima;

¢} actiuni mecanice concentrate pe suprafele mici ale corpului;

d) postura vicioasi:

e} vibratii.

Frigul localizat sau ambiental este in masurd sa potenjeze riscul,

3. Cancerul profesional

Cancerul cauzat de;

azbest;
- benzidina si sarurile sale;

— eter etilic;

— crom §i compusii sai;

- gudroane de huild, smoald. funingine;

— betanafiilamina;

~ cloruri de vinil;

— benzen 5i omologii s&i toxici;

= nitro- gi aminoderivatii benzenului sau ai omologilor s,

— radiafiile ionizante;

— gudron, smoald, bitum, ulei mineral, antrucen sau compugi sdi, subprodu-
sii sau reziduurile acestor substange:

- fumuri de coxerie;

— compusi ai nichelului;

~ pulberi de lemn;

—alti agen{i nemenjionati. la care se poate stabili o relatie directa nire expu-
nerea profesionald a unui muncitor §i cancerul de care acesta suferd.

4. Alte boli: Nistagmusul mimerului.

NOXELE PROFESIONALE

Etiologie. Spre deosebire de multe entitdfi patologice, ale ciiror cauze sunt
incd necunoscute, bolile si intoxicatiile profesionale presupun o condifionare
etiologica precisd, avand din acest punct de vedere o similitudine cu balile con-
taginase. Contextul etiologic al unei imbolndviri profesionale presupune o noxa
ce actioneazi ca factor determinant §i una sau mai multe conditii favorizante.
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Dintre condiiile favorizante, cele definite prin factori individuali prezintd ade-
sea o importan}a deosebita.

Noxele profesionale sunt factori ai conditiilor de munc ce influenieaza ne-
gativ starea de sindtate a persoanelor expuse, favorizind sau determinind starea
de boala si/sau scaderea capacitdfii de muncd. Notiunea de nox# nu se referd la
murnca ca atare. ¢i la modul necorespunzitor de organizare a muncii (factori er-
gonomici) si la condifiile improprii ale desfisurarii acesteia. Dupd criteriul apar-
tenentei la factorii componenyi ai organizarii muncii si conditiilor de munci.
noxele profesionale se clasifica in aceleasi categorii ca si factorli de hazard. No-
xele profesionale se caracterizeaza prin diversitate si specificitate. Diversitatea
este marcatd de varietalea lor exceptionald, originea si proliferarea exploziva,
care, adesea, fac imposibild cercetarea toxicologica inainte de a fi introduse in
procesele tehnologice. In ceea ce priveste specificitatea, unele noxe apartin in
exclusivitate ambianjei muncii (compusii de beriliu, sulfura de carbon, carboni-
hi metalici etc.), iar altele pot fi prezente si in mediul natural sau habitual — fie
in concentrafii sau intensitdti inofensive, fie ¢ ating sau chiar depisesc pragul
unor determinéri patologice, Aceastd laturd a expunerii este exemplificabil cu
noxe comune: plumbul, zgomotul stradal sau monoxidul de carbon.

Mediul ocupational, in care are loc activitatea omului, se caracterizeazi
printr-un complex de factori - microclimaterici, fizico-chimici, specifici —, care
pot influenfa negativ sandtatea angajatilor. Acestia se mai numesc factori nocivi
sau factori periculogi.,

* Factorii periculosi, in anumite condiii. pot provoca dereglari acute ale
sandtifii §i moartea organismului,

* Factorii nocivi exercitd o influent3 negativi asupra capacitifii de munca
sau provoacd boli profesionale si alte consecinje nefavorabile.

Clasificarea factorilor nocivi si periculosi ai mediului de munca:

1. Psihofiziologici:

— supraeforturile fizice (statice si dinamice) ale aparatului locomotor: ridi-
carea §i cératul greutdfilor, pozitia incomoda a corpului, apasarea indelungatd
asupra pielii, articulatiilor, muschilor, caselor;

— munca nemecanizat: |ucriirile de incircare, descircare, reparatie, munca
minerilor, a croitoreselor;

- hipodinamia;

— supraeforturile fiziologice ale organelor sistemelor circulator si respirator,
coardelor vocale (lucrdrile grele in diferite ramuri industriale, muzicantii la in-
strumente de suflat (fanfard), cintareiii, sticlani, lectorii, telefonistii serviciului
de informatie);
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— supraeforturile psihoemofionale: supragfortul analizatoarelor, monotonia
{munca operatorilor, dispecerilor, soferilor, lucrul la conveiere).

2. Figici: zgomotul, vibragiile, iluminatul, radiatiile ete.

3. Chimici; gaze, aburi, lichide, aerosoli etc.

4. Biologici: micro- si macroorganisme, antibiotice, hormoni ete,

5. Ergonomici.

Factorii etiologici secundari, favorizanti apar{in fie individului, genetici sau
dobinditi, fie sterei profesionale, asociati agentului etiologic de baza. Ei partici-
pd in contextul general etiologie, explicind particularizarea patologiei; afectare
preferentiald sau rezistenid la imbolndvire, evolutie mai lentt sau mai alerta,
forme ugoare sau grave, inegalitatea rispunsului postterapeutic etc.

Unele obiceiuri alimentare, alcoolismul, tabagismul, nivelul educational si
igiena individuald scizute se asociarll mozaicului de factori ocupationali, favo-
rizind instalarea bolii sau intoxicaliel profesionale. O serie de afectiuni hepatice,
renale, neuropsihice, branhopulmaonare, osteo-musculo-articulare nesesizate la
controlul medical pentru angajare reprezind condilii etiologice favorizanie pen-
tru imboln&virile profesionale.

FACTORII FIZICI Al MEDIULUI OCUPATIONAL

Aerul zongi de muncd se caracterizeaza printr-o serie de procese si feno-
mene fizice, numite facrori fizici, care influenteaza direct sau indirect asupra
organismului.

Microclimarul este unul din factorii fizici ai mediului de productie in indus-
trie, agriculturd si in alte ramuri ale economiei najionale, ce exercitd o influentd
multilaterald asupra stirii functionale a organismului, capacitafii de munci si
sandtatii muncitorilor, El este constituil dintr-un complex de factori fizici: tem-
peraturd, umiditate, radiatie termicd. viteza curentilor de aer.

Starea microclimatului in zona de lucru este influenfata de conditiile elima-
terice, caracterul procesului tehnologie, particularitdfile constructive, ventilarea
incaperilor industriale ete.

Influenta microclimatului asupra organismului este delerminati de necesi-
tatea lui de a-5i mentine temperatura internd la un nivel constant, independent
de cea externii. Atunci cind cantitatea de caldura formata in organism este egala
eu cea eliminatd, are loc un echilibru termic ori homeoestazi termicl a organis-
miufui.

Pentru a mentine constanta temperaturii interne, organismul are nevoie de
anumite conditii microclimaterice. Conform recomandérilor igienice, aceste con-
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ditii variaza in functie de caracterul muncii §i constituie: temperatura aerului —
17-23°C, umiditatea relativa — 40-60%, viteza de miscare a aerului —0,2-0,5 nvs.

Microclimanul nefavorabil de producere poate fi cauza unor dereglari func-
tionale ale diferitor sisteme — cardiovascular, nervos central, respirator, diges-
tiv — si ale metabolismului hidrosalin, proteic, glucidic ete. Acfiunea repetati a
radiafief termice poate slabi reactivitatea imunologica a organismului.

Radiatiile termice pot provoca deregliiri acute ale sanitifii (socul termic,
socul solar), diferite boli profesionale (cataracta §. a.) si stiiri morbide ale cailor
respiratorii, nervilor periferici, sistemului locomotor etc. Microclimatul nefa-
vorabil poate accentua si actiunea altor factori nocivi ai mediului — substantelor
toxice, microorganismelor, vibratiei eic.

Zgomotul industrial — o totalitate haoticd de sunete cu intensitate §i frec-
ven{d diferite, ce apar in procesul de producere si influenteaza negativ asupra
organismului uman. Principalele surse de zgomot sunt procesele de tiiere a me-
talului si lemnului, de nituire, sfredelire si slefuire, loviturile dintre piesele me-
canismelor, fricjiunea pieselor mobile, migcarea aerului in virtej ete. Raspindesc
zgomot majoritalea masinilor §i mecanismelor cu parti mobile — cele de tesut, de
cusut, agricole ete. Nivelul actual de dezvoltare al tuturor ramurilor economiei
nationale a facut sa creascd cu mult nivelul zgomotului industrial — unul din cei
mai nocivi factori ai mediului ocupational. Actionind zi de zi, lent §i ireversibil,
zgomomul lezeaza organul auditiv si duce la dezvoltarea surditafii. Zgomotul
industrial de intensitate inaltd poate cauza dereglari funclionale ale sistemelor
nervos si cardiovascular, ale tractului digestiv. Toate aceste afectiuni. luate in
ansamblu, constituie boala de zgomor.

Schimbarile ce au loc in organism sub actiunea zgomotului se impart in
specifice (modificdri in aparatul auditiv: hipoacuzie i surzire completi) si ne-
specifice (modificdri in diferite organe si sisteme ale organismului). Acfiunea
nocivi a zgomotului depinde de intensitatea, durata i caracteristica spectrald a
acestuia, de factorii industriali insotitori si de starea de sandtate a muncitorilor,

Vibrafia industriald — miscarea oscilatorie a corpurilor solide in mediul
elastic. Surse de vibratii sunt: instrumentele §i mecanismele care au la bazi prin-
cipiul vibratiei (ciocanele de nituit, de stemuire, pneumatic ete.), imperfeciunea
mecanismelor de glanfare, forjare §i tdiere, mijloacele de transport. Vibratiile
sunt un factor nociv ntilnit in toate mediile de producere. Ele exerciti o influ-
enfd negativa asupra diverselor functii ale organismului, jar in caz de acfiune
indelungatd i intensa pot cauza chiar afectiuni patologice si boala de vibratie.

Boala de vibratie se caracterizeazi prin spasmul vaselor sangvine, in special
al celor din falangele degetelor, De aceastd boala suferd mai ales muncitorii-ni-
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tuitori din constructia de avioane, cei care deservesc masinile de polizat si slefu-
it, care lucteazd cu ciocanul pneumatic,

Dupd principiul de transmitere la om, vibratiile se impart in generale si lo-
cale, Vibratiile generale sunt vibratiile locului de munci (scaunul, podeaua, uti-
lajul tehnologic, mijloacele de transport ele.) $i se transmit prin suprafetele de
sprijin ale corpului, care contacteaza cu podeaua sau scaunul. Vibratiile locale,
dupa sursa de provenientd, se impart in vibratii ce se transmit de la maginile ma-
nuale, instrumente, utilajul tehnologic si de la piesele prelucrate, jinute Tn mini.

Radiaiile elecrromagnetice cuprind campurile electrostatic (CE). magne-
tic (CM) permanent, cu frecventd joasd, de radiofrecventd, radiatiile infrarosii,
ultraviolete, laser etc. Au utilizare in instalafiile de radiolocatie. televiziune, ra-
dioemisiune, radionavigatie. Undele electromagnetice (UEM) au o raspindire
largd in medicini, fiind utilizate cu scop curativ si de diagnosticare: piroterapia,
frecventele ultrainalte, frecveniele suprainalte, electronarcoza, electrosomnul;
pentru incilzirea singelui riicit §i inlAturarea hipotermiei dupa operatia deschis3
pe inima, pentru dezghetarea organelor $i tesuturilor conservate, la tratarea de-
gerfturilor, la cresterea imunorezistenfei (esuturilor si tratarea tumorilor malig-
ne. Efectul biologic se manifesta prin efecte termice $i atermice.

Efectul termic — structurile avascularizate (cristalinul) si relativ avascula-
rizate (vezicula biliard, vezica urinard, lumenul tractului gastrointestinal) sunt
expuse supraincalzirii.

Efectul atermic — organele eritice pentru iradierea cu UEM sunt ochii {cata-
racta), testiculele (sterilitate), SNC (dereglarii senzoriale, endocrine, circulato-
rii, ale activitatii sistemulul nervos superior). Cimpul electrostatic se formeaza
la exploatarea instalagiilor energetice pentru procesele electrotehnologice (apli-
carea electrostatica a lacurilor si vopselelor, purificarea electrica a gazelor, sepa-
rarea electrostaticd a minereurilor etc.),

Cimpul magnetic permanent se formeaza la functionarea electrolizoarelor,
solenoizilor, instalatiilor de impulsuri de tip condensator sau cu semiperioad,
liniilor de curent continuu.

Cimpurile electromagnetice de radiofrecventd, formate la funclionarea ge-
neratoarelor cu tubur electronice de curent de frecventid Tnaltd, se folosese la
prelucrarea metalelor gi in radiodifuziune: ale generatoarelor de curent cu free-
ventd ultrainaltd — in televiziune, radiocomunicatii si medicina; ale generatoare-
lor de curent cu frecven{d suprainaltd — in radiocomunicatii, radionavigatii, ra-
diospectroscopie, radioastronomie etc. Laserul { Light Amplification by Stimula-
ted Emission of Radiation) $i maserul (Microwave Amplification by Stimulated
Emission of Radiarion) sunt dispozitive pentru amplificarea luminii (laserul) sau
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a microundelor (maserul). in prezent, laserul se utilizeaza in medicind, tehnica
militard, eomunicatii, meteorologie, geologie, sistemele de fotografiat cu vitezi
mare, industrie etc, Organele critice sunt ochii si tegumentele.

Pulberile. Praful industrial, in calitate de factor nefavorabil al mediului de
producere, se intilneste in toate ramurile industriale, inclusiv in agricultura.
Praful industrial reprezintd niste particule de substante solide de dispersie find,
formate in procesul de productie, care se gasesc un timp indelungat in stare de
suspensie in mediul aerian. Dintre procesele generatoare de praf putem menti-
ona: perforarea. zdrobirea, mérunfirea materiei prime si a semitabricatelor in
industria minierd. a porfelanului, materialelor de constructie, in agriculturd, in-
dustria ugoard elc.; amestecarea, finisarea, slefuirea diverselor suprafete in in-
dustria constructoare de magini etc; prelucrarea, ciuruirea, ambalarea substante-
lor pulverulente. Acfiunea prafului asupra organismului depinde de compozitia
chimicd §i proprietatile sale fizice. Astfel, praful de plumb, beriliu, vanadiu i de
alte substante chimice poseda o actiune toxicd accentuatd i la patrunderea in or-
ganism provoacd intoxicaii grave. Pulberile care nu poseda actiuni toxice expri-
mate pot genera diferite boli cronice — pneumoconioze, bronsite, pneumonii ete.

COMPUSII CHIMICI

Substantele chimice din zona de munca sunt numite toxice doar dacé au ter-
dinfa si perturbe homeostazia organismului. Acesti compusi, care de fapt sunt
poluanti chimici, se clasifica in doud grupe (V. Gavat si coaut., 2001 ):

a) substante anorganice — pulberile, gazele, acizii, CO,, S0, CO; substane-
le oxidante — C L, NH,, F, nitratii, nitrifii, metalele grele (Pb, Hg, Cd, As):

b)substan{e organice — trihalometanii (THM), hidrocarburile aromatice po-
liciclice (HPA), epoxizii, nitrozaminele. nitrozamidele, fenolii. crezolii, pestici-
dele etc.

Substantele chimice sunt raspindite nu doar In industria chimica, dar si in
industriile constructoare de masini, metalurgica. de prelucrare  lemnului, ugoa-
ra, alimentars etc.

Substantele chimice sunt folosite foarte frecvent in calitate de solvenii, co-
loranti, catalizatori, pentru protectia plantelor, in zootehnie etc. Ele sunt utilizate
§i la producerea tesiturilor sintetice, a maselor plastice, la conservare si in alle
procese tehnologice.

Substanfele chimice se divid in doua grupe: anorganice si organice. Sub-
stanfele anorganice cuprind derivatele clorului, sulfului, azotului, fosforului,
carbonului, metale (plumb, zine, mercur, cobalt). Substanfele organice includ
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subgrupele hidrocarburilor aromatice (benzenul, toluenul, xilenul) si alifatice
(benzina), derivatele clorurate ale hidrocarburilor alifatice (tetraclorura de car-
bon, dicloretanul), alcoolii alifatici (metilic, etilic) etc.

In functie de destinatie, unele substanje chimice pot fi unite in grupe aparte,
cum ar fi pesticidele sau solventii. Grupa pesticidelor include nu doar substan-
te organice, dar si neorganice. Calea de patrundere a substanjelor chimice in
organism depinde, in mare masurd, de starea lor i de unele proprietiti. Aceste
substante se pot afla in aerul zonei de muncé sub forma de gaze, vapori, lichide,
prafuri. Starea acestor substanie chimice determind nu numai patrunderea lor
in organism, dar si concentratia lor ulterioard in singe, periculozitatea, capaci-
tatea de a patrunde in organism prin piele. De reguld, poluaniii chimici pétrund
in organism prin respiratie, mai rar — prin tractul gastrointestinal i incd mai
rar — prin fesutul cutanat. Substaniele toxice pitrunse in organism prin aparatul
respirator stribat mucoasele tractului gastrointestinal, din aerul inhalat trec prin
alveole, din mediu — prin tegumente si se absorb mai mult sau mai putin in
singe, circuld prin diferite tesuturi sau organe §i exercitdi o acfiune generald sau
specifici asupra unora dintre ele. O bund parte din substanjele toxice sunt eli-
minate din organism prin céile respiratorii, tractul gastrointestinal, rinichi, piele.
Unele substan{e, patrunzind in cantita}i mici pe parcursul unui timp indelungat,
se acumuleaza in organism $i provoaci intoxicatii cronice.

Adesea, noxele profesionale se depoziteazi in fesutul adipos — insecticidele
organoclorurate, solventii organici, nitroderivatii; in fesutul osos — plumbul,
strontiul, bariul, calciul, fierul §i fosforul; in rinichi §i intestine — mercurul; in
musgchi, ficat si rinichi — plumbul, fluorul, arsenul.

In functie de gradul toxicitatii si de cantitatea substanei patrunse in orga-
nism, pot aparea intoxicatii acute sau cronice. Intoxicatiile acute, de regula. apar
in cazul patrunderii in organism a unei cantititi relativ mari de toxice sau a unei
substante foarte toxice. Simptomele intoxicafiei acute apar in primele ore dupa
pétrunderea substantei in organism. Manifestarea clinicd depinde de substania
pétrunsd in organism $i se poate exprima prin afectarea clilor respiratorii (stri-
nut, fuse, mai rar edem pulmonar), aparatului gastrointestinal (grefuri, voma,
dureri abdominale, diaree), iritarea pielii (inrogire, hiperemie, senzafii de du-
rere), deregléri ale sistemului nervos (cefalee, somnolents, excitabilitate inaltd).

Mai frecvent insd se intilnesc intoxicafiile cronice cu simptome generale,
cum ar fi slibiciunea, scaderea capacitifii de munci, insomnia, sporirea mor-
biditii generale. Actiunea indelungati a cantitifilor mici de substan{e toxice
reduce rezistenta organismului. Cu timpul, apar $i simptomele specifice. De
exemplu, modificarile in singe — sub influenta benzenului, toluenului, xilenului.
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La inceput creste numdrul leucocitelor, eritrocitelor si scade numdrul limfocite-
lor. Ulterior, daca actiunea toxiculul continud, se constatd reducerea numdrului
leucocitelor, eritrocitelor si trombocitelor. Dintre simptomele specifice le putem
mentiona pe cele ce apar in urma pitrunderii in organism a alcoolului metilic
(scaderea acuitatii vizului pind la orbire), a unor metale, ca plumbul §i mercurul
(lizereul saturnin la marginea liberd a gingiei). Acjionind timp indelungat, une-
le substanie accelereazi sporirea sensibilitifii organismului i aparitia bolilor
alergice, cum ar fi astmul bronsic, dermatitele etc, O astfel de actiune poseda
unele metale (mercurul, arsenul, nichelul) si unele substanje organice (ursolul,
nitrobenzenul, nitrotoluenul ).

Funinginea, parafina, uleiurile minerale, gudronul, in cazul influenjei inde-
lungate, manifesta proprietati cancerigene. in cazul prezentei substanfelor toxi-
ce in combinatie, acfiunile lor asupra organismului se pot modifica. In acest caz
poate avea loc sumarea efectelor toxice sau chiar intensificarea lor. De exem-
plu, alcoolul intensifica cu mult toxicitatea anilinei §i compusilor benzenului,
Acelasi efect are si amestecul de azot 5i monoxid de carbon. Alt exemplu de
influentd combinatd a noxelor profesionale este prezenta comund in mediul de
munc3 a factorilor termic si chimic, Supraincalzirea organismului duce la cres-
terea toxicitafii unor substante chimice si la dezvoltarea mai rapida a intoxicagi-
el. Intoxicatia cronicii cu noxe profesionale poate avea loc la orice persoand, in
functie de doze 5i durata actiunii, de sensibilitatea organismului. Evident, pentru
a preveni intoxicatiile cu substante toxice, este necesard o activitate ampla si
comund a tuturor persoanelor fizice §i juridice.

FACTORII BIOLOGICI

Muncitorii din diferite domenii, in activitatea |or. vin in contact cu plante-
le, micro- §i macroorganismele. De exemplu, angajatii din sectorul zootehnic
contacteaza cu animalele, cu microorganismele, cu nutrequl. Factorii biologici
favorizeazi aparitia infectiilor umane provocate de bacterii, virusuri, ricketisia,
fungi, protozoare, helmingi. Maladiile transmise de la animale la om se numesc
zooantroponoze, adici ele sunt caracteristice 5i pentru animale, §i pentru oameni.
Exemplu: bruceloza, antraxul, ornitoza 5.a. [n urma contactului profesional cu
antibioticele, cu parul, lina. pielea de animale, precum si cu unele plante, fac-
toni biologici provoaca stari i boli alergice: astmul brongic, brongitele alergi-
ce, rinitele alergice, dermatitele etc. Astfel de factori biologici profesionali sunt
rispindii in industria antibioticelor, de prelucrare a linii i pieilor, la fabricile de
confectii, pieldrii, fabricile de depinare §i {esut, in sectorul zootehnic, in agri-
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culturd, O structurare importantd a locurilor de muncd cu risc de imbolnévire cu
agenii etiologici (microbi. virusuri, fungi si paraziti) este prezentata de 1. Silion
si Cr. Cordoneanu (2009), conform cireia ele se clasifica in patru categorii:

- locurile de muncd cu rise de contractare a antropozoonozelor — personalul
veterinar, zootehnicieni, ingrijitori de animale, agricultori, muncitori din abatoa-
re, micelari, din caura contactului direct cu animalele purtitoare de agenti pa-
togeni, sAnatoase, bolnave, §i persoanele care prelucreazd materialele provenite
de la astfel de animale (pieile. parul si alte materiale), care activeaza in tibacdrii,
in diferite fabrici.

— locurile de muneci cu rise de contactare cu oameni bolnavi sau purtiitori de
agenti patogeni, cu produse biologice (singele, urina, fecalele, saliva) care pro-
vin de la aceste persoane — in unititile de asistent medicald pentru boli trans-
misibile, sectii de boli infectivase. de tuberculoza, parazitare, serviciile epide-
miologice;

— locurile de munci in care se lucreaza cu colturi de agenti patogeni, vacci-
nuri ete. — in laboratoarele de diagnosticare, de cercetare sau productie;

— locurile de munca cu contact cu medii favorabile pentru existenta $i dez-
voltarea unor agenti patogeni (microbi, fungi, parazili), cum ar i solul, apele
contaminate din mine, degeurile de la serviciile de salubritate si canalizare sau
de epurare a apelor reziduale etc.

Deci, existh o serie de maladii determinate de factori biologici de pro-
veniend profesionala. Pentru a-i combate, sunt necesare anumite activitii.

CLIMATUL PSIHOLOGIC - FACTOR INTEGRAL
AL MEDIULUI DE MUNCA

Climatul psihologic este constituit din factori psihici noxogeni, generati de
ambianta socio-profesionald, care contribuie incontestabil la determinarea mor-
hiditafii prin boli profesionale. Dificultatea actuald a societiifii noastre constd in
identificarea, inventarierea si, indeosebi, recunoasterea acestor factord. Desi se
menjioneaza cd factorii psihici sunt numerosi, majoritatea lor incd nu au fost
recunoscuti.

In general, acesti factori rezulti din:

— conditiile speciale de lucry, determinate de tehnicizarea, colectivizarea,
computerizarea §i divizarea muncii — munca mecanizatd, automatizat, la banda
rulanti ete.;

— prarul variabil de lucru (uneori) — munca in trei schimburi, care perturba

ritmul vital nictemeral (orologiul biologic): 7 3 6 3 2 ?
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— ambianta particular3 de lucru intr-o perioadi indelungata de timp — mun-
ca in izolare, singuritate (claustrarea);

— tensiunea nervoasd de lungd duratd — ocuparea unui post de rispundere,
cresterea vigilenjei audiovizuale (la conducdtorii vehiculelor teresire, aerospafi-
ale, navale, la controlorii circulafiei aeriene, zborurilor spaiale etc. ),

~ relatiile om—masind — in condigiile revolugiei tehnice, magina, de multe
ori, impune un anumit ritm de muncd, o anumitd cadentd. cdreia trebuie s& i se
supund muncitorul;

~ relajiile interumane in productie — conflicte latente sau manifeste inire
sef si subordonat, insatisfactie generatd de nerealizare profesionald, sociald etc.;

— relafiile conflictuale familiale si/sau sociale — neinfelegeri frecvente cu
sofia, copiii, parinii. vecinii, prietenii etc.

Factorii noxogeni psihoemotionali aclioneaza asupra sistemulul nervos cen-
tral prin mecanisme stresante. Efectul lor se repercuteazd asupra axei neuro-
endocrine, hipotalamus-hipofizd-corticosuprarenald, care, la suprasolicitare, se
poate deregla, generind o patologie de epuizare. Unii autori au inclus aceasta
patologie in cadrul noxologic al bolilor psihosomatice.

In conditii de munca specifice, pentru caracterizarea particularitifilor pro-
ceselor psihice (determinarea atentiei, emotiilor, memoriei, atitudinii fatd de
colectiv, de uneltele de lucru, de magini si alte caracteristici ale individului) se
folosesc teste speciale (dupd principiul de sarcini funejionale), Aceste caracte-
ristici stau la baza selectirii psihofiziologice a cadrelor i evaluarii capacitdtilor
profesionale.

Patogenie

Heterogenitatea inaltd a noxelor profesionale, in ce priveste natura, structura
chimici, starea de agregare, proprietitile fizice si chimice, le conferd acestora
posibilitifi variate de a intra in reactie cu structarile biologice si explicd multi-
tudinea mecanismelor participante in patologia profesionald. Adesea, o anumitd
noxd poate declanga mai multe circuite patogenetice,

In continuare vom enumera doar citeva dintre mecanismele participante in
actiunea noxelor profesionale.

Reactiile iritative. Unele noxe exercitd iritatii mecanice, altele — chimice,
dar ambele categorii antreneazi reactii neurogene cu efecte spastice sau hiper-
secretorii. Iritafiile puternice determind distructii celulare, cu eliberarea elemen-
telor structurale frigger. care inifiazi o inflamatie aseptica si, in acelasi timp,
reaclii reparatorii.

Mecanismele inflamatorii pot fi: specifice, precum cele din bolile profesi-
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onale infectioase, nespecifice (inflamafia cronicd granulomatoasi din silicoza,
beriliozd, formele subacute si cronice ale alveolitei extrinseci) sau aseptice,
precum inflamatia neurogend consecutiva actiunii iritantilor ocupationali (prin
mecanisme axonice scurte sau antidromice).

Mecanismele imunologice, in unele ¢azuri, constituie prima linie in patoge-
nezi., iar in altele, sunt fenomene secundare cu semnificatie mai putin clard. in
patologia profesionald poate fi ntilnit orice tip cunoscut de reactii imunologice:
tipul I (reactii imediate) — in rinitd, astmul bronsic atopic si dermatitele profe-
sionale; tipul 11 {reactii citotoxice cu anticorpi antimembrand) — fenomene cu
semnificalie pufin elucidatd in pneumoconiozele colagene si sindromul Caplan;
tipul 111 {semitardiv) — in alveolitele alerpice extrinseci 5i unele forme de astm
bronsic profesional; tipul 1V (reactii mediate celular) — in silicozi, azbestozi,
beriliozd, pneumopalia uleioasa ete.

Mecanismele cu implicarea radicalilor liberi deruleaz pe un front etio-
logic larg, decarece numarul agentilor chimici potential formatori de radicali
liberi este foarte mare. Studiile recente le atribuie radicalilor liberi o participare
esentiald in procesele inflamatorii, imunologice si in carcinogenezd. Edemele
pulmonare toxice lezionale i fibrozele pulmonare chimice sunt regizate patoge-
netic de radicalii liberi.

Mecanismele enzimatice, Participarea acestor mecanisme este caracteristica
de baz a toxicodinamicii. Inhibitia enzimatica — specifica sau nespecifica, re-
versibila sau ireversibild — explicd numeroase efecte ale noxelor chimice.

Interferenfele toxicului cu ciclul respirator. Instalarea insuficientei respira-
torii acute in patologia profesionald este realizabild prin mai multe mecanisme:
hipoxemia hipoxica (respirafie in hipoxie) consecutiva expunerii intr-o atmosfera
s3raci in oxigen prin substituirea acestuia de citre alte gaze: metan, azot etc; blo-
cul alvealo-capilar din edemele pulmonare acute toxico-lezionale (oxizi de azot,
carbonili metalici etc); afectarea capacitiifii de transportare a oxigenului prin blo-
cari toxice ale hemoglobinei (nitroderivati ai compusilor aromatici, monoxid de
carbon) sau a respirafiel interne prin blocarea sistemului citocromoxidaza.

Interferentele cu sistemul dopaminergic, care deruleazii, de exemplu, in in-
toxicaliile cu sulfura de carbon §i in expunerea la vibrafii.

[nterferentele metabolitului critic derivat dintr-o nox3 chimic cu acizii nu-
cleici, urmate de dezvoltarea unor efecte mutagene §i cancerigene (agenti can-
cerigeni protesionali).

Mecanismele puse in joc de actiunea noxelor profesionale sunt adesea simi-
lare sau chiar identice cu cele participante in conditii patologice extraprofesio-
nale (unele intoxicatii, procese neoplazice, polineuropatii etc.).
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STABILIREA DIAGNOSTICULUI DE BOALA PROFESIONALA

Stabilirea diagnosticului de boal4 profesionala presupune parcurgerea obli-
gatorie a unor etape de investigatie, fiecare dintre ele solicitind cunostinte mul-
tiple atit medicale, ¢t §i tehnice. Aceste cunostinje se dobindesc prin instruire si
experien{d, semnétura specialistului in Medicina Muncii fiind obligatorie pentru
declararea cazului de boal sau de intoxicatie profesionali.

Anamneza profesionali

In cadrul anamnezei profesionale, subiectul va fi solicitat s& faca o trecere
in revisté, prezentind cronologic toate activitigile profesionale prestate, durata
celor care au implicat expuneri semnificative si referiri asupra conditiilor de
muncd. Nu vor fi omise relatdrile cu privire la eventualele expuneri in cursul
formérii profesionale (ucenici, practici in productie). precum si din perioada
stagiului militar sau chiar din detenfie. Am avut in observatie cazuri de silicoza
cu evolutie severd, contractatd in subteran sau in turntorie, unde pacientii au
lucrat pe timpul detentiei. Relatarile furnizate de pacient cu privire la manipu-
larea unor toxice profesionale se dovedesc in practicd de multe ori inexacte atit
in ce priveste identitatea lor, ¢it §i intensitatea i durata reald a expunerii. Ele
sunt doar orientative si necesitd o verificare pe baza unor documente oficiale.
Deoarece pentru declararea unei boli profesionale se cere o confirmare oficiala
a expunerii, deseori se intimpla s3 constatim ci angajatul a efectuat cu totul alte
sarcini §i operatii tehnologice decit cele inscrise in carnetul de munca. Aceasti
necorespundere ii aduce prejudicii in primul rind angajatului.

Identificarea i, cu atit mai mult, evaluarea unor riscuri profesionale de ca-
tre medic presupun cunoagterea unor detalii de ordin tehnologic, proces care
reclami practicii §i experien{a indelungatd. Pacientului i se vor solicita relatii cu
privire la funcfionarea instalatiilor tehnice de profilaxie si utilizarea mijloacelor
individuale de protecjie. dinamica si rezultatele controlului medical periodic.
Este important de evidentiat o eventuald expunere la unele noxe in afara lo-
cului de muncé prin efectuarea unor activitali la domiciliu sau depistarea unor
hobby-uri. Vor trebui culese date cu privire la obiceiul de a fuma si consumul
de alimente la locul de muned (riscante in contextul expunerii la plumb), consu-
mul de bauturi alcoolice, respectarea regulilor de igiend individuald, utilizarea
unor haine de protectie la domiciliu §i intrefinerea acestora (ele trebuie curijate
de alergeni, praf de azbest 5. a.). Se va acorda o atentie deosebitd cazurilor de
schimbare a locurilor de muncd, a intreprinderii sau chiar a profesiei, precizind
motivele reale. Tn unele cazuri, aceastd schimbare este consecinta unor decizii
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medicale, in altele — consecinga inifiativei” individului care s-a considerat in
conflict cu conditiile de munca si & hotfrit 43 se transfere in alt loc, Nu sunt
lipsite de importan{a nici aprecierile pacientului asupra stirii de sanatate a per-
sonalulul din sectie, daca sunt constientizate relatiile dintre acesta si conditiile
de munca. Vom fi surpringi, uncori, de raspunsuri prompte provenite chiar de la
subiecti cu nivel educajional mai putin elevat. Un chestionar surnar cu privire
la conditiile de munci si la corelarea acestora cu simptomele pe care |e prezintd
bolnavul s-ar putes reduce la urmatoarele intrebari:

— Ce fel de activitate depuneti 1a locul dumneavoastra de munci?

~ Considerafi cd problemele dumneavoastra de sanitate ar putea fi in relajie
cu locul de munca?

— Acuzele dumneavoastrd se modifica (se agraveaza sau se amelioreazi)
cind sunteti la serviciu sau acasd?

[n continuare enumerim principalele categorii de noxe care ar putea cauza im-
bolndvin profesionale: gaze, substante corozive (acizi, baze), vopsele, coloranti,
praf de azbest, alte fibre, agenti infectiosi, insecticide, pesticide, metale, fumuri
metalice, prafuri organice (bumbac, lind etc.), mase plastice, solven{i organici,
produsi petrochimici (de distilare a petrolului, asfalt, gudron), factori fizici (zgo-
maot, vibratii. temperaturd), factori psihici (stres), radiatii jonizante i neionizante.

Pentru medicul practician, aceastd enumerare este un ajutor in identificarea
noxei implicate in eticlogia bolii.

Aprecierile cu privire la conditiile de munca. alimentatia etc.. precum si an-
tecedentele eredo-colaterale §i personale, pot constitui, in unele cazuri, factori fa-
vorizanli pentru contractarea unei boli profesionale, canzata de o anumiti noxa.

Relatarile obginute de la pacient in legaturd cu expunerea profesionald sunt
doar orientative 5i necesiti s2 fie confirmate de documente oficiale: cametul de mun-
i 51 doverile referitoare |a activitatile destasurate, durata lor i substaniele chimi-
ce manipulate. Aceste preciziri, corelate cu buletinele de analizi a concentragiilor
(intensitailor) pentru diverse noxe, permit o confirmare obiectivdl a expunerii pro-
fesionale. Pentru toxicele cu penetratie tegumentard sau digestiva, relatarile obfi-
nute asupra nivelului increirii exteme, desi utile, in ansamblu, sunt putin sau deloc
corelabile cu nivelul de expunere interni. In aceste cazuri, indicatorii biologici de
expunere sunt, adesea, influentati de factorii educationali si igienici. Pentru pato-
logia alergica profesionalil (rinitd, astm brongic, dermatit) concentratiile de noxe
sunt mai putin importante, manifestirile clinico-functionale derulind prin expunere
la concentrafii mici §i foarte mici ale agentului profesional. insa. trebuie si tinem
seama de faptul ¢i numeroase substante cu potential iritant, la concentraii mari. pot
sensibiliza ..fortat”, interesind deopotrivé gi subiectii nonatopici.
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Istoricnl bolii

Datele cu privire la istoricul bolii profesionale sunt si ele de o mare valoare
in stabilirea diagnosticului. Medical, cu abilitate §i pricepere, va conduce con-
versafia cu eficientd, evitind sugestia unor simptome. Acuzele subiective sunt
prezentate de pacient intr-un mod dependent de personalitatea sa. de nivelul
pregitirii profesionale si de educatie in general. Trebuie s avem in vedere ca
subiecii expansivi, revendicativi au tendin{a de amplificare a simptomatologiei
clinice, in discordanta cu persoanele introverte, care tind s3 minimalizeze riscul
expunerii §i deseriu o simptomatologie minoré.

Se vor aprecia relaiile dintre aparitia simptomelor §i expunerea profesionald,
momentul de aparifie in relatie cu fazele (Huxul tehnologic), periodicitatea aces-
tora, precum si caracterul lor fluxionar, dependent de intreruperea 5i reluarea
activitatii, O mare insemnatlate are semnalarea dependentei simptomelor de mo-
dificarile in procesul tehnologic si/sau utilizarea altor surse de materii prime.

Probleme mai dificile de interpretare a diverselor simptome sunt formele
incipiente de imbolndvire, situajie Tn care prezenta acestora la un numiir mai
mare sau la toti muncitorii confirma valabilitatea celor declarate de pacient, in
schimb, in formele avansate de boala, simptomatologia tinde sa fie una clasica.
In unele cazuri poate apdrea o relatie evidenta intre simptomatologia clinica si
expunerea profesionald, fard si fie vorba de o boaldl profesionald. De exemplu:
un subiect cu astm bronsic atopic, sensibilizat la alergeni ubicuitari, expus con-
junctural {a un iritant ocupagional, va face crizd printr-o descércare nespecifica,
pe linie colinergici a celulelor sensibilizate {mastocite, bazofile).

Administrarea chestionarelor pentru simptome reclama multd prudenta, de-
oarcce unele intreban sunt formulate astfel, incit sugercaza raspunsuri pozitive.

Exarmenul obiectiv

Aceasti etapa de investigatie trebuie parcursa cu discerndmint §i competen-
{4, deoarece ne poate furniza relafii prefioase in elaborarea diagnosticului. Se va
proceda la un examen clinic general §i pe sisteme.

in cazurile cu tablou clinic sever vom aprecia atitudinea (pozitia) pacientu-
lui, care exprimi uneori gravitatea bolii: ortopneea din insuficieniele respiratorii
ale obstructivilor cronici, pozifia in cocos de pusca din colica saturnind, pre-
zenta unor fasciculatii musculare in intoxicafia acutd cu arsen sau tremorul in
intoxicalii cu mangan, mercur, sulfurd de carbon etc. Se va aprecia fizionomia
bolnavului, care poale exprima suferingd sau, dimpotriva, un facies inexpresiv.
de masci in manganismul cronic. Conversatia va stabili. printre altele, gradul de
inteligentd, coerenta expunerii, eventualele tulburiri de exprimare (intoxicaii
cu fenoli, mercur etc.), bradikinezia sau prézenja unor fenomene pseudobul-
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bare (ris i plins spasmotic, ca in intoxicajiile cu mangan). O important valoare
diagnostici are eviden(ierea unor fenomene de agitatie psihomotorie, prezente
in numernase intoxicatii acute profesionale, generatoare de encefalopatie (pesti-
cidele arsenicale, sulfura de carbon, plumb tetraetil ete,).

Starea de nutrijie poate sa fie precard, ca in intoxicagia cronici cu fencli
(marasmul fenolic) sau se poate constata obezitate de diverse grade, ca in tul-
burdrile comportamentale consecutive relatiilor psihosociale perturbate sau ca
0 consecinja a activitalii profesionale in intreprinderile de produse zaharoase.

Examenul obiectiv al tegumentelor poate evidentia paloare (intoxicajii cro-
nice cu benzen), uneori cu nuanti teroasa (silicotuberculoza activd, saturnismul
cronic profesional), melanodermie dupa expuneri la derivali din petrol sau ar-
sen, icter instalat fie prin afectare hepatica toxica. fie cu mecanism hemolitic ca
o consecinja a unei eritropatii toxice sau indusa toxic (hidrogen arseniat, plumb.
nitroderivai etc.). In intoxicatiile cu metale grele (plumb, mercur) labilitatea
vasculara poate fi obiectivatd prin evidentierea la nivel tegumentar a dungilor
Trousseau (eritem efemer dupa iritare mecanica). Cianoza este o manifestare
constantd in intoxicagiile acute methemoglobinizante (nitroderivali ai benzenu-
lui 5i omologii sii). Ea poale fi ocazionald, cu o temd purpurie, in intoxicatiile
cu acid cianhidric si cianuri sau apare integrati in tabloul clinic al insuficientelor
respiratorii pneumogene cu fenomene obstructive importante. Se pot observa le-
ziuni hiperkeratozice palmo-plantare (in intoxicatiile acute cu arsen) sau leziuni
eritematoase, scuamoase, fisuri, granuloame (in dermatitele orloergice), placar-
de pruriginoase in zonele de contact (in dermatitele alergice). Aceste leziuni au
evolujie fluxionard dependent de ritmul expunere-repaus profesional.

Examenul obiectiv va consemna, in unele cazuri. prezenja unor stigmate pro-
fesionale, fard semnificatie patologica, dar care atestd expunerea la diferifi factori
nocivi: abraziuni demare, hiperkeratoze, deformiri scheletice, pigmentari etc.

Examinarea pe aparate se va face cu multd atentie, apelind ls metodologia
clasicii: palpare, percufie si auscultatie. O manevrd tehnicd importantd este aus-
culatia in spatiile interscapulo-vertebrale, unde, in silicozele conglomerative, se
percep sufluri arteriale, ce semnificd afectarea unor vase de calibru mai mare in
procesul de fibroza silicotici. Fenomenul stetacustic este mai perceptibil, soli-
citindu-i pacientului o scurtd apnee voluntara.

Investigafiile de laborator

Gama investigajiilor efectuate in scop diagnostic este diversi. Testele de
laborator pot fi specifice (cuantifica expunerea internd} sau nespecifice (eviden-
tiazd raspunsul deviat sub influenta noxei).
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Investigatiile de laborator adresate evaluarii expunerii interne au ca scop
detectarea si precizarea concentrafiei toxicului sau a unui metabolit al acestuia
in mediile biologice, iar relatiile furnizate cuantificd cu multa exactitate riscul
de imbolndvire. Indicatorii de expunere externd aratd concentratiile sau intensi-
titile diverselor noxe in mediul de lucru. De exemplu, plumbemia si plumburia
sunt parametri de expunere internd, in timp ce concentratia plumbului in mediul
de lucru este un parametru de expunere externi. La fel, concentratia benzenului
in singe sau a metabolitului acestuia, fenolul, cuantificd expunerea internd la
benzen, in timp ce concentrafia benzenului in aer apreciaza expunerea externd,
Intre parametrii de expunere internd si externd nu se pot stabili relatii mate-
matice, decarece prin interventia unor factori ergonomici, de igiend, obiceiuri
personale ete., cantitatea de toxic preluati din mediul de munci diferd de la o
persoand la alta, iar difereniele de incarcare internd pot fi remarcabile la expu-
ner similare. Doi sau mai mulfi munciton care lucreaza in aceeasi sectie, fiind
expusi unor conditii identice, nu au aceeasi plumbemie sau plumburie. Indica-
torii de expunere internd sunt cuantificabili in intoxicatiile profesionale $i mai
putin sau deloc in patologia ocupationald cauzati de noxe fizice sau pulberi. De
exemplu, expunerea la zgomot, vibratii nu presupune prezenta unor indicatori
de expunere interni, dozarea silicemiel nu constituie, practic. un indicator de
valoare pentru expunerea internd; in schimb, cantitatea silicei in plaminii incine-
rafi in scop medico-legal permite coneluzii asupra nivelului de retentie.

Indicatorii rdspunsului biplogic. Cind ne referim la indicatorii raspunsului
biclogic. avem in vedere, de fapt. intr-o formé nuanjati, o categorie de indicatori
biologici ai expunerii. In multe {ari, ambele categorii de parametri sunt tratate
unitar.

Din punct de vedere biologic, rizpunsul organismului fajd de absorbtia unor
substanie toxice sau de energie fizica este nespecific. cuantificabil gi cu valoare
diagnostica inegald. Tncercind o sistematizare si ierarhizare valorica a acestor
teste, ele se pol grupa astfel:

a. Investipatii curente aplicabile obignuit in practica medicala: VSH cu va-
lori inalte in tuberculozele exsudative, complicind o silicozi: cresterea protei-
nuriel in intoxicatia cu cadmiu; hipoalbuminemia si hipergamaglobulinemia in
hepatopatiile toxice profesionale ete. Degi sunt utile, aceste teste prezintd un
grad mare de nespecificitate, situindu-se ca semnificajie fiziopatologic la ni-
velul unor verigi mai indepariate faia de perturbdrile biologice inifiale cauzate
de noxe,

b. Indicatori biochimici, enzimatici, imunologici sau citologici, a caror devi-
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ere din domeniul normalului este expresia directd a unui efect advers, De exem-
phu, inhibarea dehidrazei acidului delta-aminolevulinic de ciitre plumb, avind
ca efect cresterea respectivului aminoacid in unind, sciderea activitafii acetilco-
linesterazei hematice si serice in intoxicajia cu pesticide organofosforice, mo-
dificarile cromozomiale sub influenta radiaiei ionizante etc. Aceasta categorie
de indicatori presupune un mai mic grad de nespecificitate, motiv pentru care
valoarea diagnostica este superioard, uneori decisiva Intr-un context de expune-
re profesionald indubitabila.

¢. Indicatori ai unor sisteme integrate, cum sunt, de exemplu, modificarile
hematologice dupa expunerile la noxe medulotoxice, reactiile respiratorii (po-
lipnee) consecutive blocarii capacitdtii de transport (intoxicarii cu CO), substanie
methemoglobinizante). Sau invers, modificari reactive hematologice (poliglo-
bulinemie) in pneumopatiile cronice profesionale hipoxemiante etc,

d. Explorarea unor capacitéfi functionale are drept scop demonstrarea sci-
derii performantelor ca efect al actiunii noxelor profesionale: probele funcio-
nale respiratorii, cardiovasculare, hepatice, renale, testele de electrofiziologie
(EEG) si psihofiziologice in encefalopatiile toxice, electromiograma, studierea
potentialelor de evocare si a vitezei de conducere in fibrele nervoase din poli-
neuropatiile toxice profesionale etc. Aplicarea sistamatici a acestora in rindul
populatiei expuse la noxe neurotrope permite stabilirea unui diagnostic precoce,
care influenieaza pozitiv rezultatele terapeutice.

e, Investigatii radiologice aplicabile in scopul detectarii reactiei (esutului
pulmonar fata de pulberi (pneumoconioze) sau a fesutului osos in cursul expu-
nerii la variatii barice sau vibratii.

Dintre toate investigagiile de laborator amintite, cele mai valoroase sunt,
desigur, cele care semnificd gradul de incircare imtemd. Rezultatele vor fi com-
parate cu limitele biologice admisibile, considerate ca lipsite de risc asupra si-
ndtatii. Relativ frecvent se poate observa o necorelare a acestora cu lestele de
expunere internd, rAspunsul fiind subdimensionat la .rezisten{i” §i excesiv la
Lsusceptibili™,

Pentru a-si conserva valoarea diagnosticd. investigaliile de laborator vor tre-
bui judecate {inind cont de datele clinice si relatiile oficiale privind expunerea
externd, Unele erori referitoare la valabilitatea lor pot fi dependente de conditii
diverse: momentul prelevirii materialului biologic destinat dozarilor, modul de
recoltare, conservare si transport, performaniele aparatelor de misurat ete.

Diagnosticul pozitiv si diferenfial
Stabilirea unui diagnostic pozitiv de boali profesionald se bazeaza pe datele
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clinice .filtrate”™ printr-o anamnezi profesionald ireprosabild in contextul unor
relatii pozitive cu privire la intensitatea expunerii (de exemplu, timpul de expu-
nere X concentrafia noxei). Se va proceda la excluderss unor expuneri neprofe-
sionale la noxa in cauzd, iar tabloul clinic de interpretat se va aprecia comparativ
cu cel cunoscut din descrierea clasici. Ins, trebuie sa finem cont de faptul ca
aplicarea consecventd a unor norme de securitate in muncd, in cooperare cu
factorii educationali, a condus la un real patomorfism in tabloul elinic, evolutia
§i prognosticul bolilor si intoxicatiilor profesionale, De exemplu, astizi rarcori
observiim forme clasice de encefalopatie toxicd. Ele se manifesta intr-o forma
mai putin zgomotoasa. iar evidentierea lor apeleazi mai ales la testele de elec-
trofiziologie si chestionare aplicate de psihologi in vederea aprecierii persona-
litatii 5i a performanielor intelectuale. Un medic cu mai pufind experienfd poate
apela la diverse servicii informafionale (centre de informatie toxicologica sau
de farmacovigilentd). procedeu valabil $i in cazurile de intoxicatii cu substante
introduse recent in tehnologie. Relatiile furnizate pe aceasts cale vor rispunde
la intrebéirile care configureaza cheia rezolvinii cazului, §i anume: relatii despre
toxicitatea substantei, proprietafile fizice care favorizeazi absorbtia la locul de
muncd, organele-{inta, principalele simptome. medicaia antidot, conduita tera-
peutici etc.

Diagnosticul pozitiv trebuie s fie complet. in cazul intoxicatiilor se vor
face mentiuni etiologice, se vor preciza forma (acutd sau cronici), severitatea
unor eventuale manifestari de organ, contributive la o agravare a prognosticu-
fui. De exemplu: a) Inoxicatie acutd severd cu plumb tetraetil, encefalopatie
toxicd cu accese maniacale si delirante; b) Intoxicatie acut3 cu clorurd de metil,
formi medie. hepatit acutd toxica. In cazul bolilor profesionale bronhopulmo-
nare, diagnosticul clinico-radiologic va fi urmat obligatoriu de cele al asociatiilor
morbide, functional §i al complicatiilor. fiecare etapa diagnostica contribuind la
realizarea planului terapeutic. De exemplu: silicozi gradul 111, BPCO, disfunctie
ventilatorie mixtd predominant obstructiva severd. Insuficien{d respiratorie cro-
nici manifesta cu acidoza gazoasa compensatd. Cord pulmonar cronic stadiul T11.

in general, diagnosticul pozitiv este mai usor de ficut in formele avansate
de boald 5i mai dificil in cele incipiente. Regula nu este absoluta: astmul bronsic
profesional, de exemplu, este mai usor de recunoscut eind crizele sunt intermi-
tente 5i mai dificil este evaluat tardiv. asociat cu fenomene de polisensibilizare
sau intricat cu fenomene brongitice si obstructie fixa. O cataractd la microunde
sau la radiajia infrarosie este mai ugor de etichetat ca profesionala intr-o fazi
initiald, cind localizarea este la polul posterior al eristalinului, ulterior ea deve-
nind globald, iar sansele diagnosticului etiologic vor fi mai mici. Pentru unele
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afectiuni profesionale (astm. dermatitd) proba locului de munea are o valoare
incontestabila, relevind declangarea simptomelor sau a unor deregliin functio-
nale dupé un repaus profesional.

Erorile diagnostice au la bazi mai multe cauze, §i anume: fie o evaluare inco-
rectd a expunerii profesionale, conditie care intri in discutie mai ales in practica
unor specialitdli in care se circumscriu unele patologii profesionale (dermatolo-
gie, ORL, medicina interni etc.), fie o interpretare gresita a datelor de laborator
sau inexactitaiea acestora, cauzatd de modul necorespunzitor de recoltare si de-
terminare. Nu rareori se fac determindri din produse biologice dupd mai multe
zile sau chiar saptimini de repaus profesional. Ele nu au nicio valoare.

Pentru rafionamente de practicd medicald curentd gi in contextul legislativ
al implicatiilor sociale i bugetare, diagnosticul diferential al unei boli profesi-
onale se recomanda cu un plus de responsabilitate. intr-0 prima etapd trebuie
s stabilim diagnosticul diferential al bolii la modul general (astm brongic, in-
toxicatie cu plumb etc.), apelind la principiile de baza, clasice, iar ulterior se va
aborda diagnosticul diferential al profesionalitifii, apelind la probe obiective.
Cu alte cuvinte, intii trebuie s3 excludem alte conditii generatoare de sindrom
obstructiv, 54 ne asigurim ¢ in cazul dat obstrucfia este variabild, de tip ast-
matic, urmind ca n etapa ulterioard si facem diagnosticul de profesionalitate,
apelind la diverse teste (monitorizare de PEF, proba locului de muncé, testul
de reactivitate brongici cu agentul profesional, utilizarea testului RAST ete.),
Aceastd construcyie diagnostica este o adevaratd artd in cazul determindrilor pa-
tologice cu agenii etiologici comuni mediului habitual §i ecupaional. La fel, in
cadrul unui saturnism cronic, prima etapa a diagnosticului diferential urmaregte
excluderea altor conditii patologice cu manifestari asemanatoare, iar 2 doua, a
diagnosticului de profesionalitate, are meniréa de a exclude o intoxicatie ac-
cidentald prin poluarea alimentelor, bauturilor alcoolice sau consecutiva unui
hobby (picturd cu vopsele pe baza de oxizi de¢ plumb). Pe buna dreptate este
larg raspindita ideea ca diagnosticul unei boli profesionale trebuie sa fie unul de
excludere a altor condijii patologice.

Dupa stabilirea cu certitudine a profesionalitagii unei afecfiuni, se parcurg

etapele de semnalizare §i declarare a acesteia ca boald profesionald. cu mregnsw
trarea cazului in sistemele de eviden( pentru aceste categorii de afectiuni §i cu
unele compensatii financiare pentru bolnav.
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TRATAMENTUL BOLIT PROFESIONALE

Ca in orice boald, tratamentul se inscrie pe trei coordonate: etiologic, pato-
genetic si simptomatic,

Tratumentul etiologic vizeaza intreruperea contactului cu noxa profesiona-
14 51 este realizabil in diferite modalit3}i conforme cu situajia: indepiéirtarea rapi-
dii din mediul nociv in intoxicatiile acute cu poartd de patrundere respiratorie,
indepértarea hainelor contaminate si spilarea tegumentelor in cazul patrunderii
pe cale cutanatd. spaldtura gastricd si provocarea varsdturilor in intoxicatiile
acute pe cale digestivd, in intoxicatiile cronice — intreruperea expunerii pe du-
rata tratamentului 3i a consolidarii rezultatelor, schimbarea locului de munca si
tratamentul de descarcare (exemplu: EDTA in intoxicatia cu plumb) sau antidot
{exemplu: albastru de metilen in intoxicatiile cu nitro- si aminoderivati ai hi-
drocarburilor aromatice) sunt metode, respectiv mijloace, de terapie etiologici.

Tratamentul putogenetic actionesza la nivelul unor verigi ale lanjului fizio-
patologic. De exemplu: reactivatorii colinesterazei din clasa oximelor in into-
xicaille cu esten organofosforici, aportul terapeutic de sulf necesar conjugirii
ionului CN sau, in combinatie cu vitamine, pentru refacerea grupérilor SH din
structura unor enzime (intoxicaii cu plumb, mercur etc.). In agresiunile toxice
profesionale care dezvolta radicali liberi aportul de vitamine C i E este justificat
si indicat. Tot aici se incadreaza oxigenoterapia in intoxicatiile acute cu agenyi
care blocheazi capacitatea de transport (substante methemoglobinizante, mono-
xid de carbon),

Tratamentul simptomatic este mai putin aplicat in patologia profesionala.
in citeva imprejurdiri el poate deveni o alternativi: combaterea tusei neproduc-
tive in pneumoconioze §i iritatiile laringo-faringo-traheale, combaterea dureri
din colica saturnind sau a agitatiei psihomotorii din unele intoxicatii. Alternativa
tratamentului simptomatic este justificatd ca una de bazi in cazurile cu tablou
clinic sever, in care diagnosticul etiologic este incert, necesitind incd investiga-
{ii, sau exista certitudinea etiologic, dar nu dispunem de o medicatie antidot.

Profilaxie

Bolile profesionale, mai mult decit cele obisnuite, trebuie si cada sub inci-
denta profilaxiel, care opereazi cu doud categonii de mijloace: tehnico-organi-
zatorice si medicale.
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Masurile tehnico-organizatorice sunt aplicabile egalonat, de la simple la
complexe, in functie de rezultatele obtinute. Ideali este excluderea noxei prin
inlocuirea ei cu materiale mai putin toxice. in prezent se fac eforturi de intro-
ducere a unor tehnologii nonpoluante in locul celor vechi. Deoarece obiectivul
acesta este incd indeprtat, masurile accesibile, precum izolarea surselor gene-
ratoare de noxe (carcasare, fono- sau/si termoizolare), rAmin cel mai frecvent
realizabile, impreund cu reducerea contactului cu noxele prin masuri organi-
zatorice: ventilatie generald, reducerca efortului fizie, scurtarea duratei zilei de
muncl, pauze organizate rational, echipamente individuale de protectie (masca,
ménusi, antifoane etc.). Este necesard promovarea regulilor de igiena, intreti-
nerea in bune conditii a instalatiilor sanitare §i instruirea corectd §i continué in
domeniul protectiei muncii.

Miisurile medicale vizeazh recunoagterea si cuantificarea riscului profesi-
onal, efectuarea examindrilor medicale la incadrarea in muncd, de adaptare 5
periodice, in conformitate cu legislagia, Programele de educatie sanitarii se vor
adresa atit angajatilor vizind respectarea regulilor de igiend, utilizarea corectd
si intrefinerea echapamenmiur de protectie individuald, combaterea fumatului si
a consumului de alcool, ¢it si administratiel, in scopul de a-i face mai receptivi

fati de programele de profilaxie.



Cadrul Normativ in domeniul
securitatii si sanatatii in munca

Acte internationale

L. Conventii:

= Declaratia Universald a Drepturilor Omului din 10 decembrie 1948 (ade-
rata prin Hotdrirea Parlamentului ne.217-XII din 28 iulie 1990;

= Pactul international cu privire la drepturile economice, sociale si culturale
din 16 decembrie 1966 (ratificar prin Hotdrirea Parlamentului nr217-X1I din
28 fulie 19901;

= Carta sociald europeand revizuitd (ratificard prin Legea nr484-XV din
28 seprembrie 2001 );

— Convenjia Organizajiei Internationale a Muncii nr.81 Privind in-
spectia muncii in industrie si comert” fratificard prin Hotdrirea Parlamentului
nn SY3-XI din 26 septembrie 1995);

— Conventia Organizatiei Internationale a Muneii nr. 127 ,Cu privire la gre-
utatea maxima a incarciturilor care pot fi transportate de un singur lucritor”
fratificatd prin Hotdrirea Parlamentului ne 1330-XT1 din 26 septembrie 1997);

— Conventia Organizatiei Internafionale a Muncii nr.129 _Privind inspectia
muncii in agricultuwrd” (ratificata prin Hotdrirea Parlamentului nr. 1 330-X1H din
26 septembrie 1997);

— Conventia Organizagiei Intemationale a Muncii nr. 155 ,Privind securita-
tea si igiena muncii i mediul de muncd” fratificatd prin Hotdrirea Pariamentu-
lui nr. 753-XTV din 24 decembrie 1999);

= Convenjia Organizajiei Internationale a Muncii nr.182 ,Privind in-
terzicerea celor mai grave forme ale muncii copiilor si actiunea imediatd in ve-
derea elimindrii lor™ (ratificard prin Legea 849-XV din 14 februarie 2002);

— Conventia Organizatiei Intemagionale a Mungii nr.184 , Privind securitatea si
igiena muncii in agricullurd” (ratificard prin Legea nr 1058-XV din 16 mai 2002);

— Conventia Organizafiei Internalionale a Muncii nr.119  Privind dotarea
maginilor cu dispozitive de protectie™ fratificatd prin Legea nr]1404-XV din
24 petombrie 2002);

— Conventia Organizatiei [mernationale a Muncii nr.152 , Privind securita-
tea gi igiena muncii in operatiunile portuare” (ratificatd prin Legea ne339-XV7
din 17 noiembrie 2006);
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— Conventia Organizatiei Internationale a Muncii nr. 187 ,,Privind cadrul de
promovare a sAndali si securitdfii in munca™ (ratificald prin Legea nr. 72-XVIIT
din 26 nofembrie 20009).

2. Acorduri bilaterale:
— Programul de Tard privind Munca Decenta pentru anii 2008-2011, semnat
impreund cu Organizafia Internationald a Muncii (lansat la 10 decembrie 2008).

Legislatia nationald

1. Legi si eoduri:

— Constitujia Republicii Moldova din 29 iulie 1994;

~ Legea securitfijii i sAndtafii in muncd nr.186-X V1 din 10 iulie 2008;

— Legea privind Inspectia Muncii nr.140-XV din 10 mai 2001:

— Legea sindicatelor nr.1129-X1V din 7 iulie 2000;

- Legea patronatelor n976-XIV din 11 mai 2000;

— Legea privind organizarea si funcfionarca Comisiei najionale pentru con-
sultdri si negocieri colective, a comisiilor pentru consultin si negocieri colective
la nivel de ramura si la nivel teritorial nr. 245-XVI din 21 iulie 2006;

— Legea asigurarii peniru accidente de munci si boli profesionale nr.756-
XIV din 24 decembrie 1999;

- Legea privind supravegherea de stat a sindtd{ii publice nr.10-XV1 din
3 februarie 2009;

- Legea ocrotirii sdndtatii nr.411-XII din 28 martie 1995;

= Codul muncii al Republicii Moldova nr, 134-XV din 28 martie 2003;

— Codul contraventional al Republicii Moldova nr.218-XVI din 24 octom-
brie 2008;

— Codul penal al Republicii Moldova nr.985-XV din 18 aprilie 2002.

2. Hotdriri de Guvern:

~ Hotérirea Guvernului nr.562 din 7 septembrie 1993 _Privind aprobarea
Nomenclatorului de industrii, profesii i luerdi cu condipii grele 5i nocive, pro-
scrise persoanelor mai tinere de optsprezece ani”;

- Hotarirea Guvemnului nr.624 din 6 oclombrie 1993 | Privind aprobarea
Nomenclatorului industriilor, profesiilor i lucririlor cu condigii de muncd grele
si nocive, proscrise femeilor i Normelor de solicitare maximd, admise pentru
femei la ridicarea si transportarea manuald a greutifilor™;

— Hotarirea Guvernului nr.513 din 11 august 1993 | Despre aprobarea Re-
gulamentului cu privire la plata de ciitre intreprinderi, organizagii §i institutii a
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indemnizatiei unice pentru pierderea capacitafii de munc sau decesul angajatu-
hui in urma unui accident de munca sau unei afectiuni profesionale™

— Hotarirea Guvernului nr.285 din 23 mai 1996 ,,Cu privire la aprobarea
Regulamentului de receptie a constructiilor si instalatiilor aferente™

~ Hotarirea Guvernului nr.1481 din 27 decembrie 2001 ,.Cu privire la re-
organizarea Inspectoratului de Stat pentru Protectia Muncii pe lingd Ministerul
Muneii i Protectiei Sociale™;

~ Hotarirea Guvernului nr.1101 din 17 octombrie 2001 ,Pentru aprobarea
Regulamentului cu privire la stabilirea indemnizatiei de invaliditate pentru acci-
dente de munca sau boli profesionale™;

~ Hotarirea Guvernului nr.1335 din 10 februarie 2002 ,,Despre aprobarea
Regulamentului cu privire la evaluarea conditiilor de muncd la locurile de mun-
cii si modul de aplicare a listelor ramurale de lucrari pentru care pot fi stabilite
sporuri de compensare pentru munca prestati in conditii nefavorabile™;

~ Hotarirea Guvernului nr.1487 din 31 decembrie 2004 ,,Cu privire la apro-
barea Listei-tip a lucrarilor si locurilor de muncd cu conditii grele §i deosebit
de grele, vatimatoare §i deosehit de vatimitoare pentru care salariatilor li se
stabilesc sporuri de compensare™,

— Hotdrirea Guvernului nr.1223 din 9 noiembrie 2004 ,,Privind aprobarea
Nomenclatorului profesiilor $i functiilor cu conditii de munca vitamatoare, ac-
tivitatea ciirora acorda dreptul la concediu de odihnd anual suplimentar platit gi
durata zilei de muncé redus a personalului medico-sanitar™;

- Hotarirea Guvernului nr.1361 din 22 decembrie 2005 ,,Pentru aprobarea
Regulamentului privind modul de cercetare a accidentelor de munca™;

- Hotérirea Guvernului nr.886 din 6 august 2006 ,Cu privire la aprobarea
Politicii Nationale de Sanatate”;

~ Hotdrirea Guvernului nr,95 din 5 februarie 2009 ,.Pentru aprobarea unor
acte normative privind implementarea Legii securitatii §i sAnftafii in munca
nor. 1 86-X V1 din 10 julie 2008", prin care au fost aprobate:

a)Regulamentul privind modul de organizare a activitétilor de protectie a
lucratorilor la locul de munca gi prevenire a riscurilor profesionale:

b} Regulamentul-cadru de organizare si functionare a comitetului pentru se-
curitate $i sandtate in munci.

— Hotdrirea Guvernului nr.353 din 5 mai 2010 ,.Cu privire la aprobarea ce-
rintelor minime de securitate si sdnditate la locul de munca™;

— Hotarirea Guvernului nr.603 din 11 august 2011 ,Privind cerinjele mini-
me de securitate si sanitate pentru folosirea de cétre lucritori a echipamentului
de muncd la locul de muncd”,

32



3. Acte departamentale;

— Norme pentru elaborarea $i realizarea masurilor de protecfie a muncii,
aprobate prin Ordinul ministrului Muncii i Protectiel Sociale nr.40 din 16 au-
gust 2001:

— Norme pentru organizarea instruirii in materie de protectie a muncii a per-
sonalului din intreprinderi. institutii, organizatii, aprobate prin Ordinul ministru-
lui Muncii si Protectiei Sociale nr.49 din | octombrie 2001;

— Norme pentru elaborarea instructiunilor de protectie a muncii, aprobate prin
Ordinul ministrulul Muncii si Protectiei Sociale nr.54 din 8 noiembrie 2001;

- Regulamentul-cadru de arganizare §i funclionare a comitetelor pentru
proteciia muncii, aprobat prin Ordinul ministrului Muncii si Protectiei Sociale
nr. 18 din 1 aprilie 2004;

— Regulamentul cu privire la organizarea si desfigurarea instruirii igienice
a unor categorii de angajati, aprobat prin Hotarirea Medicului-sel sanitar de stat
nr.2 din 1 iunie 2007:

— Regulamentul §i Normele igienice privind reglementarea expunerii la ra-
diatii a populatiei de la sursele naturale, aprobate prin Hotérirea Medicului-gef
sanitar de stat nr.217 din 30 julie 2001 ;

— Hotlrirea Medicului-sef sanitar de stat nr.35 din 19 lanuarie 1998 ,,Des-
pre ratificarea unor documente normativo-igienice ce reglementeaza ceringele i
normele sanitaro-igienice referitor la obiectivele cu surse de iradiere neionizan-
" nr.01-8/35;

— Hotiirirea Medicului-sef sanitar de stat din 6 septembrie 1996 ,Despre ra-
tificarea Normelor si regulilor sanitaro-igienice interstatale’ nr.9-29-95; , Me-
todicilor de masurare a factorilor fizici™ nr.9-29 1-95-nr. 9.29.12.95 si . Listei
substanielor, produselor, proceselor de productie, factorilor sociali si naturali cu
acfiune cancerigend pentru om™ GH 1.1.029-95 a Comitetului de Stat de supra-
veghere sanitaro-epidemiologics a Federatiei Ruse (Moscova, a. 1995)";

— Ordinul mimistrulyi Sandtatii nr.132 din 17 ianuarie 1996 , Privind exa-
menele medicale obligatorii la angajare 5i cele periodice ale salariatilor care sint
expusi factorilor nocivi §i nefavorabili”.

4. Convenlii colective:

- Conventia colectivd (nivel national) nr.2 din 9 julie 2004 ,Timpul de
muncd si timpul de odihnd™,

= Conventia colectiva (nivel national) nr.8 din 12 julie 2007 ,.Cu privire la
eliminarea celor mai grave forme ale muncii copiilor”.

5, Coduri de conduiti.
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Intoxicatiile cu plumb (saturnismul)
1. INTOXICATIA CU PLUMB ANORGANIC

Extras si utilizat de peste 6000 de ani, plumbul rimine si la inceput de mile-
niu trei una din cele mai studiate probleme de medicind ocupagionald, dar si de
sAndtate publica.

Calitafile sale de metal greu, rezistent la coroziune, maleabil, ductil, greu
penetrat de radiatiile ionizante, il fac larg utilizat in foarte variate domenii ale
activititil umane.

Efectele toxice ale plumbului au fost cunoscute de Hipocrat, care, in jurul
anului 379 7.Hr., descria simptomatologia clinicd a colicii saturnine. Nicander
(sec. Il 7.Hr.) a remarcat asocierea dintre expunerea la plumb si unele simpto-
me: paloare, constipatie, paralizie. Plumius (anul 79 d.Hr.) descrie intoxicafia
cu plumb la constructorii de corabii care utilizau vopsele pe bazi de plumb.
Lucrarea de referintd a lui Tanquerel des Planches, intreprinsd pe o cazuistica
de peste 1000 persoane intoxicate, publicatd in 1839, rimine §i in ziua de astdzi
de o reali valoare prin mentionarea actiunii toxice a metalului asupra sistemului
nervos central i a rinichilor. Declararea obligatorie a intoxicatiei cu plumb a
fost introdusa prin lege in Anglia, in 1899,

Riispindirea si proprietitile fizice. Plumbul este un metal alb-cenusiu cu
mare densitate, ficind astfel parte din categoria metalelor grele bivalente. Are
punctul de topire la 327° C si punctul de fierbere la 1620° C. incepe si emitd
vapori la 400° C, concentrafia acestora in aerul din proximitatea masei topite
fiind cu atit mai mare, ¢u ¢it temperatura este mai inalta. Concentratia maxima
se obtine la atingerea temperaturii de fierbere,

[n starea de metal solid este moale, maleabil, usor de tras in folii subliri. Se
oxideaz3 rapid pe suprafaja de contact cu aerul. Este solubil in acid azotic si acizi
organici, alimente acide, apa cu continut de nitrati si saruri de amoniu, dar este foarte
rezistent la acfiunea acidului sulfuric. impreuna cu sirurile din apa de biut formeazi
la suprafata de contact un strat protector de carbonat §i sulfat de plumb insolubil,
care impiedica antrenarea metalului in apd. Astfel se explic de ce apa duré cu con-
{inut mare de saruri este mai s3racd in plumb decit apa moale”, care conjine putine
saruri 5i in care concentratia de plumb poate fi de peste 10 ori mai mare.
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Plumbul este larg raspindit in mediul ambiant. Se gaseste in apa mirilor,
aer, sol, plante, organismul animalelor, alimentele consumate de om. Desi are o
raspindire largd, nici pind in prezent nu i s-a dovedit un rol biologic.

in scoarfa terestrli proportia metalului este de 0,02 g/kg, iar in minereurile
metalifere din care se extrage ajunge pind la 7%. In stare naturalit se piiseste
in minereuri sub formd de compug! cu sulful (sulfura de plumb sau galena si
sulfatul de plumb), cromul, fosforul, molibdenul, wolframul, vanadiul. In mi-
niereurile plumboase se giseste aldturi de alte metale: staniu, cupru, fier, argint,
stibiu. Prin procedeul de flotatie, plumbul se concentreaza pina la circa 70%, iar
apoi, prin incdlzire in aglomeratoare i topire in furnale. rafinare si purificare
prin electrolizi, se ajunge la un grad de puritate de circa 98%. Separarea de alte
metale alfituri de care se giseste in zhcAminte se face prin procedee tehnologice
bazate, in general, pe diferenta dintre temperaturile de topire ale acestora.

in diferite locuri de munca, organismul uman vine in contact cu metalul si
prin intermediul multor compugi anorganici — oxizi §i saruri. Oxizii de plumb
sunt; monoxidul de plumb (litargd sau galben de plumb). dioxidul de plumb
{pure oxide), tetraoxidul de plumb (miniul de plumb rosu). Sarurile de plumb
cel mai frecvent intilnite sunt: carbonatii de plumb, carbonatul bazic de plumb
(ceruza), cromatul de plumb galben, sulfatul de plumb, nitratul de plumb, silica-
fil de plumb, naftenatul de plumb, stearatul de plumb.

In practica este important de cunoscut forma chimica sub care se prezinta
plumbul, avind in vedere faptul ¢ toxicitatea diferd mult de la un compus la
altul, Toxicitatea depinde de solubilitatea in apa §i in acizi, dar gi in singe. Car-
bonatul bazic de plumb, fiind foarte solubil in plasmé. este cel mai toxic compus
al plumbului. In schimb, silicatii §i sulfura de plumb, insolubili, nu sunt toxici,

Forma fizicd in care se prezintd metalul in atmosfera locurilor de munca
trebuie i ea cunoscutd atunci ¢ind se evalueaz3 riscul pentru siindtate. Din acest
punct de vedere, plumbul se poate prezenta sub formd de vapori, pulberi i cea-
14 Vaporii de plumb, care iau nastere la incilzirea metalului, venind in contact
cu oxigenul atmosferic, se oxideaza si apoi se condenseaz in particule fine de
oxizi de plumb. Acestia, fiind biologic activi, sunt inhalafi §i absorbifi. Pe de
alta parte, pe suprafata metalului wopit se formeazi o peliculd subtire de zgurd,
alciituitd si ea din oxizi de plumb. In timpul operatiunii de tumare sau in cursul
manoperei de indepdrtare a stratului de zgurd, particulele de oxizi sunt mobi-
lizate in aer, constituind si ¢le un real pericol pentru sanatate, Topirea plumbului,
urmata de degajarea vaporilor, este un procedeu periculos la extragerea si puri-
ficarea metalului prin tehnici pirometalurgice. $i tiierea plumbului metalic, uti-
lizarea procedeului de sudurd la tiierea obiectelor metalice acoperite cu vopsele
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pe baza de plumb, sudarea obiectelor din plumb, tumarea alicelor, cositorirea cu
aliaj de staniu-plumb sunt procedee tehnologice cu risc.

Contactul cu produsele confectionate din plumb metalic solid este conside-
rat ca relativ nepericulos. Totusi, in timpul diferitor manopere — pilirea, mici-
narea, polizarea, rizuirea, perierea uscati sau manipularea vopselelor — se pot
degaja cantitati importante de particule pulverulente cu confinut de plumb.

Ceata se produce prin pulverizarea solutiilor, lacurilor, emailurilor §i vop-
selelor care contin plumb. Utilizarea plumbului a crescut semnificativ in ultimii
50 de ani, indecsebi in statele puternic industrializate, Astfel, la mijlocul anilor
*90 ai secolului trecut, Statele Unite ale Americii utilizau 40 % din productia
mondiald de plumb.

Fabricarea bateriilor si a pigmengilor consuma peste 70% din totalul canti-
tafii de plumb utilizat.

in ultimele decenii, utilizarea anumitor compusi toxici a fost interzisé (car-
honatul bazic de plumb). Colorantii cu confinut de plumb au fost inlocuiti cu
vopsca pe bazi de latex. Odatd cu scaderea utilizarii benzinei etilate, a scazut
mult $i consumul de plumb la fabricarea tetraetilului.

Expunerea la rise. Sursa primard de plumb sunt zicdmintele mealifere
neferoase. Concentratia relativ redusd a metalului (1-7%) face ca mineritul sa nu
constituie in fara noastr un potential de risc semnificativ. Metalurgia neferoasd,
avind ca obiect extragerea plumbului din minereu, este o sursd redutabila de
intoxicatie cu plumb. In sectiile de aglomerare a minereului, topire in fumale,
rafinare si electrolizi, plumbul se afla in atmosfera de lucru atit sub forma de va-
pori, ¢it si de particule solide dispersate. Recuperarea metalului din degeurile cu
continut de plumb deseori este o sursi de intoxicafie. Fabricarea acumulatoare-
lor presupune utilizarea a circa 60% din productia mondiala de plumb. Riscul de
intoxicatie apare atit in procesu! de turnare a scheletului plicilor (prin degajarea
vaporilor de plumb), cit si la manipularea pastei cu conjinut de miniu sau litarga,
care umple in final orificiile scheletului metalic. In prezent, utilizarea plumbului
la fabricarea acumulatoarelor electrice a marcat o sefidere semnificativa in fa-
voarea tehnologiilor care nu mai folosesc acest metal, Fabricarea pigmentilor pe
bazi de plumb consuma aproximativ 13% din canlitatea totala de plumb pe plan
mondial. Cei mai utilizati compusi sunt albul de plumb, sulfatul alb de plumb.
cromatul de plumb galben, antimoniatul de plumb galben, oxiclorura de plumb
galben. in industria de fabricare a maselor plastice se utilizeaza pigmenli cu
continut de plumb, dar si stearatul de plumb si ftalatul de plumb, ca stabilizatori.
Plumbul se mai utilizeaza la producerea insecticidelor (arseniatul de plumb), la
fabricarea peretilor izolatori de zgomot si vibratii (in amestec cu diferite materi-
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ale plastice). Expuneres este riscantd in operajiile de suduri si tAiere cu ajutorul
arcului electric a pieselor de plumb sau a unor piese fabricate din alte metale, dar
acoperite cu vopsele pe bazi de plumb.

Temperatura inalti, degajatd in aceste operatiuni. genereazd importante
cantitdti de plumb in atmosfera de muncd. Alte circumstante sunt producerea
cablurilor telefonice, expunerea in salile de tir, unde se degaja pulberi si fumur
cu continut de plumb provenite din munifia detonatd, instructorii de tir fiind
cu deosebire expusi acestui risc. Utilizarea lubrifianfilor care contin sdruri or-
ganice de plumb, fabricarea §i folosirea compusilor organici volatili de plumb
ca antidetonan(i, operafiunile de demolare a caselor vechi zugrivite cu vopsele
de plumb sunt alte circumstanje. in reactoarele atomice, producerea ecranelor
antiradiatii ionizante, la repararea radiatoarelor de automohbile, plumbul poate
constitui un real factor de risc. Glazurarea in industria ceramicdl §i fabricarea
cristalurilor presupune, in functie de tehnologie, expunere la plumb.

Unele operatiuni sc efectueaza in cadrul micilor ateliere afiate in apropierea
locuinted, ateliere a ciiror supraveghere, din punct de vedere igienic, este adesea
dificila. Efectele adverse ale metalului se pot extinde si asupra membrilor de
familie. Un exemplu ilustrativ este olaritul.

O simpla enungare a unei profesiuni, loc de muncd sau proces tehnologic,
in care se foloseste plumbul, nu este suficientd pentru a stabili dimensiunile
riscului. Cunoasterea conditiilor particulare de lucru si determinarea concen-
tratiei plumbului in atmosfera de lucru i pe obiectele din incintd (mese, utilaje.
pereti etc.) sunt indispensabile unei evaluari gtiinfific fundamentate a riscului.
Cu toate acestea, existi posibilitates unor subevaluliri sau a unor supraevalydri a
riscului. Dac3 particulele cu continut de plumb sunt mari §i nu pétrund in zonele
de absorbtie de pe traseul aparatului respirator, riscul de intoxicatie este minim,
chiar i in prezenta unor concentratii mari de metal. De asemenea, evaludri i
plus™ se produc in prezenta unor compusi insolubili netoxici (silicatul de plumb,
sulfirra de plumhb).

Pe de alia parte, concentratiile de plumb situate in jurul limitelor admise
in mediul de munca pot fi insotite de aparifia unor simptome alarmante de sa-
turnism, in acest caz fiind vorba de un aport suplimentar de metal toxic pe cale
digestivai (urmare a nerespectdrii normelor de igiend) sau pe cale cutanatd, prin
contactul tegumentelor direct cu compusul de plumb liposolubil (stearat sau fta-
lat de plumb, tetraetil de plumb).

Prezenta plumbului in mediul de viata obisnuit (apé, alimente, aer, sol) face
din acest metal cel mai raspindit element neesential. In anumite imprejurdri,
cantitatile de plumb din mediul de viata, care patrund in organism, pot si creas-
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¢, depisind capacitatea de eliminare a organismului cu aparifia consecutivd a
simptomelor acute sau insidioase, care, complica stabilirea diagnosticului dife-
renfial.

Dintre expunerile neprofesionale au devenit cunoscute si relativ frecvente
urmatoarele imprejurdri: consumul de butun acide (sucuri) pastrate in reci-
piente ceramice cu conjinut de plumb; consumul de biuturi alcoolice distila-
te in instalatii confectionate artizanal din material cu confinut inalt de plumb;
consumul de vin pastrat in vase smaljuite, care, sub influenta aciditagii vinului,
elibereazi plumb; ingestia vopselelor pe baza de plumb de pe peretii zugrivifi.
In acest mod sunt intoxicati mai ales copiii, De remarcat faptul ¢ii frecvenia
cazurilor de intoxicatie creste in cursul verii, perioadd in care se mireste aportul
de vitamina D, care, la rindul s3u, argumenteaza absorbtia intestinald a plumbu-
lui. Frecventa gi gravitatea expunerii pe aceasta cale sunt in relagie i cu nivelul
socio-economic al familiilor, §i cu starea de nutrifie $i aportul alimentar de ele-
mente esenfiale, 5i cu unii factori genetici, §i cu rezidenfa in preajma unor in-
treprinderi poluante, mai ales cu profil de metalurgie neferoasi. S-au evidentiat
concentrafii de plumb crescute in singele copiilor rezidenti in preajma minelor
de plumb. Uneori, contactului cu plumbul la locul de munci i se adaugd una
din aceste surse, agravind simptomatologia cronica sau favorizind precipitares
unor fenomene acute de intoxicaie (colica saturning), Utilizarea benzinei etilate
a general serioase probleme de sanitate publicd prin cantititile mari de plumb
eliberate in atmosferd prin gazele de egapament. Bernard menfioneazi ci un
singur automobil care utilizeazi benzin etilatd in cantitate de 1,5 g/l elibereaza
in atmosferd circa 2.5 kg plumb anual. Plumbul atmosferic polueazi solul (mai
ales de-a lungul soselelor si pe strizi) si vegetatia. Plantele sunt pisunate de
vite, fapt ce conduce la cresterea confinutului de plumb in laptele de consum.
Astfel se cresaza condifii de acumulare treptatd a plumbului in diferite structuri
ale sistemului nervos central, cu consecinie ireversibile (sciderea performantei
intelectuale si tulburdri de comportament).

In perioada anilor 1990-2010 s-a produs o crestere alarmanti a concentratiel
plumbului in atmosferd, crestere datorati utilizirii benzinei etilate. In ultimele
decenii s-a introdus benzina fard plumb, care a condus la o schdere importantd
a poludrii.

Plumbul este prezent in apa de baut provenitd din retelele de apa curenta.
In anumite imprejurdri se produc cresteri insemnate ale mncen}ra;iei metalului,
urmate de aparifia cazurilor de ,,satumism de origine hidricd™. In mod obisnuit,
plumbul se combind cu carbonatul de calciu din apd, formind carbonatul de
plumb, care este insolubil si netoxic. Tn apa de but saraca in saruri de cal-
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ciu {,.apd moale™), plumbul rfAimine nemodificat, producind efecte toxice asupra
omului §i animalelor. S-a constatat ¢ morbiditatea cardiovasculardi din zonele
cu ,;apd moale” se datoreazii concentratiei ridicate de plumb in apa potabila.

Pe de altd parte, daci timpul de contact dintre plumbul si apa din conducte
este indelungat, confinutul de plumb al apei de bdut poate creste pind la 700-
1200 pg/l {concentratia admisa este de 50 pg/1). Cazuri de intoxicatie cu plumb
au fost descrise 5i in unele imprejurfini rare: consumul de plante medicinale de
provenientd exoticd, reconditionarea unor inciperi din casele construite in seco-
lul X1, consumul de fiind de porumb contaminati cu plumb, utilizarea gloan-
telor de vinitoare si tirul, consumul de boia falsificatd cu miniu de plumb.

Toxicocinetica

Caile de patrundere a plumbului in organism sunt: calea respiratorie, calea
digestiva si calea tegumentara. In mediul industrial, principala cale de pitrun-
dere este cea respiratorie. Cantitatea refinutd i absorbitd la nivelul aparatului
respirator depinde de forma fizicd sub care se glseste plumbul n aer (vapori,
pulberi), concentraia metalului in aer, solubilitatea compusului in apa, ritmul
respirator, virstd si sex.

Rata de depunere a plumbului atmosferic in aparatul respirator este in me-
die de 40%, cu limitele intre 30 $i 85%. Dacd méarimea particulelor depaseste
0,5 microni, doar o micd parte din cantitatea de plumb este refinutd; in cazul
particulelor sub 0,5 microni, cu cit acestea sunt mai mici, cu atit procentul de
refinere este mai mare. Rata de depunere este cu atit mai mare, cu cit mai redus
este ritmul respirator. La copil, volumul total de aer respirat, raportat la masa
corporali, este mai mare; de aceea. rata de depunere a metalului este 51 ea mult
mai mare, Studiile pe voluntari intreprinse de Chamberlain au demonstrat ca
refinerea particulelor cu dimensiunile sub un micron, provenite din gazele de
esapament, este de 35 %, la un ritm respirator de 15/minut.

Absorblia plumbului retinut Tn plamini este deosebit de eficienta. Jumatate
din cantitatea depus se regdseste in singe dupd 50 de ore. Restul se depune in
tesuturi sau este eliminat. Respirarea continud intr-o incipere cu o concentratie
de plumb de 2 pg/m* a dus la o absorbtie zilnica pe cale respiratorie de 14 micro-
grame. Inhalarea continud a aerului ce contine o cantitate de 1 pg/m’ (cantitate
considerati normald) a condus la cresterea plumbemiei cu | pg/100 ml singe:
Acest raport intre cantitatea inhalatd 51 cea absorbitd este valabil numai pentru
expunerile moderate, sub 10 pg/m® aer,

Calea de patrundere digestiva este si ea posibild in mediul profesional, in-
tervenind mai ales atunci cind nu sunt respectate normele de igiend la locul de
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muncd (miini nespilate, consum de alimente pastrate la locul de munca. fumatul
in timpul lucrului). Absorbtia intestinald a plumbului se face prin mecanism
de difuziune pasivd si prin mecanism de transport activ. Ca $i in cazul calciu-
lui, transportul plumbului prin peretele intestinal este bidirectional. O parte din
cantitatea de plumb patrunsi pe cale respiratorie este eliminata prin escalatorul
mucociliar in faringe si apoi inghitita.

Plumbul din alimente se absparbe pe cale intestinald in proporiie de 10%.
Cind un compus de plumb patrunde in tubul digestiv gol, in absenta alimentelor,
procentul de absorbtie este mult mai mare (50%). La femei, absorbtia pe cale
digestivi este cu mult mai intens3.

Spre deosehire de absorbiia pe cale pulmonard. care atinge uneori juméitate
din plumbul depus, absorbtia la nivel gastrointestinal este doar de 5-10% din
plumbul ingerat. Restul de plumb este eliminat prin fecale sub forma de sulfurd
de plumb, rezultatd din combinarea metalului cu hidrogenul sulfurat, Aceasta
absorbjie devine mult mai intensa atunci ¢ind alimentafia este siraci in calciu
si fier gi bogati n grisimi. Calea de pitrundere gastrointestinala este mai frec-
vent la copii. La adulti. ea poate deveni decisiva doar In unele imprejurin, prin
aportul suplimentar. Plumbul absorbit pe cale digestivi patrunde in circulaie si
trece, parfial, in ficat, de unde se elimina prin bila in intestin. in continuare, o
parte se absoarbe din nou la nivelul mucoasei intestinale,

Calea cutanatd de patrundere este posibila in cazul compusilor organici li-
posolubili (stearatul, nafienatul, tetraetilul §i tetrametilul de plumb). Plumbul
metalic nu se absoarbe prin piele.

Odata pétruns in singe, plumbul are acces usor la organele-finta, Plumbul
anorganic, spre deosebire de cel din combinatiile organice, nu este supus trans-
formérii metabolice in intestin §i niciunui proces de detoxifiere in ficat. Dupa
absorbtie, plumbul ajunge in singe, unde circuli fixat pe hematii in proportie
de 90%. Restul rimine in plasma, fixat de liganti incd insuficient cunoscuti.
in hematii, plumbul se fixeaza atit pe hemoglobind, cit §i pe membrand. Con-
centrafia plumbului din plasma este in echilibru si cu cea din hematii, 3i cu cea
din fesuturile moi. In consecin, nivelul plumbemiei nu uglmdfzm aportul de
plumb total din organism. Plumbemia este .0 valoare rezultants™ si reprezinta,
de fapt, nivelul echilibrului stabilit intr-un anumit moment intre cantitatile de
plumb: absorbitd, depusi primar in organe, mobilizata din depozite si eliminata
din organism.

Calea principald de eliminare a plumbului este cea prin urind si mai putin
prin bila, secrefiile gastrointestinale, transpiratie si fanere. $i totusi, concentratia
de plumb in bila este de circa 10 ori mai mare decit cea din urind. In mare parte,
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plumbul excretat pe cale biliard este reabsorbit la nivelul intestinelor, pentru 4 fi,
in final, excretat pe cale urinardi. Excretia renald a plumbului se face prin filtrare
plomerulard urmata de reabsorbiie tubulard, dar si prin secregie la nivelul whilor.
Acest din urmi mecanism intervine in cazurile de plumbemie de grad inalt, con-
secutivil expunerilor profesionale ridicate,

Cantitatea normala de plumb stocata in organe oscileazi intre 10051 400 mg,
cea mai mare parte fimd depozitatd in case. Studii de toxicocinetich sugereaza
un model cu trei compartimente, care explicd distributia plumbului in organism:

o Primul compartiment —singele, La adulfi, el contine 1,7-2 mg Ph. Perioada
de injumatatire a plumbului din singe este de aproximativ 35 de zile, cu mari va-
riatii individuale. Nivelul plumbului in singe este in relatie directd, pe de o parte.
cu cantitatea de plumb absorbitd, iar pe de altd parte. cu intensitatea eliminérilor
urinare si ¢u cinetica patrunderii in celelalte compartimente.

o Al doilea compartiment — fesuturile moi, care contin in total 0,3-0,9 mg
plumb. Perivada de injumatitire a metalului la nivelul acestui compartiment
este de 40 de zile,

s Al treilea compartiment — (esutul osos, care contine cea mai mare parte din
cantitatea de plumb depozitatd in organism. Pericada de injumitatire a plumbu-
lui la nivelul tesutului osos este de aproximativ 7 ani.

In general, cregterea cantittii de plumb absorbite conduce la mirirea canti-
titii de plumb eliminate (cea mai mare parte — prin urind). De reguli, canlitatea
eliminata este insd mai mici decit cea absorbiti. Diferenta dintre cantitatea pi-
trunsi in organism si cea eliminata se acumuleazé. O crestere usoard a concen-
tratiei plumbului in tesuturile moi si in singe este compatibild cu o buni stare de
sanditate. Peste un anumit nivel al plumbului in tesuturi apar fenomene de into-
xicafie, Acest nivel critic, la care ,cantitatea se transformi in calitate™, varig#3
de la un individ la altul. in funclie de factorii genetici si dobinditi.

Din punct de vedere farmacocinetic, cele trei compartimente sunt: 1) com-
partimentul de schimb rapid — singele si {esuturile moi; 2) compartimentul de
schimb cu mobilitate intermediar — pielea si muschii; 3) compartimentul stabil
- scheletul.

Acest compartiment se imparte, din punctul de vedere al cineticii plumbu-
lui, in doud subcompartimente: a) miduva osoas3 gi tesutul osos trabecular, in
care plumbul depus este totusi relativ usor mobilizabil: b) compacta osoasi §i
dentina cu confinut de plumb foarte stabil. Activitatea biologica si agresivitatea
toxicului sunt diferite in cele trei compartimente.

Desi constituie doar 2% din plumbul total, fractiunea de plumb sangvin (cea
mai ugor mobilizabild) este $i cea mai activa din punct de vedere biologic. La
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rindul sdu, plumbul plasmatic (legat de proteine), care reprezinti doar 1% din
plumbul sangvin total, constituie, de fapt, vehiculul cu care plumbul ajunge in
diferitele organe-finti. Avind in vedere ci plumbul par3seste relativ rapid sin-
gele, in conditiile unei absorbii constante, intre plumbul din singe si cel din te-
suturi se stabileste un echilibru. $-a estimat ¢ jumdtate din cantitatea de plumb
absorbitd in condifii de expunere constantd este excretatd rapid, in aproximativ
trei siptdmini. Din acest motiv, nivelul plumbemiei este reprezentativ doar pen-
tru cantitatea de metal absorbitd recent, §i nu pentru absorbtiile mai vechi, Cu
alte cuvinte, determinarea concentratiei plumbului in singe nu este un indice
fidel al incarciwrii generale a organismului cu plumb.

in prezent se fac incerclin in vederea stabilirii unui indice integrat al expu-
nerii cumulative, care ar putea evalua relatia doza—raspuns in cadrul studiilor
epidemiologice.

Plumbul poate trece de la mamé la fit pe cale placentard, iar dupd nagtere -
la copil, prin laptele matem. In timpul graviditsii, cantitatea de plumb circulant
poate creste si prin mobilizarea lui din fesutul osos, chiar si in cazul unor expu-
neri in trecut. O asa-numitd .expunere endogend” poate apirea si la muncitorii
care au intrerupt cu mult imp in urmé contactul cu toxicul, prin mobilizare din
case (in timpul virozelor respiratorii, administrarea parathormonilor, stirile de
acidoza, sciderea cantitiifii de calciu in alimentatie). Rezultd ¢d depunerea stabili
de plumh in compacta caselor are semnificajia unei adevirate detoxifieri, pentru
ci scade concentratia plumbului biologic activ din circulatie si tesuturile moi.

Toxicodinamica

Plumbul este un toxic citoplasmatic general, care actioneazd mai mult prin
mecanisme enzimatice, indeosebi prin inhibifie enzimatici. Fiind un element
puternic electropozitiv, plumbul are o afinitate deosebitd pentru gruparile sulf-
hidril (SH) ale componentei proteice a enzimelor. Pe lingl aceasta, efectul séu
inhibitor se datoreaza si deplasdrii din metaloenzime a altor ioni ai metalelor,
care sunt hiologic activi,

Sunt inhibate astfel:

a) enzimele participante la lanful biosintezei hemului (ALA-dehidraza, fier-
chelataza),

b) piridin-5-nucleotidaza din membrana eritrocitardl, cu afectarea stabilitagii
membranare;

¢) plumbul interfereaza cu activitatea ATP-azei Na/K dependente, avind
drept consecinte: scaderea perioadei de viala a eritrocitelor, hemoliza, efectele
toxice asupra rinichiului 5i hipertensiunea arteriala:
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d) plumbul interfereaza si cu acizii nucleici (ARN si ADN) prin mecanisme
doar partial cunoscute in prezent.

Alte efecte ale plumbului:

— aciiunea competitiva cu ionii de calciu la nivelul mai multor sisteme bio-
logice:

— interferenta cu metabolismul altor elemente esenfiale;

— provocarea stresului oxidativ;

— interactiunea cu sistemele de neurotransmitere sinaptica (sistemele coli-
nergic, noradrenergic, dopaminergic),

— interferena cu sinteza eicosanoidelor,

—interferenta cu metabolismul 1,25-dihidroxivitaminei D:

—interferenta cu activitatea pseudocolinesterazei.

Este posibil si existe si alte mecanisme de acfiune, cercetdrile in aceasta
directie fiind in curs de desfagurare.

Desi se ctmoaste ¢ plumbul interfereaz cu numeroase procese biochimice,
Nl se cunoaste cu exactitate in ce mésurdl toate aceste interferente au sau nu au
consecinte clinice semnificative.

Efectul actiunii plumbului asupra eritropoiezei

Plumbul afecteaza desfisurarea normald a eritropoicezei prin inhibarea sin-
tezei hemului din eritroblastele maduvei osoase. Este vorba de o succesiune
a reaciiilor enzimatice: unele au loc in mitocondrii, iar altele - in citoplasma.
Plumbul blocheaza activitatea unora dintre enzimele lanului de biosintezd a
hemului: ALA-dehidraza, coproporfirinogen-oxidaza. hemsintetaza (ferchela-
taza), PBG-dezaminaza. Gradul de inhibifie diferd de la o enzima la alta, fiind
in relatie cu structura enzimei si cantitatea de plumb. Este demonstrat faptul
¢ ALA-dehidraza si hemsintetaza sunt cel mai intens afectate, Cste posibila
§i interventia unor mecanisme compensatorii, cum ar fi intensificarea activi-
tatii hemsintetazei prin mecanism de feed-back generat de sciderea cantitafii
de hem. Pe de altd parte, exista un polimorfism structural al ALA-dehidrazei,
cu 3 izoenzime fenotipice distincte: AL A-dehidraza 1-1, ALA-dehidraza 1-2 si
AL A-dehidraza 2-2. S-a constatat ¢ la indivizii care poseda fenotipul ALA-de-
hidraza 2-2 efectele toxice ale plumbului sunt mai intense, Acest fapt explicd in
bund misura sensibilitatea individuala diferita la actiunea plumbului.

Consecintele afectarii activitatii enzimelor din lanful sintezei hemului sunt:
cresterea nivelului ALA in singe §i a elimindrii sale in urind; cresterea nivelului
coproporfirinegenului 111 in hematii si a coproporfirinei in urind; cresterea canti-
titii de protoporfirind X in hematii prin neutilizarea acesteia in sinteza hemului
(fierul nu se incorporéaz in protoporfirina [X); cresterea nivelului porfobili-
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nogenului $i uroporfirinei in uring; cresterea nivelului fierului seric total prin
neutilizarea acestuia in sinteza hemului si prin hemoliza.

Maodificsrile morfologice ale precursorilor hematiilor, detectabile prin punc-
tie sternald, sunt: cresterea numdrului de megaloblaste, aparitia eritroblastelor
polipoidice si a eritroblastelor cu granulatii bazofile. Granulatiile bazofile sunt
particule de acid ribonucleic (ribozomi sau ARN-mesager), ce apar in urma
inhibitiei piridin-S-nucleotidazei.

O parte din plumbul circulant se fixeaz pe membrana eritrocitelor, pro-
ducind inhibitia glucozo-6-fosfatdehidrogenazei membranare, care are drept
consecinle cregterea fragilitafii mecanice a eritrocitelor si sciderea duratei de
viafd a acestora.

Efectul actiunii plumbului asupra tensiunii arteriale yi a functiei renale

Rinichii fac parte din organele-tinta majore ale actiunii plumbului. In expu-
nerile profesionale, tesutul renal concentreaza mari cantitati de metal. in opinia
unor autori, aici are loc si sinteza ALA. Unele efecte asupra rinichiului au fost
descrise de Olivier inca in anul 1902, Ulterior, in favoarea existentei acestor
efecte au fost aduse argumente epidemiologice, experimentale si clinice. Studi-
ile lui Seleman §i Cooper demonstreaza un exces de mortalitate prin afectiuni
renale la muncitorii din topitoriile de plumb. A fost stabilita o relatie certa intre
incidenta la adulli a nefropatiei cronice si episoadele de intoxicatie acuti cu
plumb in copilérie. S-a stabilit o relalie cauzf—efect Intre incidenia afectivnilor
renale si consumul de alcool cu continut ridicat de plumb in unele zone din
nordul SUA.

Experimentele au demonstrat cd administrarea de plumb la animalele tinere
a condus la sciderea ratei filtrarii glomerulare si la cresterea semnificativa a
presiunii arteriale si a concentratiel enzimelor In urini.

Din punet de vedere clinico-functional. au fost descrise doud tipuri de nefro-
toxicitate a plumbului: acutd si cronici,

o Nefrotoxicitatea acidd se manifestd prin modificdri morfologice si functi-
onale cantonate la nivelul wbilor renali proximali, avind drept consecinti sca-
derea transportului transtubular, cu hiperaminoacidurie, glucozurie si alterarea
transportului transtubular al ionilor, Aceste modificari sumt consecinta efectului
plumbului asupra functiei respiratorii a mitocondriilor si a fosforilarii oxidative
din celulele tubilor proximali. Lucrarile experimentale ale lui Creteanu s5i Os-
sian au relevat o crestere a N-acetil-7-glucozaminidazei (NAG) 3i a aminoaci-
zilor in uring, crestere care s-a dovedit mai accentuatd in conditiile expunerii
concomitente fa plumb si cadmiu. Atit pe biopsiile renale prelevate de la om, cit
si in experimentele pe amimale au fost demonstrate modificin ultrastructurale
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ale mitocondriilor. Modificarea caracteristicad actiunii plumbului este aparifia
unor incluziuni intranucleare cu structurd fibrilard, formate dintr-un complex
pluimb-proteind. Formarea incluziunilor reduce concentrafia citoplasmaticd a
plumbului, epiteliul tubular rAminind viabil chiar si in conditii de functionalitate
scAzutd. La agresiunea exercitati de metal, incluziunile intranucleare formeaza
un mecanism de protectie a celulglor tubulare. Sub actiunea substantelor chela-
toare, structura fibrilard a incluziunilor dispare.

o Nefratoxicitatea cronicd este consecinga cronicizini nefropatiei acute sau a
dezvoltdrii progresive a nefropatiel cronice care evolueazi spre insuficientd re-
nald. Odatd cu avansarea nefropatiei, apar atrofia tubulard i fibroza interstitiala.
Treptat, corpusculii intranucleari dispar, fapt ce adevereste cedarea mecanismelor
de protectie a structurilor nefronului. in fazele avansate ale nefropatiei, fibrozei in-
terstifiale i se asociazi sciderea ratei filrdrii glomerulare si cresterea concentratici
azotului in ser. La om, evolujia nefropatiei acute spre cronicizare nu a fost demon-
stratd cu elaritate, fiind cunoscutd cu certitudine doar pe modele experimentale.

A fost pusd in evidentd dereglarea sintezei eicosanocidelor in tesutul renal,
aceasta flind una din posibilele cauze ale hipertensiunii arteriale la subiectii ex-
pusi la plumb. In hipertensiunea arteriali scade producerea de PGE si G-keto-
prostaglandind F {cu actiune vasodilatatoare) 5i creste producerea de tromboxan
{cu actiune vasoconstrictoare). Depletia de prostaglandine creste retenfia de
sodiu 51 intensifica rispunsul presor la angiotensina 11 si vasopresind. Cu alte
cuvinte, plumbul poate produce modificiri ale metabolismului renal al eico-
sanoidelor, ca si in hipertensiunea arteriala esentiala, Un argument in favoarea
interventiei mecanismului vascular in aparitia nefropatiei plumbice este $i sci-
derea calicreinei in urini, ca 5i in hipertensiunea arteriald esentiala.

S-a evidenfiat actiunea plumbului asupra lantului renind-angiotensing-
aldosteron, cu creglerea activitdii reninei plasmatice, angiotensinei si enzimei
de conversie.

Subliniem faptul ¢i efectele actiunii plumbului asupra excretiei eicosanoi-
delor Tn urina este detectabil chiar si in conditiile in care nu sunt prezente alte
modificari biologice sau biotoxicologice. Aceste efecte timpurii sugereazi ¢ in
stadiile precoce ale nefropatiei existd, pe linga afectarea tubulard, i un impact
asupra vaselor glomerulare.

Activnea plumbului asupra metabolismului ADN si ARN provoaca creste-
rea elimindrilor de acid N-aminoizobutiric (ABA) in urind. ABA este un pro-
dus al degradarii timidinei — un constituent al ADN si ARN. Aceasti constatare
sugereazd explicatii privind cregterea incidenfzi tumorilor renale la muncitori
expusi la plumb.



Evolugia in timp a nefropatiei are trei faze.

Fuza | deruleazi in expunerile cu durata sub un an si se caracterizeaza prin
aparifia incluziunilor intranucleare fird atingere functionala renald.

Faza 2 se insialeazd dupd 4-5 ani de expunere i se caracterizeaza prin pier-
derea capacititii celulelor tubulare de a forma incluziuni, iar excrefia plumbului
din rinichi este mai redusa; incepe s se constituie fibroza interstitiala. cu pis-
trarea functiei renale.

Faza 3 apare dupa mai mul{i ani de expunere si se caracterizeaz3i prin semne:
de insuficientd renald progresiva.

Alte efecte ale actinnii plumbului la nivelul rinichilor

Efeend asupra metabolismului vitaminei D. In condigii fiziologice, sinteza
vitaminei D necesitd o hidroxilazi prezentii in rinichi, care transtforma hidroxi-
vitamina D in 1,25-dihidroxivitamina D. care, la rindul siu, faciliteazi absorbtia
calciului la nivelul intestinului. Plumbul are efect inhibitor asupra hidroxilazei,
care prezideazd formarea vitaminei [, Efectele asupra metabolismului vitami-
nei D apar la niveluri mai joase ale plumbului in singe, decit cele care altereazi
alti biomarkeri ai nefrotoxicitaii.

Plumbul reduce excretia de acid uric in urind. cu cresterea consecutivii a
concentrafiel acidului uric in singe. Nivelul plumburiei provocate este mai mare
la pacienlii cu guld care au nefropatie.

S-a demonstrat faptul ¢& plumbul altereazd receptivitatea musculaturii ne-
tede a vaselor fata de stimulii vasoactivi. cu cresterea consecutivi a raspunsului
la stimularea alfa-2-adrenoreceptorilor colinergici si dopaminergici cardiaci 1
vasculari. A fost marcatd §i o depresie parasimpaticd, care, dupd Bockelmann,
este dependenti de timpul de expunere.

Relatia dintre concentratia plumbului in singe si tensiunca arteriald depin-
de de dozi. In expuneri mici, persoanele afectate pot avea o activitate reninici
plasmatica crescutd. In expunerile severe, cronice, activitatea reninei plasmatice
poate fi normali sau chiar scizuta.

Plumbul poate altera functiile legate de calciu ale musculaturii netede vas-
culare, prin sciderea ATP-azei si stimularea pompei Na/Ca.

Un mare numdr de lucrari epidemiologice, intreprinse mai ales in SUA si
Anglia. au demonstrat o relatie statistic semnificativa intre concentratia plum-
bului in singe si valorile tensiunii arteriale. Aceasta este valabila mai ales la
birbatii intre 40 51 59 de ani. Corelatia este mai strinsa in cazul tensiunii arteriale
sistolice. Relatia dintre nivelul plumbului si tensiunea arterial este inca in dez-
batere, riminind o problemi de sindtate publica.

Efectele asupra reproducerii, Relatia dintre nivelul plumbului $i reproduce-
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re a fost cert dovedita in lucririle experimentale pe animale — atit la masculi, cit
si la femele, La om, efectul este doar sugerat de reducerea numiirului de nagteri
in familiile expuse la plumb. de cresterea numarului nagterilor premature, de
ruptura prematurd a membranei amniotice §i de modificarile spermatozoizilor
(mobilitate, morfologie, densitate). La scidersa concentrajiei plumbului §i a
zincprotoporfirinei in sange, s-a constatat chiar o imbundtiire a parametrilor
spermalogenezel.

Mai multe lucriri cu caracter epidemiologic evidentiaza o crestere semni-
ficativa a riscului aparitiei anomaliilor cardiovasculare congenitale la nou-nas-
culi, parintii carora au fost expusi la cantitii importante de plumb. Deocamdata,
rezultatele sunt controversate si necesitd studii pe om.

Plumbul si carcinogeneza. Efectul cancerigen al plumbului este sugerat de
lucriirile experimentale care au dovedit stimularea de cétre plumb a proliferarii
celulelor tubilor renali. La administrarea substantelor cancerigene [:N-eliI-N-hi-
droxietilnitrozamina), plumbul creste incidenta twmorilor renale. In acest caz,
plumbul acfioneazi ca promotor”. Unele studii epidemiclogice, insd, au furni-
zat rezultate contradictorii.

Relagia dintre plumb si metabolismul unor elemente esenfiale

s Relatia plumb—calciu. Relatia dintre plumb si calciu a fost demonstrata
la nivelul mai multor compartimente ale organismului cu rol in mentinerea ho-
meostaziei caleiului. La nivelul intestinului s-a demonstrat o relatie antagonis-
13 certii intre plumb si calciu, plumbul inhibind absorbiia i eliminarea ionilor
de calciu. La nivelul tesutului osos, plumbul perturbd mecanismele complexe
care prezideaza procesele de depunere §i mobilizare a calciului. Astfel, plumbul
inhiba osteocalcina (o proteind care leagl calciul) cu rol esential in procesele de
mineralizare si de resorbjie osoasd. Interconexiunea dintre vitamina D §i meta-
bolismul calciului, magneziului 5i fosforului constituie de asemenea o posihild
wzond de atac” a plumbului. Este cunoscut rolul stimulator al vitaminei [ in
ahsorblia intestinald a caleiului, dar §i a unor metale toxice, cum sunt plumbul
si cadmiul. In acest context, plumbul interfereazil cu metabolismul normal al
vitaminei D prin blocarea sintezei renale a 1,25-dihidroxivitaminei D. Un sir de
lucrri clinice, experimentale i cu caracter epidemiologic constatd o cregtere a
eliminrilor de calciu prin urind. Hipercalciuria poate fi insolitd de o scadere a
concentratiei calciului in singe. Eliminarea crescuth de calciu prin urind se ex-
plici prin faptul ca atit calciul, cit §i plumbul sunt resorbiti la nivelul aceluiasi
segment tubular renal, iar plumbul competitioneazi cu calciul in acest proces de
reabsorbtie, La aceasta se adaugd si inhibitia de catre plumb a ATP-azei Na/K la
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nivelul celulelor tubulare renale, de a caror buna functionare depinde resorbiia
calciului,

e Relafia plumb—cupru. Experimental s-a dovedit ¢ plumbul induce o de-
ficientd de cupru. ce se manifestd prin nivelul scizut al cupremiei si un grad
variat de inhibare a activititii ceruloplasminei, dependenti de cupru. in con-
ditii experimentale, Tefas si Ossian au demonstrat o scidere a cupremiei §i a
concentrafiei zincului in ser. Aceastd constatare ar putea explica unele dintre
manifestirile clinice ale expunerii omului la actiunea plumbului. Perturbiri ale
concentrafiel acestor elemente esenfiale au fost observate la nivelul creierului
in experimentele pe animale, intreprinse de Anca §i Ossian. Pe de altd parte,
Victery demonstreaza ¢l deficienta alimentard Tn cupru, zinc, calciu si fier fa-
vorizeaza incdrcarea organismului cu plumb, si invers, Nivelul crescut de cupru
protejeazd organismul de actiunea toxicd a plumbului.

» Relatia pliumb-zine. Dereglarea metabolismului zincului a fost evidenti-
atd in experimente pe animale. Ea se manifestd prin sciderea pe termen lung
a concentrafiei zincului in ser. In condifii experimentale este cunoscut efectul
protector al zincului fatd de toxicitatea plumbului, efect exprimat prin reducerea
concentrajiei plumbului in singe, ficat si rinichi, sciderea elimindrii ALA prin
urind, scaderea PPL, atenuarea inhibifici ALAD. Efectul protector se datoreazi,
pe de o parte, unui mecanism competitiv intre cele doud metale la nivelul ab-
sorbiei lor intestinale, iar pe de alta parte, competifiei la nivelul enzimei NAD,
Deficitul alimentar de zinc provoacd o acumulare a plumbului mai ales in singe,
tesutul osos, cerebel 5i hipocamp, precum si 0 perturbare in distribuirea tisulard
a plumbului. Plumbul concureaza ¢u zincul la nivelul placii neuromusculare, iar
efectele sale neurotoxice ar putea fi explicate gi prin dislocarea zincului la acest
nivel. Unii cercetatori atirmd cd scaderea indusd de plumb a vitezei de condu-
cere motorie in fibrele nervoase lente a nervului median se datoreazi tot unui
mecanism competitiv intre plumb i zinc.

Plumbul si functia glandei tiroide. Actiunea plumbului diminueazi captarea
iodului la nivelul tiroidei, cu sciderea nivelulul tiroxingd in ser. Unii autord, insé,
nu evidentiazd modificari ale nivelului tiroxinei in cazul unor plumbemii sub
60 micrograme¥s. Pe de altd parte, s-a constatat ¢ hipertiroidismul poate produ-
ce mobilizarea plumbului depozitat in case, conducing la aparitia fenomenelor
clinice de intoxicatie.

Plumbud i functia sistemudui imunitar. Mai multe luerdri cu caracter expe-
rimental si clinic au demonstrat impactul plumbului asupra sistemului imunitar.
S-a inregistral scaderea concentratiei limfocitelar L §i a numdrului total al lim-
focitelor, monocitelor si granulocitelor la muncitorii expusi actiunii plumbuluoi.
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Simptomatologie clinica

Amploarea si intensitatea simptomelor clinice variaii de la un caz la alwil, fi-
ind in relatie reciproca cu vechimea $i intensitalea expunerii, precum $i cu o mul-
titudine de factori individuali genetici, comportamentali sau de comorbiditate.

In prezent, manifestirile acute ale intoxicatiei in mediul industrial sunt rare,
deoarece sunt aplicate masuri preventive tehnice §i medicale, care permit reduce-
rea semnificativd a expunerii. Cazurile care mai apar uneori pun probleme reale
privind stabilirea diagnosticului diferential, in maod special la muncitorii proveniti
din locuri de munci unde expunerea la plumb nu este cunoscuti sau este neglijata.

Principalele forme ale manifestarilor acute sunt: colica saturmind §i encefa-
lopatia acutd saturning.

Ceolica saturnind poate apirea brusc sau pe fondul unor manifestin asteno-
nevrotice sau dispeptice. Colica se caracterizeaza prin dureri de mare intensitate
difuze in intregul abdomen sau localizate periombilical, cu iradiere in regiunea
lombari. Adesea, bolnavul este nevoit 53 ia pozitia .,cocos de puscad”™, Durerile ce-
deaza la presiunea profundi a abdomenului, ceea ce deosebeste colica satumind
de colicile abdominale de altd origine. Abdomenul este normal sau usor excavat
§i nu prezintd contracturd sau apfirare musculard. La palpare se constati sensibi-
litate periombilicald, epigastricd sau pe cadrul colic. Constipatia anticipeaZzi sau
insoteste cu regularitate durerile, este tenace §i nu cedeaza la medicatia simpto-
matica uzuald. Alte acuze sugestive insotitoare sunt: anorexia, greturile, varsitu-
rile si foarte rar diareea. Este posibila si cresterea valorilor tensiunii arteriale, care
revine la normal dupi incetarea durerilor, consecutiv terapiei chelatoare.

Oliguria, leucocitoza cu neutrofilie, cresterea nivelului ureei in ser pol api-
rea in cursul colicilor. Radiologic, se constatd modificdn de tonus la nivelul -
bului gastrointestinal, segmentele spastice allernind cu eele atone, realizind as-
pectul de imagini hidroaerice. Durerile sunt persistente §i nu cedeaza la terapia
antispastici obisnuitd. Expuneres la plumb anorganic nu provoaca modificari in
ficat. Doar stearatul si nafienatul de plumb au provocat modificari biochimice
caracteristice suferintei hepatice. in cursul colicii sunt alterate testele de expu-
nere la plumb si cele de efect biologic.

Encefalopatia acutd saturning se intilnegte foarte rar in mediul industrial.

Encefalopatia incepe printr-o stare de dezorientare, stupoare, tlburdn de
vedere, pareze ale nervilor cranieni. Aceste fenomene se instaleazi, de obicei,
dupi o perioada prodromali. caracterizata prin cefalee intensd, insomnie, stare
de agitatie, tremor generalizat. Urmeaza delir cu halucinafii si stare de agitajie.
Bolnavul poate deveni violent, agresiv. Se pot instala convulsii (de obicei, de tip
jacksonian). In continuare pot surveni coma si decesul.
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Examenul obiectiv pune in evidentd tremor si hiperreflectivitate osteoten-
dincasi. La examinarea fundului ochiului se constatd edem §i stazi papilari,
spasm arterial. Sunt posibile §i hemoragiile retiniene. Valorile plumbului in sin-
ge 5 in urind, ALAU, CPU sunt mult crescute.

Dupd amendarea fenomenelor acute, bolnavul poate sa rAmind cu sechele:
deficit intelectual cu diminuarea memoriei si a simfului critic, sindrom Korsa-
kofT, hemiplegie, monoplegie, semne de atingere a unor nervi cranieni (optic,
laringian).

Forma cronicd a intoxicafiel cu plumb se caracterizeaza printr-un complex
de simptome care cuprinde semne astenonevrotice, digestive, semne din partea
sistemului nervos central si periferic si ale sindromului anemic.

Semnele astenonevrotice sunt nespecifice, apar timpuriu si pot fi trecute cu
vederea atit de persoana expusa, cit 5i de medicul neavizat. Se caracterizeaza
prin cefalee, ameteli, astenie, fatigabilitate, modificiri de comportament, insom-
nie, somnolen}d in cursul zilei, sciderea memoriei, inapetentd, sciderea libido-
ului, parestezii la nivelul membrelor,

Sindromul digestiv se caracterizeazi prin semne dispeptice cel mai adesea
neaistemfitiz&tc: jend epigastric, constipatie, balondiri, sagietate precoce, gust
metalic. In conditiile unei expuneri mari, pe acest fond dispeptic nespecific poa-
te 53 apard colica saturning,

La mivelul marginii libere a gingiei poate s apara lizereul gingival cenusiu
(lizereul Burlon). Acesta constd dintr-o dungd albastri-cenusie, destul de net
delimitatd, cu ljimea de 1-2 mm, situatd in jurul coletului dentar, cu precidere
in dreptul premolarilor, incisivilor i caninilor inferiori, atit pe fafa jugala, ¢it
g1 pe cea linguald a gingiilor. Aparitia lizereului se explica prin formarea sul-
furii de plumb din hidrogenul sulfurat (rezultat din descompunerea resturilor
alimentare din cavitatea bucald) si plumbul din capilarele gingivale. Sulfura de
plumb se depune pe peretele capilarelor, dindu-le o culoare cenusie, vizibila prin
transparenta mucoasei gingivale, Prezenta lizereului este condifionatd de nivelul
plumbemiei (care trebuie 53 fie de peste 50 pe%) si o igiend bucala deficitara.
Subliniem faptul ¢i absena lizereului nu exclude expunerea, iar prezenta sa
nu este un semn obligatoriu al intoxicajiei. Dupd incetarea expunerii, lizereul
dispare treptat. Lizereul gingival trebuie diferential de lizereul produs de alte
metale (mercur, cadmiu, bismut, argint) si de gingivita tartricd produsa de tartrul
depus pe dinti $1 pe marginea decolat a gingiei.

Sindromul afectdini SNC este consecinja acfiunii plumbului asupra siste-
mului nervos central si periferic. Unii autori includ manifestirile cronice ale
actiunii plumbului asupra SNC in termenul encefalopatie cronicd. Sindromul se
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caracterizeazi prin alterarea acuitifii vizuale, dereglan psihomotorii, psihologi-
ce 51 de comportament. Dereglarile de comportament au putut fi reproduse in ex-
perimente pe animale, dovedindu-se relatia cu doza, timpul de expunere si virsta
animalului, Tulburirile functiilor cognitive, ale memoriei si cele locomotorii
pot fi reversibile, daca expunerea se intrerupe in stadiile initiale ale intoxicaiei,
Unele cercetiri avanseazd ideea cé bolile neurologice grave, ca scleroza laterald
amiotrofica si boala Parkinson. ar avea ca posibil agent etiologic si expunerea
la plumb. Trebuie notat fapiul ¢i la copii tulburrile de comportament apar la
expuneri joase si valori ale plumbemiei foarte apropiate de cele normale.

Formele tipice de manifestare a actiunii plumbului asupra sistemului nervos
periferic sunt paralizia si pareza de nerv radial. Acestea debuteazi insidios prin
senzatie de slabiciune la nivelul miinilor, neindeminare, furnicituri. Paralizia
intereseazii extensorul comun al degetelor, fard ca. la inceput, s fie atins ex-
tensorul propriu al indexului si extensorul propriu al degetului V. Dacii i se cere
bolnavului sa ridice degetele, el nu poate ridica decit indexul si degetul V (. face
coarne”), Cu timpul, paralizia progreseazi, mina cade in unghi drept, degetele
sunt flectate pe metacam.

Este posibila atingerea si a altor nervi periferici: a) paralizia nervului peroni-
er, determinati de paralizia antero-externd a gambei; b) paralizia nervului larin-
gian, insofitd de afonie, iar asocierea ei cu paralizia antebrajului este un semn
ce confirmd supozilia originii toxice a paraliziei: ¢) paralizia plexului brahial;
d) scaderea avzului, cauzati de un proces de demielinizare a nervului acustic,

Sindromul pseudoreumatic se caracterizeaza prin dureri poliarticulare, mai
pronuntate la nivelul articulatiilor membrelor inferioare. Artralgiile nu au le-
gitura cu schimbérile meteorologice si nu sunt fnsolite de modificari obiective
articulare. Presiunea localdi amelioreaza durerea, jar miscarile le accentueazi.
Modificari radiologice locale nu s-au evidentiat.

Clinic, sindromul anemic se manifestd prin paloare cu caracter particular
— un amestec de palori date de sciderea hemoglobinei, hemoliza si constrictia
arteriolard, din care rezultd aspectul descris sub forma de ..facies saturnin™,

EXAMINARI DE LABORATOR

Examindrile de laborator pun in evidentd in primul rind expunerea la plumb
§i efectele ei asupra biosintezei hemului.

Teste de expunere, Aceste tesie indicd doar faptul ci organismul este expus
la plumb, adica existd un risc, mai mare sau mai mic, de aparifie a unor efecte
nocive. Ele nu atestd o actiune nocivd a plumbului asupra unui sistem sau organ.
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* Plumbemia — nivelul cantitativ al plumbului in singe. Se misoard in
pe/100 ml singe sau in pmol/l. In prezent, cel mai bun test de expunere este con-
siderat indicatorul de referingd, utilizat in monitorizarea biologicd a persoanelor
expuse profesional, dar i a populatiei generale fard expunere ocupationald, dar
care este expusd la plumb provenit din factorii mediului extern (apd de baut,
aer atmosferic, alimente ete,). Concentrafia plumbului in singe nu reprezinti
in sine gradul expunerii, ci nivelul echilibrului stabilit in singe intre plumbul
absorbit, cel refinut i cel eliminat. Cind absorbtia este constanti pe o perioa-
di mai lungd, nivelul plumbului in singe reflecta fidel expunerea la momentul
respectiv. Daci insd cantitatea de plumb absorbita se madifica in plus sau in mi-
nus, nivelul plumbemiei se schimba dupa citeva saptamini, echilibrindu-se din
nou. Dupd intreruperea definitivd a expunerii, concentrafia plumbului in singe
scade in mod lent, revenind la valori normale cu afit mai tirziu, cu ¢it incircarea
organismului a fost mai mare. Nivelul plumbului in singe nu este un indicator
al incércarii organismului §i nu reflectd cantitatea reald de plumb din organism.
Lipsa corelatiei dintre nivelul plumbului in singe §i incéircarea cu plumb a fost
observati si de unii autori, care evidenfiazi plumburia provocatd crescutd la
subiectii expusi cu nivelul plumbului in singe in limite tolerabile. Mai mult, un
muncitor expus poate avea plumbemie normala chiar daci s-au evidentiat deja
perturbdri in sinteza hemului.

Cunoasterea nivelului plumbului in singe este deosebit de importantit in ve-
derea stabilirii momentului schimbarii locului de munci. intreruperea expunerii
se face la o plumbemie de 60 pg/100 ml. In perioada intreruperii expunerii, in
care muncitorul va lucra intr-un loc de munca fird expunere la plumb, nivelul
plumbului in singe se va determina la un interval de doud luni pind la sciderea
plumbemiei sub valoarea de 40 pg/100 ml. In caz de imoxicatie severd, analizele
se vor face mai des, perioadele fiind stabilite de specialistul in medicina muncii.

Susceptibilitatea individuald, care depinde de o multitudine de factori en-
dogeni, comportamentali §i de mediu, este foarte importantd in determinarea
concentratiei pentru fiecare individ in parte,

La populatia neexpusd profesional, nivelul plumbului in singe variaza in
funclie de zona geograficd, sex (mai ridicat la birbafi decit la femei), mediu —
urban sau rural (mai ridicat 1a populatia urbani).

Nivelul asa-zis normal al plumbului in singe. masurat la populatia neexpusa,
este sub 20 pg/100 ml. Recent. a fost sugerata ideea ci nivelul plumbemiei ar fi
mai bine 5& se exprime la volum de hematii, avind in vedere ci 95% din plumbul
sangvin este fixat pe hematii, Este posibil ca in viitor 53 se dozeze separat plum-
bul din plasma, care reprezintd, de fapt, plumbul difuzibil in tesuturi,
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Respectarea cu rigurozitate a tehnicii de recoltare, cu luarea tuturor mésu-
rilor pentru evitarea poludrii probelor, este o conditie obligatorie in obtinerea
unor rezultate valide. inciperea in care se face recoltarea singelui trebuie sa fie
lipsitd de urme de plumb atit in aer, ¢it §i pe suprafetele obiectelor (mobilier,
instrumente). Acele si vasele de recoltare trebuie si fie corect demetalizate si
uscate, iar reactivii utilizafi 5a fie de inaltd puritate si verificali inainte de uti-
lizare. Suprafata tegumentelor trebuie sa fie bine curlijatd cu apa bidistilati. In
evaluarea rezultatelor e obligatorie cunoasterea timpului scurs de la ultima curd
de chelare. Metoda optima de dozare este spectrofotometria in absorbtie atomi-
¢l ey atomizare in cuptor de grafit,

» Plumburia — un test de expunere cu avantaj in obtinerea facild a esantionu-
lui de analizat, Determinarea se face pe spot de urnd ( fractiune urinard eliminati
cu ocazia unei singure mictiuni) sau din urina recoltatd timp de 24 de ore. Se reco-
mandii raportarea cantitifil de plu;mb masuratd la un gram de creatinind sau corija-
rea nivelului plumbului in urind. In felul acesta se atenueaza variatiile importante
ale elimindrilor de plumb, variafii ce tin de debitul urinar fluctuant de-a lungul
zilet, Plumburia este un indicator mai putin valabil decit plumbemia datoritd vari-
atiilor mari in fimctie de expunerea recent si ingestia de lichide. in interpretarea
rezultatelor trebuie 53 se |ind seama de aceleasi precautii ca in cazul plumbemiei.,
S-a constatat o slaba corelatie intre plumburie si plumbemie la nivel de individ,
raportul dintre cele doud valori variind foarte mult in timp. Dacé interpretarea se
face la nivel de grup, intre cele doud valori exista totusi o corelajie pozitiva

Plumburia normald este sub 50 pg/g creatinind. Se considerdl excesivd o
plumburie de peste 150 pg/g creatinind. Aceastd valoare a plumburiei ar cores-
punde unei plumbemii de aproximativ 60 pg/100 ml.

« Determinarea concentrafiei plumbului in firul de pér se bazeaz pe faptul
¢ o parte a plumbului absorbit s eliminé prin fanere. Este recomandat la copii,
in scopul stabilirii unui diagnostic retrospectiv. Viteza de crestere a firului de pér
este de 1 em/lund, De aceea, analiza porfiunii de la riddcina firului de par pre-
zintd indicii privind expunerea recentd. Testul are valoare relativa, deoarece este
dificil de apreciat in mod separat plumbul incorporat in firul de pér (deci, can-
titatea de plumb trecuta prin organism) si cel provenit direct din mediul exiern,
Dupd o apreciere aproximativa, unei plumbemii de 60 pg/100 ml ii corespunde
o cantitate de plumb de 70 pg/g de par.

» Determinarea concentratiei plumbului in fesutul osos se face prin metoda
de fluorescentd cu raze X sau prin densitometrie, Prin aceasti metodi se poate
aprecia in viva concentratia de plumb in tesutul osos. In general, se practicd
determinarea din falange si din tibje.
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» Testul plumburiei provocate cu CaNa. EDTA sau cu acid dimercaptosuccinic
este util in cazurile de diagnosticare dificila, dar nu il recomandi tofi autorii. Se
aplica la persoanele cu nivel normal al plumbului in singe. Testul poate confirma
expunerea din trecut. Metoda utilizatd pentru efectuarea testului diferd in functie
de experienta autorilor. Se administreazi intravenos 2 fiole de Edatamind dimi-
neata, urmind recoltarea urinei in urmatoarele 24 de ore §i determinarea nivelului
plumbului. Valoarea considerati normala este sub 800 pg/1 urind. O schema sim-
plificata recomandi determinarea nivelului plumbului in urina recoltatd in primele
5 ore de la administrarea CalNa, EDTA, considerindu-se c@ maximul de eliminare
are loc in primele 5 ore si deci concentratia gisitd in acest interval este mai rele-
vanté. In plus, metoda descrisi nu presupune internarea subiectului intr-un servi-
ciu spitalicese, putindu-se efectua si in condifil de ambulatoriu.

Cantitatea de chelant injectata diferd de la un autor la altul. Teinsinger reco-
mandi injectarea intravenoasa a doud grame de CaNa, EDTA. Se considerd ca
o plumburie provocatd de peste 2000 pg/24 h obliga la schimbarea locului de
muncd. Mai multi autori au stabilit ¢ EDTA cheleaza in primul rind plumbul
depus recent in trabeculele osoase, si nu pe cel fixat deja in compacti.

Indicatorii de efect biologic

s Protoporfirina liberd eritrocitard (PLE). Cresterea nivelului PLE se dato-
reaza inhibiliei fierchelatazel, enzima care mijloceste incorporarea fierului in
protoporfirind, cu formarea hemului. Cresterea este mai evidentd fa femei si
copii. Este un test sensibil care se pozitiveazi inaintea ALALU,

O parte din protoporfirina (PP) acumulat in hematii este complexat de
zine. Aceastd fractiune poate fi §i ea miisurati. Fractiunea nelegata de zinc cregte
si ea in hematii. Raportarea concentratiei PP se face la 100 ml hematii sau la
| g de hemoglobini Nivelurile normale ale PLE sunt: 75 pg/100 m] hematii la
bérbati si 85 pg/100 m] hematii la femei. Concentratia normald de zinc proto-
porfirind (ZnPP) este de 2,5 pg/g hemoglobini. Dupa intreruperea expunerii,
nivelul PLE scade mai incet decit nivelul plumbului in singe.

s Acidul deltaaminolevulinic in urind $i in ser (ALAL}). Cresterea nivelului
ALA se datoreaza inhibifiei enzimei ALA dehidrataza. In aceste conditii, ALA
nu se mai transformd in porfobilinogen (PBG), ¢i se acumuleazi in ser, eli-
minindu-s& in cantiti{i mari in uring. Deoarece nivelul ALA se asociaza cu can-
titatea de plumb biologic activ, intre concentrajia ALAU si nivelul plumburiei
provocate cu EDTA se formeazi o bund corelagie. O corelafie buni intre ALAL,
pe de o parte, si plumbemie sau plumburie, pe de altd parte, se intilnegte doar
daca expunerea la plumb este constanta pe o perioadd mai lungd.
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ALAU creste la nivelul plumbemiei de peste 40 pg/100 ml, in paralel cu
coproporfirinele sau chiar ceva mai repede. La persoancle neexpuse la plumb,
nivelul ALAL! este sub 4.5 mgfg creatinini. Cel de 10 mg/g creatinind ii co-
respunde unei plumbemii de aproximativ 60 pg/100 mi, Testul ALAU nu este
suficient de sensibil in fazurile cu plumbemie sub 40 mg/100 ml. Determinarea
ALA in ser nu conferd avantaje fata de ALAU,

= Dehidraza ALA (ALAD). Dehidraza ALA transformd ALA in PBG, fiind
un test cu efect extrem de sensibil la actiunea plumbului. Este mai scizutd la
populagia urbana (chiar neexpusd profesional), S-a constatat ¢ este necesar ca
inhibitia enzimelor sa fie de cel putin 80%, pentru ca ALA s se acumuleze in or-
ganism si deci sd se elimine In cantitiiti crescute prin urind. Sub influenta plum-
bului. apare si un proces de inductie a enzimelor, organismul sintetizind — pind
la un punct — noi contingente de ALAD, care compenseazi activitatea inhibata
anterior. Dupd administrarea EDTA sau a zincului, enzima inhibatd se reacti-
veazii prin aport de grupdri tiol. Dupd intreruperea expunerii, treptat, activitatea
ALAD revine la normal, dar mai tardiv decit nivelul ALALU. ALAD se exprimi
in unitfiti enzimatice. Activitatea minima acceptati ca normald este de 30 unitifi.
Fiind un test prea sensibil, nu se utilizeazd in cadrul controlului medical periodic
al persoanelor expuse profesional la plumb.

« PBG wrinar creste tardiv si inconstant. Se exprimd in mg/] urind. Valoarea
normald este sub 2,5 mg/l. Nu se utilizeaza ca test de efect biologic in cadrul
controlului medical periodic curent.

» Coproporfirina urinard (CPU) cregte in expuneres la plumb datoridd inhi-
bitiei coproporfinn-decarboxilazei. enzima care transforma coproporfirina I11 in
protoporfirind IX. De aceea, CP se acumuleaza in singe §i este eliminata prin urind
in cantitifi man. Cresterea nivelului CPU nu este insd specifica pentru intoxicatia
cu plumb, aceasta intilnindu-se si in hepatopatii, consumul de alcool, stiri febri-
le, anemie hemaliticd, hemopatii maligne. Nivelul normal al CPU nu depiseste
150 pg/l urind. Cind plumbemia depaseste 40 pg/100 ml, nivelul CPU cregte.

« Hematiile cu granulatii bazofile (HGB) sunt hematii tinere, care contin ri-
bozomi si care se pot evidenia cu coloranti bazici. In conditii normale, numdrul
lor este sub 400 la | 000 000 de hematii. Cresterea numdirului de HGB este tardi-
vi 5i nu coreleazi cu cantitatea de plumb absorbita, In afara de aceasta, testul nu
este specific, deoarece numirul HGB cregte §i in anemia hemolitic, talasemie,
leucemie, intoxicagia cu benzen. Cregterea HGB peste 5 000 1a 1 000 000 de
hematii este insi specificd pentru intoxicatia cu plumb, Raportarea numérului
de HGRB se poate face la un milion de hematii sau la numérul de reticulocite. Nu
este recomandat ca test de efect biologic in cadrul controlului medical periodic.
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» Piridin-S-nucleotidaza eritrocitar® (PSNP) — enzima defosforilazi-P -
nucleozid-monofosfat provenitd din degradarea ARN ribozomal. PSNP este
foarte sensibila la actiunea plumbului, filnd inhibati la nivelul plumbului in sin-
ge sub 40 pg/100 ml.

» Numiiriitoarea hematiilor si determinarea concentrajiei hemoglobinei.
Acesle teste evidenfiazii o eventuald anemie datoratd urmitoarelor cauze: sci-
derea cantititii de hem, cauzata de imposibilitatea incorpordrii fierului in mole-
culd prin inhibitia hemsintetazei; scaderea sintezei de globina, datorata actiunii
plumbului; hemoliza de diferite grade prin formarea hematiilor patologice cu
o duratd de viajd mai scurtdi la persoanele intoxicate. Se considerdi semnifica-
tivd pentru expunerea la plumb sciderea Hb sub 12 g/100 m! la barbati si sub
11 g/100 ml la femei. Anemia saturnind, in majoritatea cazurilor, este moderaté,
normocromi sau hipocroma. In cazurile de intoxicatie acutd predomind facto-
rul hemolitic. In prezenfa unei anemii grave la o persoand expusa la plumb este
implicatd, cu mare probabilitate, 51 o altd componentd etiologica.

Microscopul electronic pune in evidentd modificdri mitocondriale, carac-
terizate prin aparifia vacuolizirilor si dezorganizarea crestelor. Neutilizarea
completd a fierului pentry formarea hemului conduce Ia aparitia granulelor de
feritind, care se coloreaza in albastru (reactia Perls).

Numdritoarea reticulocitelor denota o crestere a numarului acestora conse-
cutiv unei regenerdri accentuate a miduvei osoase.

Numaritoarea leucocitelor poate evidenlia o ugoardl leucocitoza in cursul
colicii saturnine. Cresterea semmnificativi a numarului de leucocite impune pro-
blema diagnosticului diferential al abdomenului acut chirurgical.

Determinarea fierului in ser poate evidentia o crestere a concentratiei aces-
tuia datoritd neutilizirii sale in sinteza hemului. in prezent, cazuistica clinicd
evidentiaza hipersideremia doar in cazuri rare.

Stadializarea intoxicatiei cu plumb

OMS recomanda utilizarea urmatoarei clasificiiri stadiale: stadiul | sau de
intoxicatie incipienti — cu simptome reversibile; stadiul 2 sau de intoxicatie se-
verd — cu simptome prelungite de polineuropatie, encefalopatie sau colica; sta-
diul 3 sau stadiul sechelar — cu nefropatie cronici, sechele dupi encefalopatie.

Specialistii nostri recomandi ulilizares urmitoarei stadializar;

stadiul | - analizele de laborator aratit o expunere excesivi, fard manifestiri
clinice;

stadiul 11 — apare o sistematizare a simptomelor 5i semnelor clinice pe sin-
droame;



stadiul 11l - sindroamele au suport organic, cu anemie hiporegenerativa, po-
linevrit fard paralizii, colicd sau encefalopatie;

stadiul 1V —cu modificirn organice decompensate, anemie degenerativa, in-
suficientd renald. paralizii sau dereglari psihice permanente dupd encefalopatie.

Tratamentul

In intoxicatia acutd se face lavaj gastric cu o solufie care precipitd plumbul
sub forma de sulfat insolubil, neabsorbabil (sulfat de sodiu, sulfat de magneziu).
Apoi se administreaza zilnic EDTA (vezi mai jos); la copii — asociat cu BAL.

In intaxicafia cronicd se impun, in toate cazurile, intreruperea expunerii si
aplicarea tratamentului chelator. Cel mai utilizat compus este EDTA. Acesta
fixeazd plumbul (si alti cationi), cu formarea unor complexe neionizate, care
se elimind rapid prin filtrare glomerulard. La subiectii cu o buna functie renala
aproape intreaga cantitate de EDTA administrat parenteral se elimind prin urind
in primele 6 ore. Plumbul excretat provine dupd prima injectare a chelantului
din trabecula os0asa si rinichi. Plumbul continut in alte organe, cu deosebire in
ficat, este complexat numai in cursul administrarilor ulterioare. In cazuri rare se
poate produce o mobilizare a plumbului din os spre creier. Sunt descrise semne
de colica satumnind si dupi mobilizarea plumbului prin administrarea EDTA.

Avind in vedere efectul toxic al EDTA asupra membranei bazale glome-
rulare, acesta se va administra cu prudentd la cei cu afectare renald anterioari.
Oricum, daca doza nu depéseste 1 g/24 h sau, dupd unii, chiar 3 g/24 h, riscul
afectirii renale este redus.

() buna apreciere a dozei care urmeazi a se administra se face prin calcula-
rea acesteia pe kg corp, cu administrarea a 20 mg/kg corp in 500 mg glucoza,
in perfuzie lentd, timp de 4 ore. Doza maxima nu va depagi niciodata 50 mg/kg.
Perfuziile se vor aplica timp de 5 zile consecutiv. Dacd plumburia continui sa se
mentind la niveluri ridicate, seria se repetd dupi o pauzi de 4-5 zile. In cazurile
de gravitate moderatd se recomanda perfuzia a | g/zi timp de 3 zile, cu posibili-
tatea reludrii tratamentului dupd o pauza de 15 zile.

Desi EDTA este cel mai utilizal agent terapeutic, nu trebuie neglijat faptul
¢l acesta poate provoca o agravare lranzitorie a unor efecte, cum ar fi sindromul
Fanconi §i cresterea ALA in plasma,

Administrarea concomitentd g vitaminel C creste eficacitates actiunii che-
latoare a EDTA.

Penicilamina este mai putin eficace decit EDTA. Poate fi utilizatd pe cale
orald si e accesibild administrarii pe parcursul a citorva siptimini. Doza este de
I-1,5 g/z, far titrarea se face sub controlul plumbemiei. Trebuie avut in vedere
faptul cd utilizarea penicilaminei conduce la cresterea absorbtiei plumbului in
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intestine. Prin urmare, daci exista suspiciunea prezenei plumbului in tubul di-
gestiv, nu se va administra penicilamini. Administrarea ei poate provoca anemie
aplasticd si prin deficienfa vitaminei B.

Acidul dimercaptosuccinic (DMSA) capteazd plumbul din {esuturile mao.
Poate fi administrat pe cale orald. Produce crestersa concentratiei de plumb in
sistemul nervos central. Autorii care posedi experienta in terapia cu DMSA pro-
pun urmftoarea schemi de tratament;

10-20 mg/kg DMSA — in prima zi, urmata de cregterea zilnicd a dozei cu
3 mg/kg, pind la 30-40 mg /kg in ziua a 6-a sau 30 mg/kg/zi timp de 5 zile.

DMSA mobilizeaza indeosebi plumbul metabolic activ din jesuturile moi.

Este interzisi administrarea in scop profilactic a agentilor chelatori. Niciun
medicament nu poate substitui masurile de igiend industriald.

» Tratamentul simptomatic. in colica saturnini se administreazi antispasti-
ce, plegomazin, clordelazin, iar in encefalopatie, daci este insofitd de conv ulsii,
e administreazd tratament anticonvulsivant cu barbiturice. Se traleazi hiper-
tensiunea intracraniand prin administrare intravenoasé de solugie hipertond. Se
aplica tratament hipotensor adeevat in hipertensiunea paroxistica. In cazurile de
atingere renali severd s-a propus dializa peritoneald, care permite eliminarea
rapidd a plumbului si evita administrarea chelatorilor nefrotoxici.

Profilaxia

Masurile tehnico-organizatorice sunt menite sa limiteze riscul intoxicafie,
in masura in care procedeele tehnologice vor inlocui compusii de plumb cu alte
substante si compusi mai putin toxici, Legislatia actual interzice utilizarea car-
bonatului de plumb — cea mai toxicd sare de plumb.

Procedeele tehnologice nepericuloase sau mai pufin nocive le vor inlocui pe
cele care produc risc de intoxicatie. Astfel, vopsirea prin pulverizare cu pistolul
a miniului de plumb va fi inlocuitd prin vopsire cu pensula. Vasele care contin
plumb topit vor fi ermetizate. Se va evita utilizarea procedeelor tehnologice care
presupun incalzirea plumbului la temperaturi mari (peste 500°C). caz in care
riscul de producere a vaporilor de plumb este deosebit de ridicat. Aglomerarea
concentratelor plumboase se va face in instalatii ermetic inchise, pentru a evita
degajarea pulberilor cu continut de plumb.

Alte masuri tehnice si organizatorice sunt: asigurarea ventilaiei generale §i
locale; amplasarea proceselor generatoare de plumb in inciperi separate; impie-
dicarea raspindirii zgurei: indepértarea pulberilor depuse pe dusumele si utilaje
numai prin metode umede; interdiclia de a bea, minca §i fuma la locul de muncé;
asigurarea cu apa potabili la locul de muncd; dotarea cu vestiare duble; asigu-
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rarea cu sipun, perie de dinii §i de unghii; servirea mesei in camere separate;
utilizarea echipamentului individual de protectie, mai ales a mastii impotriva
prafului; in cazul unor expuneri foarte mari — reducerea timpului de lucru.

Masurile medicale

« Examenul medical la angajare, pe ling# examenul clinic general pe apara-
te si examindrile uzuale, include §i efectuarea urmatoarelor examindri de Jabo-
rator: determinarea hematocritului, hemoglobinei, creatininei in ser si a uropor-
firinei in urind, ECG.

= Examenul medical periodic include: examenul clinic general, ALAU sau
PPLE, plumbemia, hemograma, creatinina sericd, EMG (anual), Este contrain-
dicat in bolile cronice ale aparatului cardiovascular (hipertensiunea arterialj,
boala cardiaca ischemica), bolile cronice ale sistemului nervos central si perife-
ric, afectiunile psihice, anemie, porfirii, nefropatii, femeilor in pericada fertili-
tatii si tinerilor sub 18 ani.

In cazul unor expuneri care depisesc cu mult limita maxim admisi, exa-
mindrile previzute se vor efectua la intervale mai scurte, la indicatia medicului
de medicina muncii.

Trebuie subliniat faptul ca rezultatele examindrilor din cadrul controlului
medical periodic vor fi interpretate in strictd corelare cu nivelul plumbului in
mediul de muncd, cu condifia ca determindrile s se facd sistematic, dinamic
si la toate locurile de muncd. Determinari singulare, izolate, intimplitoare, fard
nicio legiturd cu fazele esentiale ale procesului tehnologic nu pot constitui repe-
re pentru interpretarea datelor biotoxicologice. In aceste conditii, indicatorii de
expunere biologic, efectuafi sistematic si riguros, au o valoare de interpretare
mult superioar’ celor din mediul de munci,

2. INTOXICATIA CU COMPUSI ORGANICI DE PLUMB

Din punctul de vedere al medicinegl ocupationale, importanti sunt derivatii
trialchilafi si tetraalchilati de plumb. cu deosebire tetragtilul de plumb si tetra-
metilul de plumb.

Utiliziiri, proprietiti fizice, expunere la risc

Tetraetilul de plumb este utilizat din anul 1923, iar din anii "60 se folosegte
ca antidetonant adiugat in benzine impreuna cu alfi compusi organici halogenai
(dibromura de etilen, naftancloratul), Dupd combustie, acesti compusi se regi-
sesc in gazele de esapament si in aerul atmosferic. In ultimé instantd, plumbul
din compusii organici este transformat in plumb metalic, care, la rindul sau,
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poate genera simptomel¢ saturnismului. In 1926 au fost introduse primele regle-
mentiri privind prevenirea riscului de expunere la tetraetil de plumb (TEP), De
atunei, numarul cazurilor de intoxicatie a scizut considerabil.

TEP este un lichid incolor. uleios, eu miros aromatic, volatil la temperatura
obignuit. Vaporii sunt de 11 ori mal grei decit aerul. Expus luminii solare si
céldurii, se descompune rapid in trietil, dietil 5i monoetil de plumb, substanje
cu miros de usturoi. TEP este foarte ugor absorbit de catre materialele poroase
(lemn, tencuiald, beton}, din care poate fi indepdrtat cu mare dificultate.

Lucrérile supuse riscului sunt: fabricarea TEP, prepararea benzinei etilate,
curijarea rezeryoarelor, cisternelor §i a altor recipiente care au continut benzina
etilati, manipularea benzinei etilate,

In imprejurdri extraprofesionale, intoxicatia poate apdirea ca urmare a inge-
ririi accidentale sau voluntare de TEP.

Toxicocinetica gi toxicodinamica

Compusii organici de plumb patrund in organism pe trei cai: respiratorie,
digestivi 5i cutanatd. Sunt singurii compusi de plumnb care pétrund in organism
si prin pielea intact, datoritd liposolubilitatii lor,

Dupd absorbtie, compusii de plumb tetraalchilici difuzeaza rapid in fesuturi,
apoi se depun in creier, ficat 5i jesutul adipos, transformindu-se, prin dezalchila-
re, in trietil si trimetil de plumb. Procesul are loc in celulele hepatice si in creier.
Datorita rapiditfii cu care se depun, compusii organici se regisese in singe doar
in cantitiifi mici. Plumbul mineral rezultat din biotransformarea compusilor or-
ganici urmeaza calea metabolic3 cunoscuti a plumbului.

Eliminarea se face masiv si rapid prin urind (plumburia spontand este foarte
ridicatd) §i prin fecale. Excretia prin urind are loc atit sub forma organica, cit si
anorganici.

Trietilul de plumb produce in sistemul nervos inhibitia fosforilarii oxidative
$i a S-hidroxi-triptofandecarboxilazei, ceea ce conduce la sciderea serotoninei
din creier. TEP nu interfereazi cu sinteza hemului. Totusi, activitatea ALAD
eritrocitare este scizutd datoritd eliberdirii in organism a plumbului anorganic,
conseculiv biotransforméni.

Tabloul clinic

in intoxicatia acutd simptomatologia apare dupé o expunere unici si intensa
$i se caracterizeaza printr-un tablou clinic diferit de cel al intoxicatiei cu plumb
anorganic.

Dupé o peripadd asimptomaticii de 6 ore — 18 zile (in functie de intensitatea
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expunerii i de sensibilitatea individuald) apar: insomnie, cefalee, astenie, ame-
teli, depresie sau stare de hipotensiune, hipotermie. Se instaleaza apoi semnele
unei encefalopatii cu delir, convulsii, episoade maniacale, uneori violentd, halu-
cinatii (vizuale, auditive, tactile). Bolnavul scade rapid in greutate. In cazurile
grave, dupd citeva zile poate surveni moartea — fie dupd o stare de hipertermie,
fie ca urmare a unor implicafii hepato-renale sau pulmonare, fie sinucidere (ur-
mare a unei stiri de agitatie extrema),

in formele de gravitate medie, simptomatologia se atenueazi trepiat, in 2-4
sAptimini. Pot persista timp de citeva luni astenia, modifichrile psihice.

In intexicaia subacutd expunerea este mai putin intensd, dar de durata mai Jun-
A (zile sau saplamini). Se caracterizeaza prin iritabilitate, cefalee rebela, insomnie,
anxietate, cosmaruri, inapetenti, mialgii, greturi, varsiturl, dureri abdominale.

Intoxicapia cronjed cu TEP nu este recunoscutd de tofi autorii ca entitate
de sine stititoare. Simptomele sunt asemanatoare celor din intoxicajia cronica
cu plumb anorganic cu urmétoarele nuantari: predomind dereglirile psihice, iar
cele digestive sunt mai rare, pierderea in greutate este evidentd.

Spre deosebire de situatia intilnitd in intoxicatia acutd cu TEPR, indicatorii de
expunere de efect biologic sunt peste limitele acceptabile.

Diagnosticul se bazeazi pe dovedirea expunerii profesionale, accidentale
sau eventual suicidale. Tabloul clinic §i examindrile de laborator: se vor efectua
testele de expunere la plumb anorganic. in interpretarea rezultatelor se va fine
seama de faptul ¢ plumbemia poate rimine normald sau doar usor crescutd
imediat dupd aparitia semnelor de intoxicatie. Nivelul plumbului in singe nu
corespunde cu severitatea simptomelor clinice. In prima perioadi a intoxicai-
ei, protoporfirina liberd eritrocitard. ALA §i coproporfirinele in urind pot fi de
asemenea in limite normale. Nivelul plumbului in urina cregte semnificativ, ne-
cesitind examinare de laborator — cea mai importantd pentru stabilirea diagnos-
ticului. Testele de efect biologic devin relevante dupa citeva saptamini de la
debutul intoxicatiei.

Determinarea TEP in lichidul de virsiturd poate constitui un element al
diagnosticului etiologic precoce.

Tratamentul

in intoxicatia acutd se va intrerupe rapid si total contactul cu toxicul, inclu-
siv prin indepdrtarea hainelor contaminate, spélarea tegumentelor $i mucoaselor
contaminate, provocarea varsdturilor (in car de ingerare).

Utilizarea tratamentului chelator are efecte incerte. Totusi, a rimas in uzul
curent utilizarea EDTA in doza de 2 g/zi, sub controlul funciiei renale.
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Instituirea precoce a tratamentului simptomatic este mésura cea mai efici-
entd. Se va administra clordelazin intramuscular (cu mare atentie la bolnavii hi-
potensivi), barbiturice. Tn caz de nevoie, se va combate hipotensiunea. Bolnavii
vor fi spitalizati §i supravegheati in permanenti. Se va asigura un aport hidric
si vitaminic suficient. Sunt contraindicate morfina si scopolamina, din cauza
efectului lor depresiv asupra centrului respirator §i a hipotensiunii. In intoxicatia
cronici, tratamentul este acelasi ca si in intoxicatia cu plumb anorganic.

Profilaxia

Masuri tehnico-organizatorice. La fabricarea TEP si TMP se vor aplica
tehnologii automatizate §i ermetizate. Se recomandi inlocuirea utilizarii benzi-
nei etilate cu alli combustibili. Rezervoarele care contin TEP vor fi bine inchise.
Pind a intra muncitorul in rezervor, pentru a-1 curdifa, acesta va fi bine ventilat.
Muncitorul va purta imbriciminte impermeabila i incaltiminte corespunzitoa-
re. peniru a preveni absorbtia cutanatd. Orice contaminare a echipamentului de
proteclie va fi urmata de indepartarea rapidil a acestuia, iar muncitorul va face
imediat dus.

Angajatii trebuie si cunoascd exact riscurile la care sunt expugi i masurile
pe care trebuie sé le intreprinda in caz de contaminare.

Misuri medicale. Examenul medical la angajare include examenul neu-
rologic si psihiatric. Examenul medical periodic va consta din: examen clinic
general (semestrial), efectuarea plumburiei spontane sau determinarea dietilulu
de plumb in urina (semestrial sau imediat dupa o expunere accidentald).

Fste contraindicat in bolile cronice ale sistemului nervos central si periferic,
epilepsie, bolile psihice (inclusiv nevrozele manifeste), hepatopatiile cronice,
dermatoze.
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Maladia de vibratie
NOTIUNI GENERALE

Fibrafiile sunt oscilafii mecanice periodice, cu diferite fracvenie ale cor
purilor solide. Vibratiile sunt migcari ondulatorii ale corpurilor solide, produse
continuu sau discontinuu, cu caractere diferite in timpul functionarii diverselor
masini §i utilaje, mijloace de transport 5i care se transmit direct corpului uman.
Producerea vibratiilor poate fi:

= nedorité — in cazul defectiunilor masinilor §i utilajelor, deplasirii mijloa-
celor de transport pe teren accidentat sau mixt;

— doritd — cind reprezintd forme de energie pentru care persoana ¢ retribuiti
(tractor, ciocan pneumatic).

Vibratiile se produc prin migcari rectilinii (sistemul du-te-vino), miscare cir-
culari (polizor) 5i mecanism mixt (ciocanul pneumatic ete.),

insugirile fizice ale vibratiei:

» frecventa — numirul de oscilatii/unitatea de timp: se exprimi in Hz sau
ciclifs;

» amplitudinea — depdrtarea maxima fata de pozifia de echilibru; se masoara
in submultiplii metrului;

» viteza — produsul dintre amplitudine si timp; s¢ masoard in cm/s;

» acceleratia — produsul dintre amplitudine si timpul la patrat; se mésoard in
em/s?.

Clasificarea vibratiilor

in functie de frecven, vibratiile se clasificd in:

= vibratii de frecvenyd foarte joasd —sub 2 Hz;

- vibratii de frecvenpd joasd —intre 2 si 20 Hz;

— vibratii de frecvend medie — intre 20} 51 300 Hz;

—vibrafii de frecvenyd fnaltd — intre 300 gi 1000 Hz; uneori, chiar pind la 5000 Hz;

- zpuduitur,

Pentru evaluarea expunerii profesionale la vibratii sunt necesare:

s identificarea sursei de vibrafie §i descrierea insusirilor acesteia: amplitu-
dinea, frecvenia, acceleratia, directia de actiune in raport cu un anumit ax anato-
mic, daca stimulul este continuu sau impulsiv;
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o durata zilmicd §i per ansambly a activitatii profesionale cu expunere la vibratii;

s valorile-limitd de expunere,

» coexistenfa altor factori de rise: efort fizic, posturi nefiziologice, tempe-
raturi scizute,

Etiologie. Maladia de vibratie se caracterizeaza printr-un polimorfism clinic
cu evolufie originala. Factorul etinlogic principal al maladiei de vibratie este
teprezentat de vibragiile de diferite frecvente, care au fost clasificate mai sus.
Printre factori etiologici secundari $1 favorizani pot fi enumerati:

~ factorii ce tin de organismul uman: anumite afectiuni vasculo-nervoase
periferice. fumatul. virsta, susceptibilitatea individual®;

— [aetorii ¢e tin de mediul de munca: microclimatul nefavorabil, prezenta
concomitenti a zgomotului, giligia, ricirea, sarcinile statico-dinamice, pozifia
de lucru forjata,

Clasificarea maladiei de vibratie

in functie de gradul de expresie a procesului patologic, de regiunea anato-
mica de impact si de gradul de expresie & maladiei cauzate de vibratia locala,
existd citeva clasificiri,

s [n functie de gradul de expresie a procesului patologic (Z, E. Droghicina
$i N. B. Metlina, 1959):

forma inifiala;
— forma medie;
¥ } — forma gravi (in ultimii ani, rar intilnit3).
y o In functie de regiunea anatomicd de
impact (E. Andreeva-Galanina si V. G. Ar-
tamonova, 1963):

— maladia de vibratie provocata de vibratii
locale;

— maladia de vibrajie provocata de vibratii
generale;

— maladia de vibrajie provocatd de actiu-
nea vibrajiel generale i zguduituri.

Cele mai tipice sindroame ale maladiei de
vibratie (Z. E. Droghicina 3i N. B. Metlina,

1967):
— angiospastic;
— angiodistonic:
Fig. I. Model biomecanic de = polinevnta vegelativa;
sislem mind-antebraj-bral, ~ nevritic;
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- vegeto-miofasciita;

— diencefalic;

— vestibular.

o In functie de gradul de expresie a maladiei cauzate de vibratia locald
(M. Rijikova, V. Artamonova, L. Milkov, L. Metlina, 1981):

— manifestari inifiale, forma compensata;

— manifestiri moderate, forma subcompensati:

- manifestiri pronuntate, forma decompensata.

1. Maladia de vibratie provocata de vibratii locale. in maladia de vibra-
tii lecale, vibratiile sunt transmise sistemului mind—brat. Oscilatiile produse de
magini vibratoare aclioneaza nemijlocit asupra anumitor pérti ale corpului uman
{mugchi, oase, articulalii), care apoi se transmit de la extremitai fa corp. In cazul
vibratiilor transmise sistemului mind—braf, minerul unui echipament sau supra-
fata unei piese care se prelucreazd, aflate in conlact cu mina, vibreaza rapid, iar
aceastd miscare este transmisd cltre mind si brag

Vibratiile sunt receptionate de citre sistemul mind—braj: de fapt, mind, pal-
me 5L degete-articulatia pumnului—antebraj—articulalia cotului-brat—articulafi-
le acromioclaviculard si scapulohumerald (¢ sistemul care sustine si orienteazi
uneltele vibratoare), Lucrtorii care isi expun miinile in mod regulat vibratiilor
transmise sistemului mind-brat pot sufer distrugeri ale tesuturilor miinilor si
bratelor. cu dereglarea pe termen lung a fluxului sangvin in degete si a functiilor
nedrologice si locomotorii ale miinii $1 brajului,

Primul model biomecanic al corpului uman, utilizat in scopul de a determi-
na impedanta si funcfia de rispuns la vibratii pe directie verticald, a fost realizat
de Dieckmann in anul 1957, pe baza modelului Kelvin-Voigt. Prin imbinarea
unor modele simple, au existat incercari de dezvoltare a diferitor modele bio-
mecanice ale sistemului mind-antebrat-brag (acesta fiind cel mai atent studiat).
Muodele care descriv complel sau parfial mina sunl si cele realizate de cercetiilo-
rul japonez Takahiro Miwa (1964), de D. Reynolds si W. Soedel (1972}, precum
si de Suggs si Mishoe (1974) (figwra 2 a, b, ©).

Aceste vibratii au frecventa intre 20 si 300 Hz Valorile-limitd la care se
declangeazii actiunea sunt: valoarea-limité de expunere zilnici profesionals, cal-
culatd pentru o perioadi de referin de 8 ore, este de 5 m/s*; valoarea expunerii
zilnice de la care se declangeazd acfiunes, calculatd pentru o perioada de referin-
1 de 8 ore, este de 2,5 m/s*. Vibratiile sistemului mind—braf sunt identificate cu
ajutorul unui aceelerometru 5t misurate in m/s*. Misurarea acceleratici trebuie
efectuatd in zona de transmitere a vibratiilor.

Instrumentele vibratpare sunt folosite in industria siderurgici, constructoare
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¢) Suggs 1 Mishoe (1974},
Fig. I Modele biomecanice ale sistemului minf-antebray-brag.

wrticulagin mind
scapulohumerald
articulatia - :
cotului S |
i
articulatia
radiocarpiani
Fig 3. Modele biomecanice ale sistemului minfi-antebra-brag

(Magheti,1984),
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de masini, de avioane, a santierelor navale, industria forestierd, in constructie, in
agriculturi, in minerit, de lucrdtorii din transport etc. Transmiterea vibrafiilor siste-
mului mind—brat are loc intr-un sistem de coordonate alcituit din 3 axe (figura 4).

X

Fig 4. Sistemul de axe in care are loc transmiterea
vibratiilor sistemului min#i-—braf,

Cele mai rispindite instrumente vi-
bratoare portabile si/sau ghidate manual
sunt instrumentele de rotatie §i percujie:
feristraiele cu lani acfionate de motoa-
re cu ardere internd, ciocanele-perfora-
toare, ciocanele cu percufie, ciocanele
demolatoare, polizoarele, compactoa-
rele, motocositoarele, ciocanele cu dal-
i, compactoarele cu cilindri, ciocanul
pneumatic, ferastriiul electric. dalta vi-
brant, dispozitivele pentru slefuit ete.

2. Maladia de vibratie provocatd
de vibrajii generale se caracterizeazi
prin transmiterea directd a vibratiilor
intregului organism prin:

- membrele inferioare, cind pozifia
de lueru e ortostatic;

— membrele inferioare §i regiunea
pelvind, cind pozifia de lucru e sezindi.

Transmiterea vibrajiillor in acest
caz se face in 3 axe (figura 5):
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| ymembrele inferioare — extremitatea cefalicii (axa Z);

2) regiunea posterioari — regiunea anterioard a trunchiului (axa X);

3) partea stingd — partea dreaptd a trunchiului (axa Y).

Propagarea prin corp a vibratiilor este amortizata sau favorizati de anumiti
factori morfofunctionali, Astfel, articulafiile membrelor amortizeazd in mare
masurd oscilatiile cu frecventd mai mica de 40 Hz, in timp ce incordarea mus-
chilor i pozitia rigida favorizeazi propagarea lor, mai ales in tesuturile osos §i
muscular. In anul 1982, Rasmussen dezvoltd o hartd a sistemului mecanic, echi-
valent al organismului uman, cu frecventele proprii ale diferitor organe interne,

Profesorul Magheti prezintd modelul biomecanic al organismului uman
aflat in pozitie verticald sub formd de mase concentrate (fgura 6).

Cap

i
Sistemul g 4
Wmar -
coloand
vertebrali

Trunchiul
superior
-

% L)
Sistermul

= orace—abdomen
| {simplificat)

L.

-
Solduri

Forta aplicatid
asupra omului
agezat

Picioare ‘4

uJ

Forta aplicati
asupra omului in picicare

Fig. 6. Modelul biomecanic al intregului organism
(Magzheti, 1984).
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Vibratiile ce acfioneazi asupra intregului organism au, de obicei, frecventa
intre (0 si 20 He.

Valorile-limit la care se declangeazi actiunea sunt: valoarea-limita de ex-
punere zilnicd profesionald, caleulatd pentru o pericadd de referind de 8 ore,
este de 1,15 m/s™; valoarea expunerii ziinice de la care se declangeaza actiunea,
calculatd pentru o peripada de referintd de 8 ore, este de 0,5 m/s™.

Vibratiile sunt transmise Tntregului corp sau vibreazi doar locul de munci
(fotoliul, podeaua, schela. cabina ete.):

smaginile cu care se deplaseazd muncitorii vibreaza impreund cu organis-
mul urman {autocamioansle mari 5i masinile agricole grele);

somul se afld in inciperi in care funcfioneaza masini si instalatii (agezarea
betonului prin vibragii — in constructii).

Vibratiile apar atunci cind un corp se deplaseara inainte i inapoi ca urmare
a fortelor interne g externe. Vibragiile transmise intregului corp sunt provocate
de vibratii transmise prin scaun sau picioare de ctre echipamentele de munca
si vehicule la locul de munea. In acest caz, scaunul vehiculului sau platforma pe
care se afld un luerditor vibreazd, far aceasti miscare este transmisa citre corpul
luerdtorului, Utilajele mobile de vibratil ce afecteazi intregul corp sunt: buldo-
zerul, excavatorul, incireitor-excavatorul, compactorul cu unu sau doi cilindri.
masina de turnat asfalt, tractorul, tractorul forestier, tractorul agricol, dumperul,
grederul, transpaletul, incircitorul cu forcd cu contragreutate, incircitorul pe
pneuri, autocamioanele, autobasculantele ete.

3. Maladia de vibrafie provocard de vibrafiile generale asociate cu zgu-
duituri apare sub influenta vibratiilor produse de tren, autocamioanele grele din
cariere, maginile forestiere,

in functie de frecventa vibratiilor, exista trei tipuri de maladii de vibratie,

« Maladiile profesionale cauzate de vibratiile profesionale cu frecventa de
-2 Hz (kinetozele) apar la luerfitorii din transportul aeronautic, maritim etc. Da-
toritd reactiilor reflexe ale capului, miscirile liniare sunt transformate In miscari
de forma3 elipticd la nivelul capului, provocind stimularea vestibulard, responsa-
bila de manifestinle clinice,

e Maladiile profesionale cauzate de vibratii profesionale cu frecvenya de
2-20 Hz (boala de vibratie generald) apar la conducitorii camivanelor, vehicu-
lelor de transport uzinal, tractoarelor, excavatoarelor, buldozerelor ete. Aceste
vibrafii provoacd deplasareari rtmicd a organelor din cavititile abdominala si
pelving, precum i deplasarca corpurilor vertebrale.

e Maladiile profesionale cauzate de vibratii profesionale cu frecventa de 20-
1000 Hz apar la toi muncitorii care utilizeazd unelte si masini vibratoare ce aclio-
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neaza asupra sisternului mind-brat: mineri (datorita utilajelor pneumatice), munci-
tori din industria constructoare de masini (la nituire, curdtarea pieselor turnate etc.).
Acliunea mecanicd a acestora se manitestd direct asupra sistemului ostecarticular al
membrelor superioare § asupra sistemului vascular local, cu aparifia unei hiperionii
vasculare, pe findalul cireia, datoritd eliminirii de noradrenaling, se declanseaza
sincopa locald, mediator eliberat la nivelul terminatiilor adrenenzice ale muschiului
simpatic. Drept consecintd, are loc lezarea trunchiurilor nervoase sau a terminatiilor
aferente, se dezvoltii nevroze cu focare de excitafie stagnantd, stabila, in creier, ge-
neratoare de tulburari vasculare §i trofice ale membrelor superioare, cu dezvoltarea
sindromului aparatului locomotor (ostecartropatia), sindromului vascular — vaso-
patia angiospastica (sindromul Rayvnaud profesional), sindromului neurclogic: au
loe dereglin neurodigestive (cefalee, insomnie, astenie ete.) si digestive.

Vibratiile sunt receplionate 1a nivelul canalelor semicirculare (din urechea
internd), organelor din cavitatea abdomino-pelvind. sistemului ostecarticular,
muschilor, tendoanelor 5i aponevrozelor.

PATOGENIA MALADIEI
DE VIBRATIE DE ORDIN GENERAL

Mecanismele fiziopatologice prin care se produce maladia de vibratie nu
sunt incd pe deplin elucidate. Sunt incriminate modificiri ale fluxului sangvin,
actiunea asupra sistemelor vizual si vestibular, eliberarea crescuti a unor fac-
tori neuroumorali implicati in stresul vibrator, Actiune asupra intregului corp au
vibratiile cu frecvente foarte joase si joase de pind la 20 Hz. Actiunea de lungi
durati a vibratiei asupra receptorilor periferici ai sensibilitatii la vibrafie creeazi
condifii pentru cresterea excitabilititii centrilor corespunzitori.

o Dereplarea actiunii regulatoare a SNC', in particular asupra fonustdui vas-
cudar, cavzeszd manifestini pronunfate de angiospasm, iar in stadii avansate — i
dereglarea proceselor de adaptare—compensare (sindromul hipotalamic).

» Paralel cu scaderea progresivii a receptivitatii in maladia de vibratie, prin
iradierea excitagier in centrele invecinate ale sensibilitdfii, sutera si sensibilita-
fea alpicd, tactild si termicd.

De reguld, patologia decurge cu:

— afectarea sistemelor cardiovascular 51 locomotor;

— deregliri reflectorii ale organelor interne.

Actiunea vibrajiilor asupra organismului uman cauzeazd numeroase maodi-
fic&n 51 dereglan: mecanice. cardiovasculare, digestive, renale, neurovegetative
si neurapsihice.
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1. Modificiirile musculoscheletice

Expunerea pe termen lung la frecvenie joase poate determina modifican la
nivelul coloanei vertebrale. Au fost depistate mai multe afectiri musculosche-
letice, inclusiv: deplaséri de disc, modificari degenerative vertebrale, scolioze
lombare (la operatorii de echipamente grele — buldozere, excavatoare, motosti-
vuitoare). La persoanele tinere expuse, a clror coloana vertebrald este mai mo-
hildl si sustinuta de o musculaturd mai slab dezvoltatd, predomind modificirile
de staticd, spre deosebire de virstnici, la care predomind leziunile degenerative,
deoarece mobilitatea coloansi este diminuati.

Sindromul aparatului locomotor (osteoartropatia) este consecinja solicitarii
mecanice a cartilajului articular, osului, mugchiului, tendoanelor etc.

Leziunile aparatului locomotor pot fi clasificate in:

~ leziumi ostecarticulare: articulatia cotului, carpului, rareori 2 pumnului,
scapulohumerala:

leziumi ale tendoanelor 5t tecilor tendinoase: tenosinovite;

— leziuni musculare: atrofii musculare primitive ale muschilor miinii, mug-
chilor centurii scapulare;

— leziuni ale fascillor i aponevrozelor: boala Dupuytren, bursite cronice
ale palmei.

Leziunile musculoscheletice, in perioada postexpunere, sunt dependente de
un mare numdar de elemente variabile: design-ul ergonomic al utilajelor, accesi-
bilitatea la controlul ransmiterii acceleratiei (pedale, volane, manete), postura
subiectului, stilul de lucru. De asemenea, este imporiant de a stabili daca acti-
unea de lungd durata si la nivel moderat a vibrafiilor generale induce injurii pe
un aparal musculoscheletic sau numai agraveazd leziunile preexisiente. Hendn-
¢k si colaboratorii sdi au studiat relatia dintre durerea de spate (hack pain) §i
profesiunea de conducere a tractoarelor agricole, combinelor, excavatoarelor i
buldozerelor. Prevalenta crescutd a durerilor de spate Ja acesti muncitori deseori
este consideratd o consecinfd a expunerii la vibratiile de ordin general, dar unii
factori asociati — rotafia coloanei 51 postura staticd — pot invalida ipoteza.

2. Sindromul vascular

Vasopatia angiospasticd (sindromul Raynaud profesional), intilniti cel mai
dies, este o urmare a actiunii directe asupra peretelui vascular prin intermediul
unei stari de hiperactivitate stagnantd in creier sau prin alterarea muschiului
simpatic perivascular.

Sindromul Raynaud profesional se manifesta prin aparifia crizelor de spasm
arteriolar, ce pot dura pind la 30 de minute §i care evolueaza in trei faze:
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» faza de aurd: parestezii, dureri in degete;

«faza de stare: paloare marcatd a unuia sau mai multor degete, anestezie
in aceleasi regiuni, sciderea temperaturii cutanate in regiunile afectate (durata
variazil de la citeva minute pina la citeva ore);

» faza de restabilire: dureri in degete, mina, antebra, cianozi. tumefierea
degetelor, revenirea la normal a temperaturii cutanate, congestie.

Cu timpul. fenomenele se extind si la alte degete si se stabilizeazi.

3. Deregliirile unor organe si sisteme

Vibratiile mecanice de intensititi joase aclioneazi ca un factor de stres de
mediu, intrucit o serie de modificari ce au loc in sistemele orzanclor inteme sunt
considerate nespecifice §i reflecti rezonanta mecanici a structurilor elastice ale
organismului.

Frecveniele cuprinse intre 3 si 6 Hz determina rezonanta mecanici a sis-
temului torace-abdomen. Rezonanta principald pentru corpul uman in pozitie
$ezindd, culcatd sau verticald este in axa craniocaudald la 5 Hz. Efecte mai in-
tense se intilnesc la vibraiile cu frecventa apropiata de cele proprii organismului
uman - cu valorile intre 6 si 9 Hz.

Raspunsul fiziologic se regaseste la nivelul sistemului cardiopulmonar,
avind ca expresie o creglere a frecventei cardiace, respiratorii 5i a consumului
de oxigen. Cregterea magnitudinii vibrafiei duce la interferenta cu hemodina-
mica fluxului sangvin central §i periferic, urmarea fiind sciderea capacittii de
concentrare, a performantelor de munci si a sigurantei.

Daca vibrafiile acioneazi orizontal (sau lateral), rezonana se produce la
frecvente cuprinse intre 1 §i 2 Hz. Toleranta umana este mai sciizutd in banda de
frecvente de 4-8 Hz. Zona frecventelor de 1-20 Hz actioncazi predominant in
axa craniocaudald, eventualitate intilniti la majoritatea mijloacelor de transport
terestru. La soferii de cursi lungd, de camioane, la operatorii de masini grele,
s-a constatat prevalarea cardiopatiei ischemice, obezitatii, dereglari gastrointes-
tinale (inapetenta, greturi, epigastralgii, balondri postprandiale), renale (sindrom
de staza urinard 5i hematurie, consecutive ptozei renale) si venoase (trombaze
cauzate de incetinirea Aluxulul venos),

4. Dereglirile neurovegetative

Expunerile pe termen scurt la vibratii cu frecventa de circa | Hz pot cauza
kinetoze — raul de migcare”, Situatii de acest gen se intilnesc in mijloacele de
transport maritim (vapoare), aerian (avioane, vehicule spatiale) si rutier. Pro-
ducerea kinetozelor coreleazi cu magnitudinea in plan vertical, cu axa cranio-
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caudala a acceleratiei si cu durata expunerii la vibratii, dar sunt implicafi si alpi
factori: starea de activitate, vederea, mirosul etc. Se considerd ca in patogenia
kinetozelor este implicat conflictul dintre doul sau mai multe sisteme senzo-
riale, denumite sistem vizual-vestibular si canal semicircular. Rolul central il
detine afectarea funciei vestibulare. ce se manifestd prin cefalee, grefuri, virsa-
turl, transpiratii, tulburfri vizuale, acufene, vertij, ameteli. Expunerile pe termen
lung la vibratii de ordin general pot determina disfunctia centrilor nervosi ai sis-
temului vegetativ, materializate prin fatigabilitate, iritabilitate, cefalee, tulburiin
functionale cardipvasculare i impotent.

5.Sindromul neurologic

Sindromul neurologic se manitesta prin;

s tulburiri senzitive; infepditur], arsur, furniciituri, amorfeald, durere, cram-
pe. hipoestezie tactila si dureroasi:

» deregliri motorii;

o tulburdri trofice (hipotrofie):

e alicrin la peste 100 em/s?,

Alte manifestin ale maladiei de vibratie:

- hipoacuzie sau surditate profesionala;

— tulburiri neurodigestive (cefalee, insomnie, astenie ete.);

— dereglari digestive,

— modificar la nivelu! miinii: anhidrozi, hipercheratozi, bataturi, ragade,
fragilitatea unghiilor.

6. Deregliri neuropsihice

Dereglirile psihologice cauzate de vibratiile de ordin general se intilnesc
destul de des la militari si la personalul aeronaval. Ele se manifestd prin reduce-
rea performantei de munci, schderea acuitifii vizuale i disconfort.

Particularitdtile maladiei de vibragie in functie de frecvenfa vibratiilor re-
cepfionte

A. Maladii profesionale produse de vibratii profesionale cu frecventa <
2 Hz (kinetozele)

Locuri de munca si profesiuni expuse: personalul mijloacelor navale si al
unor mijloace de transport terestru (Kinetozele).

Patogenie, Organismul uman functioneazi ca un sistern de rezonan{a pentru
vibratii receptionate la nivelul canalelor semicirculare, unde forma lor rectilinie
devine formé eliplica. apoi sunt transmise la nivel cortical. Cele mai nocive sunt
vibrafiile cu frecventa intre 0,2 51 0,4 Hz.
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Tabloul elinic: paloare, ameeli, cefalee, transpiraii reci, senzafie de greata.
iar in formele grave — epigastralgii, vrsituri, apatic, stare generald afectata.

Tratament: scoaterea din mediu, daci e posibil, antiemetice, sedative, tran-
chilizante,

Profilaxie: agezarea persoanelor in centrul de greutate al mijlocului de
transport, crearea unui orizont artificial, evitarea miscirilor bruste ale capului
si administrarea sedativelor (bergonal, ctordelazin} sau antiemetice inainte de
imbarcare.

B. Maladii profesionale produse de vibratii profesionale cu frecventa
de 2-20 Hz

Etiologie: wibrajiile cu frecvenia de 2-20 Hz, care au amplitudinea, viteza gi
accelerafia peste limita maxima admisibila.

Locuri de munca, procese tehnologice si profesiuni expuse — personalul din
mijloacele de transport terestru (autobuze, tramvaie, camioane, mijloacele de
transport intrauzinal, tractoare), muncitorii care stau lingd platformele ce vibrea-
A (razboaie de fesut, prese i forje. ciocane pneumatice).

Patogenie. Vibraiile sunt transmise direct la organismul uman $i actioneazi
asupra lui in functie de elasticitatea. greutatea i impedanta organelor din cavi-
titile abdominala si pelvind, ce vibreaz la aceastd expunere, §i coloansi verte-
brale, cu deplasarea corpurilor vertebrale.

Tabloul clinic prezinta trei sindroame:

I.Sindromul digestiv superior (.epigastralgia tractoristului”) — sciiderca
apetitului, greatd, dureri in epigastru, tulburdri de tranzit (apar la sfirsitul schim-
bului de Juenu).

2,Sindromul coloanei vertebrale — dureri (in special la flexie), accentuarea
curburilor fiziologice, aparifia scoliozei. Radiografia depisteaza rarefieri intre
corpurile veriebrale, osteofite, afectarea discului intervertebral. dureri la percu-
fia apofizelor (mai ales a celor spinoase), contractie musculard.

3.Sindromul renal — dureri lombare, albuminurie, cilindrurie, hematurie, cu
predispunere la litiaza renala.

Diagnosticul pozitiv se stabileste cu greu 5i se bazeazi pe:

— perivada de expunere profesionala (subiectiv si obiectiv);

—1abloul clinic;

— explorarile paraclinice.

Tratament: scoaterea din mediu gi tratament simptomatic.

Prafilaxie:

— misuri tehnico-organizatorice: construirea unor scaune in care vibratiile
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produse si nu depéseasca limita maxima admisibila pentru vitezd, amplitudine,
accelerafie;

— masuri medicale: recunoasterea riscului de imbolnivire, examenul me-
dical la angajare (in special al sistemelor digestiv §i renal, radiografia coloanei
vertebrale), controlul medical periodic 5i educatia sanitari.

C. Maladii profesionale produse de vibratiile profesionale cu frecventa
de 20-300 Hz (maladia de vibratic)

FEriologie: vibratiile cu frecventa de 20-300 Hz, care se transmit prin siste-
mul mind-braj si care au amplitudinea, viteza si acceleratia peste limita maxima
admisibili. Transmiterea vibratiilor are loc in functie de sustinerea uneltei, si
anume: uneltele usoare se sustin cu o mind, iar cu cealaltd se dirijeazd piesa
mobild pe materialul de prelucrat; uneltele mai grele sunt susfinute cu umdarul,
bratul sau cu antebraful, iar cu cealaltd mina se dirijeazd piesa mobila sau se
apasd cu materialul de prelucrat pe piesa mobild

Locuri de munca, procese tehnologice si profesiuni expuse: nituit, glurit,
industria incaltimintei, filetare, sectorul forestier, cioplitorii in piatrd, polizare,
industria mohilei, construc{ii,

Factori favorizanti — greutatea uneltei, modul de sustinere, pozitia de lucru,
insugirile materialutui de prelucrat, microclimatul nefavorabil. timpul i durata
expunerii, echipamentul salariatului.

Patogenie

1, Vibratiile cu frecventa de 20-40 Hz actioneaza direct si local asupra apa-
ratului locomotor, cauzind laminarea cartilajului articular, atectarea suprafetei
osoase a articulatiilor, modificarea spatiului intraarticular, necroza subcondrala
si lezarea arteriolelor osului.

2. Vibratiile cu frecventa > 40 Hz acfioneaza la nivelul sistemelor vascular
si nervos periferic in trei moduri:

a) dcfioneazd asupra vaselor (arteriole, capilare) de la nivelul palmelor, cu
aparifia crizei vasospastice cu secretie crescutd de adrenalind, prin excitarea
structurilor adrenergice locale;

b) afecteaza anastomozele arteriovenoase de tip glomic de la nivelul palme-
lor, cu afectarea trunchivrilor nervoase §i a structurilor nervoase locale:

¢} induc focare de excitafie stagnante la nivel central, cu descarcari in peri-
ferie si modificari trofice ale aparatului de susfinere si vasculo-nervoase.

Tabloul clinic este caracterizat prin trei sindroame:

« Sindromul aparatului locomotor este determinat de vibratiile cu frecventa
de 20-40 Hz.
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* Sindromul vasospastic periferic si sindromul nervos sunt determinate de
vibratii cu frecventa > 40 Hz.

in sindromul aparatului locomotor sunt afectate articulatiile de la nivelul
miinii §i antebragului, in special articulatiile cotului §i pumnului, apoi articulati-
ile scapulohumerali si acromioclaviculara,

Simptomele: dureri la nivelul acestor articulatii in timpul miscarilor acti-
ve 51 pasive, meteo insensibile. Semnele de afectare articulard: fenomene in-
flamatoare, limitarea miscarilor, cracmente la nivelul cotului (radiografia pune
in evidenta ingustarea i deformarea spatiului articular, laminarea cartilajului,
osteoporozl, osteofite, chiar osteoliza). La nivelul muschilor — sciiderea fortei
musculare, miozite, hipo- §i atrofie musculard. La nivelul tendoanelor si tecilor
sinoviale — tendinite, tenosinovite cu periostite. Are loc ingrosarea aponevro-
zelor, cu aparifia nodulilor, aderenta la tegumente, limitarea miscarilor de ex-
tensie, diferite grade de impoten{ funcfionali. Cind este afectatd aponevroza
palmard, s¢ produce limitarea extensiei palmare (sindromul Dupuytren).

Sindromul Raynaud profesional se dezvolta la vibrafii cu frecventa de 40-
150-200 Hz. Apare o sensibilitate in expunerea la frig si la persoanele care fu-
meazi. Acest sindrom evolueazs in:

— perioada prodromald — parestezii, durerj la nivelul degetelor;

— perioada de stare — tulburdiri de sensibilitate in teritoriile afectate, pind la
hipo- sau anestezie. Degetele devin palide, albe, unghiile — albe, temperatura
localii — scdzutd; dureazi citeva minute sau ore.

Sindromul nervos apare la vibratii circulare cu frecventa > 200 Hz. Se mani-
festd prin tulburdri motorii, cu sciderea forjei musculare, tulburdri senzitive cu
parestezil, dereglari de sensibilitate si trofice, ¢cu hipo- sau atrofia musculaturii
eminenielor tenare §i hipotenare, iar uneori, chiar $i a musculaturii antebrajului.
Apar i fenomene vegetative, tulburiri digestive si hipoacuzie cu surditate pro-
fesionala.

Diagnosticul pozitiv se stabileste in baza:

« rutei profesionale, cu stabilirea expunerii profesionale subicctiv si obiectiv:

o {abloului clinic:

» explorarilor paraclinice:

— pentru sindromul aparatului locomotor — in special radiogratii, EMG;

— pentru sindromul nervos — EMG;

— pentru sindromul Raynaud — arteriografie, fotopletismografie, testul de
provocare la rece, testul presor la rece, cu calcularea indicelui de recuperare.

Diagnosticul diferential al sindromului Raynaud profesional se face cu:

¢ sindromul Raynaud — la fete tinere neexpuse la vibratii; sindromul Ray-
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naud provenit din colagenoze sau de alth etiologie profesionald (expunere la
etilenglical, policlorurd de vinil); sindromul Raynaud cauzat de substange sim-
paticomimetice;

» sindroamele de compresiune: de scalen, de tunel carpian;

# holile arteriale: trombangeita obliterantd, arteritele, arterioscleroza oblite-
ranta;

s aftectiunile nervoase.

Expertiza capacitifii de munci pentru sindromul Raynaud: se calculeaza
indicele CPYYKKOQ, luind in considerare numarul degetelor si/sau falangelor
afectate, numdarul crizelor pe sdptimind, rolul factonlor ambientali Tn produce-
rea crizelor, tendinga evolutiva a crizelor (regresiune, agravare, stagnare), durata
crizelor, modificirile EMG si alte modificari. Daca indicele CPYYKEK(Q = 3-8
= sindrom Raynaud — schimbarea locului de munca sau reducerea nivelului de
expunere, Dacd indicele CPY YKKO = 8 (10-14) = sindrom Raynaud grav —in-
cadrarea in diferite grade de invaliditate.

Diagnosticul

Diagnosticul maladiei de vibratie se bazeazi, in primul rind, pe anamnez3a §i ruta
profesionala. care confirmi expunerea la vibrafil, certificati de documente oficiale.

Tabloul clinie corelat cu rezultatele unor examindri paraclinice orientearii
stabilirea diagnosticuiui.

in cazul durerilor la nivelul planului dorsal, radiografia dorso-lombard poa-
te evidentia pensari ale spaliilor intervertebrale, osteofite, rotaii $i modificari
ale curburilor fiziologice.

Rezonanta magneticd nucleard si tomografia computerizatd au un rol im-
portant in confirmarea diagnosticului, in special in cazul hemiilor discale. in
acelasi timp. ele vor exclude alte cauze potential algogene: tumori osoase pri-
mare (osteosarcom) sau secundare, rabdomiosarcoame, afectiuni medulare (si-
ringomielie, selerozd multipla), spondilitd anchilopoieticd ete.

Sindroamele dispeptice, prezente in cadrul maladiei de vibrafie, par a fi con-
secinta efectului supresor al vibratiilor de ordin general asupra motilitafii gastrice
si au ca expresie radiologicd dischineziile gastroduodenale de tip hipoton (stazi).

Examenul sumar de uring, bacteriuria cantitativa si wrocultyra sunt rele-
vante pentru interpretarea manifestarilor renale ca fiind de cauzi vibratorie. Dar,
intii de toate, trebuie excluse alte cauze, de naturd infecfioasd, tumorald (unde
hematuria este mai importantd, iar examenul citologic evidenjiaz& prezenia ce-
lulelor maligne),

Diferentierea de sindroamele vestibulare de alte etiologii — labirintitele,
boala Meniére, colesteatomul, neurinomul nervului acustic — se obtine prin

7



analizarea rezultatelor examindrilor clinice ORL, neurologice, ale tomografiel
cOmpHIErizale craniene elc.

Sindroamele asteno-vegetative sunt extrem de frecvente atit in cazul expu-
nerilor ocupationale (metale, solventi etc), cit si al celor nonocupationale. Din
aceastd cauza, este foarte dificild identificarea unui singur agent ca fiind cert
cauzal, Probleme serioase sunt intimpinate si in luarea deciziilor privind partile
care le revin expunerii profesionale la vibratii si susceptibilitifii individuale sau
altor facton eticlogici nonprofesionali, comuni, ai afectiunilor in cauza, Prezen-
fa concomitentd a mai multor tipuri de manifestiii conditionate de vibratii este
un criteriu de formulare si afirmare a conditiei etiologice.

Tratamentul

in cazul kinetozelor este eficients administrarea antiemeticelor (emetiral, to-
recan) sau a neurolepticelor (clordelazin, prometasm). Tratamentul simptomatic
al afectiunilor musculoscheletice este eficient in misura intreruperii expunerii la
vibratii: antialgice, antiinflamatoare, balneofizioterapie. O oarccare contributie
are si vitaminoterapia,

Tratamentul maladiei de vibratie:

- scoaterea pacientului din mediug

— administrarea substanjelor spasmolitice: comprimate xantinol nicotinat —
100 mg, 4-6/zi;

— simpaticolitice: comprimate tolazolin/compiamin — 250 mg de 3 ori/zi
{eresc fluxul arteriolar prin efect a-blocant);

— vasodilatatoare periferice: papavering;

— fizioterapie, bai ciilduje, masaj, gimnastici

Profilaie

1. Misuri tehnico-organizatorice:

— prolectarea i construirea uneltelor vibratoare cu greutate mici:

— preferarea uneltelor cu miscare mixti‘circulard;

— presiunea aerului comprimat s nu depaseasca 3 atm.;

— egaparea aerului si se facd anterior, nu lateral;

— echipament de protectie care sa atenueze vibraiile, minusi din piele cap-
tugite cu par de caprit/pore, pentru torace — vestd din latex, pentru picioare — in-
cilfdminte cu talpi elasticd, imbricaminte pentru sezonul rece.

2. Misuri medicale:

— recunoasterea riscului de imbolnivire;

— examen medical la angajare (teste de provocare la rece).

Masurile tehnico-organizatorice cuprind: limitarea duratei de expunere la
vibrafii prin orare de lucru corespunzitoare, dotarea utilajelor vibratoare cu
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materiale antivibratoare (telescoape pentru scaune), vibroizolante, intrefinerea
corespunzatoare a acestora, impiedicind astfel instalares unor defectiuni tehnice
care s fie surse suplimentare de vibratii; adoptarea unei posturi ergonomice pe
durata muncii i utilizarea unor centuri abdominale pentru atenuarea transmite-
tii vibratiilor.

Masurile medicale de profilaxie includ controlul medical la angajare, care
apreciaza conditia staticd i functionald a coloanei vertebrale toracice §i lomba-
re, starea sistemului vestibular, a aparatului cardiovascular 5 a conditiei neuro-
psihice. Controalele medicale periodice vor face referire la condifile bazale
men{ionate anterior, cu completarea i, in cazul unei expuneri severe la vibratii
de ordin general, intra in discutie oportunitatea efectudrii radiografiei coloanei
vertebrale. Importantd prezinta $i respectarea contraindicatiilor — afecfiuni pe-
riferice vasculo-nervoase. alcoolism, educatie sanitari, masaj, sciderea consu-
mului de alcool si tutun.

In concluzie, vibrafii de ordin general sunt cele cu frecvente joase, intre 1 si
20 Hz, produse de vehicule aflate in miscare. Dac actioneaza pe termen scurt,
gle pot determina, in funcfie de frecvenj, amplitudinea si direcfia de acfiune:
_riul de miscare” (frecventa sub | Hz), afectare cardiovascularfi, gastrointesti-
nald si renala (frecventa intre 4 i 8 Hz), dereglarea ritmului respirator (frecven-
{4 apropiati de 5 Hz). tulburdrni vizuale (frecvenia intre 5 gi 20 Hz, maximum
30 Hz). Acjiunea pe termen lung este urmata de leziuni musculoscheletice lani-
velul coloanei vertebrale, in special in zonele dorsali si lombara. Maladii profe-
sionale cauzate de vibratii de ordin general ¢u declarare obligatorie sunt: artro-
zele, periartritele, deformérile coloanei vertebrale, discopatiile, inclusiv hemnia
de disc si fracturile caselor.

Vibratiile transmise sistemului mind-braf

Acest tip de vibratii cuprinde frecventele medii §i Tnalte (20-5000 Hz). Prin
efectele produse; determind sindromul de vibratie mind-braf. Studiile epidemi-
ologice relateazii ¢ maladia de vibratie este o boali a secolului XXI, deoarece
aproape orice unealtii vibratoare, susfinutd manual, poate s& o genereze. Fac-
torul critic este reprezentat de doza vibratiei, dependenta de nivelul vibrafiei si
timpul de expunere.

in 1983, la Londra, in cadrul unei intilniri internationale a specialistilor, au
fost definite vibratiile transmise sistemului min&—brat ca entitate nosologics cu
urmitoarele dereglari:

a)de circulagie (vasospasm cu albirea locald-regionald a degetului — deget
alb™;



b) senzitive i motorii (amorfeli, pierderea coordonéni migcirilor degetelor
si a dexteritdtii, neindeminare §i incapacitatea de a executa miscari si lucrdri fine);

¢)musculoscheletice (la nivelul muschilor, oaselor si articulatiilor miinii gi
brajului).

Patogenie
Corpusculii Pacini §i Meissner sunt receptorii sensibilitafii vibratorii loca-
lizati in derm. Corpusculii Pacini sunt localizati in dermul profund, au densita-
tea cea mai mare in pulpa degetelor, recepfioneaza vibrafiile cu o frecvenya de
peste 60 Hz, sunt insensibili la stimulii termici si vin in legdturd cu o singurd
terminafie nervoasd mielinizati. Corpusculii Meissner sunt localizagi in papilele
dermului, reacfioneaza la vibrajiile cu o frecventd sub 60 Hz, sunt sensibili la
stimulii termici i inervali de 2-9 fibre nervoase mielinizate. Ambele tipuri de
receptori se adapteaza rapid la stimulii vibratori, urmarea fiind pierderea senza-
tiei sﬁmulului vibrator care ax’:[iﬂnuﬁ constant pe o anumilﬁ ZOnd. Stimu!ii vi-
corespunziitori, sunt transformati in influx nervos si. prin fibrele nervoase ale
sensibilitd}ii proprioceptive, se transmit ascendent, Impulsurile ajung in nucleii
talamici ventrali posterolaterali, in ariile corticale 3, 1, 2, 4 si 6 5i retrorolandice,
unde au loc procesele superioare de analizd si sintezd, avind ca rezultat final
percepiia sub forma de senzatii a excitafiilor vibratoare. Proiecjia corticali este
mai extins3 pentru teritoriile cutanate cu cea mai mare densitate a receptorilor
pe unitatea de suprafafi, 5i nu pentru cele cu aria mai mare,

Pe lingd realizarea percepfiel senzaliei vibratoare, de la cortex vor pleca
eferenfe prin care se objin variate rispunsuri la actiunea stimulului vibrator,

Mecanismele fiziopatologice ale celor trei tipuri de tulburin —vasculare,
senzitivo-motorii $i musculoscheletice —, incluse in vibrajiile transmise siste-
mului miné-braf, nu sunt incd pe deplin explicate.

Tulburérile vasculare se caracterizeaza prin modificdri produse asupra siste-
mului circulator sub forma fenomenului Raynaud indus de vibratii — accese de
vasospasm cu albirea degetelor, declansate de expunerea la rece. Conform stu-
diilor moderne. cregterea tonusului vascular la aceeasi magnitudine de accele-
rafie este in relatie directd cu frecventa vibratiilor. Mecanismele de producere a
vasoconstricfiei tranzitorii pot fi explicate prin mai multe teorii, cum ar fi teoria
hiperactivitd(ii simpatice induse de vibratii, cu dezechilibrul celor dous compo-
nente ale sisternului nervos wegataﬁv cu cresterea activititii simpatice spre efec-
tori prin mecamsrne reflexe de origine centrala sau periferica. cu vasoconstrictie
consecutiva. In fenomenul Raynaud a fost demonstrath activitatea crescutd a
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dopamin-betahidroxilazei, enzim care transformé dopamina in norepinefiina.
mediator simpatic, consecinfa fiind vasoconstrictia prelungita.

Expunerea la vibrafil cauzeaz4 §i alterarea mecanismelor endoteliale vaso-
reglatoare, cu eliberarea endoteline, factor constrictor important ce participi
la modificirile morfofunctionale de adaptare a microcirculatiei la expunerea la
vibratii. Endotelina promoveazii adeziunea celulard a plachetelor sangvine i
tromboza, implicindu-se astfel si in mecanismele pasive ale ocluziei arteriale
tranzitorii din fenomenul Raynaud.

Unii cercetatori sustin rolul predominant al controlului miogen faja de cel
neurogen asupra fluxului sangvin din fenomenul Raynaud, sugerind existenja
unei neuropatii autonome localizate in tegumentul degetelor.

Alt mecanism de la nivelul vaselor din tegumentele digitale, in cazul feno-
menului Raynaud, este mecanismul .anatomic”, ce explicd ingustarea lumenu-
lui vascular prin hipertrofia musculaturii netede sifsau ingrosarea tunicii inteme,
agravatd de contractia normala ca raspuns la frig.

Aparilia neuropatiei difuze se datoreaza afectarii mecanoreceptorilor si cres-
terii permeabilitatii vasculare, cu edem perineural urmat de demielinizarea ner-
vilor periferici si fibrozd perineurald, Sindroamele de compresiune a nervilor, in
special a celui de tunel carpian (foarte rar —a nervului ulnar in canalul Guyton),
sunt cauzate de compresiunea nervului median, ca urmare a traumatismelor me-
canice si compresive répetate ale tendoanelor flexorilor (cu inflamatia sinovialei
acestora), de munca manuali staticd si in flexie exagerata ji de vibratii.

Modificirile osteoartrozice apar ca urmare a leziunilor cartilajului articular,
consecutive contactului repetat al suprafejelor condrale sub actiunea vibratiilor,
Vibrafiile cu frecventa mai joasi sunt transmise mai repede de-a lungul miinii
si brafului, astfel incit afecteazi si articulatia pumnului, §i cotul. Se produc re-
modeliri ale tesutului osos subcondral §i neregularitdli ale suprafefelor articu-
fare. Susceptibilitatea individuald i suprasolicitarea articulajiilor, consecutive
unor posturi incordate, cu contractii musculare exagerate §i prelungite, deter-
mind scaderea fluxului sangvin osos i alteriirl consecutive. Modificirile osoase
(chisturi, vacuole) sunt mai mult consecinta exercitdrii unei activitai manuale,
si nu neapdrat a expunerii la vibragii. Mecanismul patogenic al sciderii forjei
musculare a miinil si atrofiei musculare la cei cu vibratiile transmise sistemului
mind-braf nu este bine cunoscut, doar se ia in consideraie §i o posibila afectare
a nervilor motorii.

Prin urmare, principalele organe-tinté ale vibrafiilor transmise sistemului
mina-braj sunt vasele sangvine digitale, nervii senzitivi ai miinii §i unele struc-
turi osteo-musculo-articulare ale sistemului mina-brat.
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Tabloul elinic

1. Dereglarile vasculare se maifestd prin: deget alb indus de frig, numit si
fenomen Raynaud de origine vibratorie, boala vasospasticd traumaticd, deget
mort sau anemie vasospasticA. Din punct de vedere clinic, dereglirile vasculare
se manifesta prin accese de albire sau deget alb, decolorare, paloarea degetelor,
declansate de expunerea la frig, imersia in ap3 rece sau atingerea unor obiecte reci.
Din cauza fluxului sangvin periferic incetinit, unii subiecti pot dezvolta cianozi la
expunerea la frig, mai mult decit albire (decolorare) franca, iar alfii — doar o mar-
morare a tegumentului degetelor si palmelor, ceea ce denoti afectarea diseminati
a capilarelor miinii. Accesele de albire a virfurilor degetelor ca urmare a expunerii
la frig apar dupa diferite perioade, in functie de timpul de expunere, intensitatea
vibrajiei §i susceptibilitatea individuald. Pe misura expunerii indelungate si cres-
terii dozei vibrafiei, decolorarea se extinde spre baza degetelor. Foarte rar, paloa-
rea poate si s¢ extinda piné la articulatia metacarpo-falangiand i virful policelui.
In cazuri rare sunt cuprinse si palmele. Expunerea la frig, mai ales dimineata si
noaptea, cind metabolismul este mai scdzut, majorarea dozei de vibragie precipitd
declansaren. extinderea crizelor de paloare si frecventa atacurilor vasospastice,
Accesele de paloare dureazi de |a citeva minute pind la o ord §i se sfirsesc prin
hiperemie reactiva insotitd de durere de diverse grade. In timpul crizei, degetul
este decolorat, alb, amortit. cu sensibilitate termica mult redusd, dureros. in faza
imediat postsincopald, durerea este mult mai intensd prin intrarea in circulatic a
metabolitilor algogeni produsi in conditii de hipo- sau anoxie tisulard. Fenomenul
Raynaud nu se produce la locul de munci, exceptie ficind pauzele pe parcursul
zilei de muncd s degetele reci sau expunerea la rece. Intre crize, degetele au o
coloratie normald. La expuneri indelungate la vibraii, de peste 10-20 de ani, cu
afectarea serioas’ a fluxului sangvin, atacurile vasospastice tind si se rireascd, iar
degetul capiitd o culoare cianotici permanenta (acrocianozi).

Pielea este subtiata si neteds, iar in zonele de contact, in care se exercitd pre-
siune de clitre unelte, apar calozitili, fisuri, ce pot afecta nefavorahil mitsurarea
pragurilor sensibilitatii. Putini bolnavi (aproximativ 1%) pot dezvolta tulburir
trofice cutanate (ulcerafii). Mulfi subiecti, in faza inifiald a expunerii la vibratiile
locale, dezvoltd o reaclie edematoasi datoritd transvaziirii fluidului plasmatic
prin peretele vascular dilatat in aceste stadii (vasodilatajie periferica initiala).
Edemul poate determina cregterea presiunii in tunelul carpian, avind drept con-
secinii compresiunea nervului median. Prelungirea expunerii duce ta o posibila
aparifie a sindromului de tunel carpian secundar.

Mai rar se intilnese angioedemele episodice cu eritem si prurit, crizele de
albire a degetelor picioarelor la subiectii expusi la vibratii.
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Stadializarea simptomelor in conformitate cu scala Stockholm, propusa
in | 986, este separatii pentru manifestirile vasculare (tabelu! 1) si cele neuro-
senzoriale (fabelwl 2). Aceastd stadializare se bazeazi pe informatiile relatate
de subiect 5i comportd o doza de subiectivitate, pacientul putind diminua sau
amplifica severitatea crizefor din diferite motive sau scopuri. Stadializarea se
face pentru fiecare mind in parte, cu mentionarea stadiului, iar in paranteze — a
numdrului degetelor afectate. De exemplu, 21L(3)/1 R(2) are semnificatia urma-
toare: mina stingd este clasificatd in stadiul 2 cu interesarea a 3 degete, iar mina
dreaptd — in stadiul | cu afectarea a 2 degete.

Tabelul |
Seala Stockholm de stadializare a simptomelor
in deregliirile vasculare provocate de vibratii in sistemul mind—brag

Stadiul Simptomele
0y Fiird ¢rize de paloare
v Crize de paloare ocazionald (mai rar decit o datd in sipt3mind) la
| nivelul virfului unuia sau mai multor degete
' 2y Crize de paloare ocazionald la nivelul falangelor distale si medii
{foarte rar proximale) ale unuia sau mai multor degete ]
v Crize de paloare frecvente la nivelul falangelor majorititii degetelor
4V Manifestirile stadiulu 3 ¥ plus tulburini trofice cutanate si la celelale
degete

2. Dereglarile neurologice se pot manifesta prin parestezii nocturne sau pe
durata utilizarii uneltelor vibratoare, amorfeli in timpul crizelor de albire a dege-
telor, sciderea sensibilitatii tactile, alterarea sensibilitdfii superficiale termo-al-
gezice si cregterea pragului de perceptie a sensibilitatii vibratoare, tulburin
nervoase tronculare sifsau ale terminatiilor senzoriale. Simptomatologia neuro-
logicd poate predomina in tabloul clinic al sistemului mind—brat. Stadializarea
manifestirilor neurologice se face conform scalei Stockholm neurosenzoriale
(NS), prezentatd in tabelul 2. Pentru incadrarea in stadiul 2 Stockholm NS este
necesard confirmarea prin teste tactile subiective, esteziometrie si perceptie
vibrotactili.
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Tubelul 2
Scala Stockholm de evaluare a manifestirilor
neurosenzoriale din sindromul de vibratii in sistemul mini—bra{

Stadiul Simptomele

0O NS Fara simptome

I NS Parestezii (amorteli, fumicituri) intermitente

2INS Parestezii intermitente sau persistente asociate cu sciderea perceptiei
senzoriale

INS Parestezii intermitente sau persistente asociate cu reducerea dis-

: erimindrii tactile si/sau a dexteritatii manuale

3. Deregldrile muscwloscheletice se caracterizeazd prin aparifia chisturilor la
nivelul oaselor, in primul rind la nivelul caselor carpiene. din cauza extravazirii
lichidului sinovial din articulatii.

Osteoartrita articulafiel metacarpo-trapeziene se asociazd, de obicei, cu utili-
zarea uneltelor transmititoare de vibratii prin impact asupra policelui,

Maladia Kienbock (necroza aseptica a semilunarului) se produce n urma in-
treruperii Muxului sangyin la nivelul osului semilunar, fie in refeava intracsoasi. ca
urmare a traumatismelor repetate. fie in vasele dorsale, cauzati de spasme locale.

In boala Dupuytren, expuerea la vibratii locale determini retracjia aponevro-
zei palmare superficiale si imobilizarea in flexie palmard a degetelor,

Dupd mulfi ani de expunere la vibratii locale, are loc afectarea newrp-
musculaturii, urmatd de contractii musculare incomplete, ceea ce genereaza
dureri in articulatiile pumnului i cotului, mialgii. scaderea forfei de stringere
a pumnului.

Se depisteaza atrofia fibrelor motorii, sub formé de atrofie nepronuniati a mus-
chilor mici ai miini, cu scderea vitezel de rispindire a excitatiei pe fibrele motorii,

Tulburdrile trofice pot s se rispindeasca asupra jesutului adipos subcutanat,
tesuturilor paraarticulare, tendoanelor si muschilor.

Durerile in miini $i reducerea fortei de stringere, cauzate de modificarile
musculoscheletice, distrugerea fesutului muscular si cresterea permeabilititii
membranei celulei musculare sub actiunea vibratiilor locale. pot determina cres-
terea nivelului hidroxiprolingd in urind (un indicator al turn-over-ului colagenu-
lui} si al MM creatinfosfokinaeei.

4. Alte tipuri de devegliri. Pacienfii cu maladia de vibratie locald, pe lingd
simptomatica locald, prezintd si simptome nespecifice: fatigabilitate, tulburdri
de somn, cefalee, iritabilitate, labilitate emotionald, tulburdri de memorie si im-
potentd.
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Subiectii cu maladie de vibratie locali, cauzatd de un mediu cu zgomot,
sufera 5i pierderi mari de auz. In cazul acfiunii combinate a vibratiei, galdgici
si prafului se dezvoltd nevrita nervului acustico-vestibular (VII1) 51 patologia
sistemului bronhopulmonar. In cazul implicarii sistemului nervos simpatic, de-
reglarile vasculare periferice in alte teritorii decit la locul de impact sunt relativ
frecyvente, manifestindu-se prin reactii vasoconstrictoare asociate cu accelera-
rea ritmului cardiac. Masuritorile oscilometrice la nivelul membrelor inferioare
alestd, adesea. deficite, fiind expresia unor efecte mai extinse ale rAspunsului
umoral catecolaminic. Se menfioneaza si o frecvenid mai inaltd a cardiopatiei
Ischemice si a hipertensiunii arteriale,

Maladia de vibratie locala are trei forme: compensati, subcompensata si
decompensatl,

Tabloul clinic al maladiei de vibratie provocati de vibrafii locale, forma
compensatd.

1. Sindroamele periferice:

e Angiospastic cu angiospasme rare.

» Angiodistonic.

» Senzorial (vegetativ-senzorial),

» Polineuropatia miinilor.

2, Acuzele:

» Accese spontane de indlbire a degetelor ambelor miini, rare, care devin
observate la spalatul cu apa rece §i la suprariicire totala.

» Senzatii de frig §i restabilirea intirziatd a temperaturii cutanate a degetelor
dupd expunere la frig,

# Dureri nocturne (provoaca deregliri de somn) sau de repaus in miini. Pes-
te 10-15 min. de la inceputul lucrului, durerile, de reguld, dispar,

» Dereglarea ugoard a sensibilitatii falangelor terminale, parestezii, o scide-
re neaccentuatd a sensibilitatii de vibrafie 5i modificarea tonusului capilar,

» Uneori, tulburdri functionale usoare ale SNC,

Tabloul clinic al maladiei de vibratie provocata de vibrajii locale, forma
subcompensatd:

1. Sindroamele periferice:

= Angiospastic periferic:

—cu angiospasme frecvente;

—cu tulburari trofice vegetative.

» Senzorial (vegetativ-senzorial): polineuropatii in combinatie cu:

= tulburiri distrofice ale aparatului locomotor al miinilor si centurii scapula-
re (vegetomiofasciite, periartroze);
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— deregliiri functionale ale sistemului nervos {sindrom neuroastenic si cere-
bral angiodistonic);

— moditicari poliradiculare (poliradiculopatie cervicald).

2. Acuzele:

= Indispozifie, astenie.

» Jistonie vegetativi cu cefalee nelocalizatd, vertije ugoare,

= Dereglarea somnului g iritabilitate sporita.

» Linii pacienti resimt dureri in regiunea precordiald, palpitatii, transpiratii.

» Fenomene dureroase si parestezii cu caracter stabil.

» Modificarea tonusului capilarelor si al vaselor de calibru mare.

Tn conditiile aplicdrii masurilor curativo-preventive, procesul patologic poa-
te fi reversibil. In caz contrar, procesul progreseaza continuu,

lablowl clinic al maladiei de vibrafie provocatd de vibragii locale, forma
decompensale:

» Decurge sub forma de polineuropatii senzitivo-motorii,

« in stadiile avansate ale maladiei, dereglérile vegetative-vasculare pot avea
un caracter generalizat,

= Tulburiri accentuate vasomotorii si trofice.

Acuzele:

= Accesele de angiospasm periferic devin mai frecvente, creste intensitatea
paresteziilor 5 senzatiilor dolore, se agraveara tulburdrile de sensibilitate, sen-
sibilitatea de vibratie este brusc abolitd

= Majoritatea pacientilor prezintd astenizare 3i distonie vegetativi-vasculara,

s Hipertensiune arteriald, distrofie miocardicd, modificari degenerative-
distrofice ale centurii scapulare. mai rar ale coloanei vertebrale,

» Aceastd [azi se deosebegte printr-o evolutie torpidd, reconvalescenta fiind
incompletd, chiar si in cazul intreruperii contactului cu vibratia si aplicarii tra-
tamentului.

Diagnosticul pozitiv

Diagnosticul clinic se bazeaz3 pe anamneza generald si ruta profesionald,
istoricul maladiei si examenul clinic obiectiv. completate cu investigalii functi-
onale 3i, optional, biochimice si enzimatice.

Anamneza profesionali va releva tipul uneltelor $i masinilor manuale folo-
site, caracteristicile lor vibratorii, necesitatea unui efort muscular regional mare,
postura miinii, durata expunerii la vibratii si temperatura mediului ambiant.
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Istoricul maladiei va consemna descrierea crizelor de albire, paloare, deco-
lorare a degetelor sau cianoza, calozitdfi, fisuri locale, wiburiri trofice cutanate
(ulceratii), prezenta paresteziilor, durata si frecvenia lor, relevarea antecedentelor
traumatice, vasculare, boli de colagen (lupus ertematos diseminat, sclerodermie
elc.), dereglarea circulafiei sangvine (hiperfibrinogenemie, paraproteinemie eie.),
utilizarea vasoconstrictoarelor (derivai de ergotamind, betablocante). tutunului ete.

Examenul obiectiv va include inspectia si palpatia tegumentelor degetelor,
palmelor, articulatiilor pumnului, articulafiei metacarpofalangiene | si a articulatii-
lor coatelor, cu evaluarea starii sistemului osteomuscular al membrelor superioare.

Pentru a efectua diagnosticul diferential cu sindromul de coasta cervicala si
hipertrofia de scalen, se foloseste testul Adson: in inspiratie profunda, subiectul
isi mentine capul in hiperextensie si executd o rotaie laterald. Daci de partea
rotafiei capului pulsul radial diminueazi sau dispare, proba este pozitivi pentru
patologia sus-numita.

La pacientii cu posturd fortat3, timp indelungat, a brajului in hiperabductie,
se efectueaza manevra de hiperabductie, care este pozitivi, dac secade pulsul ra-
dial la ridicarea activa a brafului deasupra capului (sindromul de hiperabductie).

Pentru depistarea dereglirilor circulatorii distal de articulagia pumnului se
efectueaza testul Allen. Se comprimd simultan arterele radiald si ulnari, apoi
pacientul ridica mina §i face citeva migcari de inchidere i deschidere a pumnu-
lui, apoi coboari mina si se decomprima artera radial3, urmarindu-se timpul de
recolorare a degetelor. Recolorarea degetelor dupd mai mult de 5 secunde este
un idicator al obstructiei arcadei palmare sau a arterelor digitale cu originea in
arfera radiald. In acelasi mod se procedeazi si in cazul arterei ulnare.

Dereglarile circulatiei sangvine la nivel periferic se depisteazd cu ajutorul
testului Lewis-Prusik: timp de 10 secunde, la nivelul patului ungveal se face o
compresiune pind se obtine decolorarea. La decompresiunea patului ungveal,
recolorarea normald are loc in mai putin de S secunde.

Sindromul de tunel carpian se depisteazi cu ajutorul testului Tinel. care este
pozitiv 1a aparifia paresteziilor in degetele inervate ca urmare a percufiei nervu-
lui median in articulafia pumnului, atunci cind mina si antebratul sunt plasate
orizontal pe o suprafajd netedi si tare.

Sindromul de tunel carpian poate fi depistat si prin testul Phalen, care este
pozitiv in cazul aparitiei furniciturilor in degetele inervate de nervul median,
atunci cind miinile sunt ridicate la nivelul barbiei si mentinute timp de 1 minut
in flexie maxima a pumnului in unghi drept.

Pentru stabilirea diagnosticului clinic, sunt necesare un sir de examiniri
paraclinice,
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Evaluarea forfei de stringere a pumnului cu ajutorul dinamometrului este
o probd ce permite depistarea tulburdrilor musculoscheletice, iar determindrile
repetate sunt semnificative pentru stabilirea diagnosticului,

Pentru depistarea dereglarilor neurosenzonale se efectueazi esteziometria, care
inregistreazd sensibilitatea profunda (limita superioard este de 0.5 mm) si sensibi-
litatea discriminatorie tactild intre doud puncle (limita superioard este de 3,2 mm).

Temperatura redusa la nivelul tegumentului pacientilor cu modificari locale
induse de vibratii se depisteazd cu ajutorul termometriei cutanate, termometre-
lor de contact prin inregistrarea temperaturii la nivelul tegumentului fetei dor-
sale a degetelor, inregistrindu-se grade mai mici ale temperaturii falé de cele ale
subigctilor sandtosi,

Capilaroscopia pliului ungveal este utild in special pentru diagnosticul dife-
rential al fenomenului Raynaud secundar. In mod normal, capilarele superficiale
sunt dispuse regulat, anse in ,ac de par”, aliniate de-a lungul axei longitudinale
a degetului; plexul venos subpapilar se evidentiazal foarte rar, In vibratiile siste-
mului mind-brap, capilarele sunt indoite, formeazi noduri, gheme, cu modifica-
rea lumenului. In cazul expunerii la vibratii de frecvenid mai joasi — cu stazi,
iar in cazul frecventelor mai inalte, capilarele sunt sinuoase, tonice (deci, fard
slazd), ca urmare a angiospasmului.

Testele de singe permit evaluarea unor factori de 1isc cardiovascular {glice-
mie, lipidemie), detectarea anticorpilor antinucleari, factorului reumatoid, crio-
globulinelor. cricaglutininelor 5i proteinogramei.

Radiografia comparativd a milnilor, radiografia articwlatiilor humerale in
doit protectii, a articulatiilor cubitale in dowd profectli, a articulafilor miinilor
si articulatiilor radiocarpiene, a articulafiilor coxofemurale pot identifica mo-
dificarile ostevarticulare caracteristice vibratiilor locale din sisternul ming—brag
sau pe cele existente in cadrul altor patologii (artroze degenerative, poliartrita
reumatoidd, Jupus eritematos diseminat etc.). Radiografia coloanei vertebrale,
in special a regiunii cervicale, este utila in vederea obiectivizrli unor eventuale
madificari morfologice, care ar exercita compresiuni vasculare proximale si. in
consecintd, ar scadea debitul circulator in membrele superioare.

Modificirile decelate prin metoda Doppler in arterele digitale sunt nespe-
cifice 5i reprezinti un flux continuu sistolo-diastolic, caracteristic zonelor post-
stenotice, cu o circulalie colaterald bine dezvoltatd. Subiectii expusi vibratiilor
minA-braf la 5-10 minute dupa testul de provocare la rece au fluxul sangvin din
vasele profunde digitale mai scazut decit cei neexpusi. De asemenea. durata de
revenire a fluxului sangvin la valorile inifiale (de pind la imersie) este mai mare
cu 10 minute la subiectii cu vibratii mind—brat.

83



Maisurarea presiunii sangvine sistolice digitale prin metoda fotopletismo-
grafiei ante- 51 postricire locald a miinilor urmdreste anumili parametri: aspectul
undei initiale. durata si modul de revenire a modificArilor dupd testul de pro-
vocare la rece. Fiecrui parametru i se atribuie un scor, iar suma va reprezenta
raspunsul sfigmic consecutiv testului la frig.

Testul imersiel in apd rece (de provocare la rece) cuplat cu termometria
cutanatd: vor fi imersionate in apd la temperatura de 10°C miinile si antebratele
pind la cot, timp de 10 minute. Temperatura ambianti trebuie sa fie cea de con-
fort (18-20°C), pentru a preveni instalarea vasoconstriciiei generalizate. Tempe-
ratura pielii se inregistreazd cu cel mult 5 minute inainte de imersie, la 5 minute
in timpul imersiei, la 10 minute de imersie si apoi la 10 minute dupd imersie.
Timpul considerat normal pentru revenirea la temperatura de pind la imersie
este intre 5 §i 10 minute. Prelungirea acestuia semnificd un vasospasm de duratd,
caracteristic fenomenului Raynaud. In acelasi timp, se urmarese modificérile de
culoare ale tegumentelor. Simptomatologia si scaderea fluxului sangvin digital
sunt mai severe la subiectii fumatori afeciati de sindromul Raynaud, jar abando-
narea acestui obicei amelioreaza variatiile de flux si ulterior simptomele elinice.

Prin evaluarea rezultatelor Doppler, pletismografiei, presiunii sistolice digi-
tale 5i testului imersiet in apa rece, vasospasmul poate fi diagnosticat si gradua-
lizat din punctul de vedere al severitaiii astfel:

stadiul 1 (usor): test pozitiv la imersie +/-modificiri decelate prin examina-
rea Doppler a arterelor miinilor;

stadiul 11 {(moderat): test pozitiv mal intens la imersie $i test pozitiv la
fotopletismografie;

stadiul 111 (sever): test pozitiv intens la imersie 5i test pozitiv intens la
fotopletismografie.

Testul de provecare la vece. Pacientul se afla intr-o incipere cu temperatura
aerului de 20-21°C, dezbrécat pind la jumatate, cu ambele membre superioare
introduse pind la cot intr-un vas cu api rece. Dacd dupd 15 minute apare criza
vasospasticd macar la o falangd, testul este pozitiv.

Testul presor la rece ¢u caleularea indicelui de recuperare (testul OKADA):
bolnavul se afli intr-0 inclpere cu 1° = 20-21°C §i fine 0 mina in apa (4-5°C)
pind la cot, iar la cealaltd i se ia TA, si TA | inifial si apoi timp de 15 minute din
minut in minut. Se observa ci in primele 5 minute TA creste, apoi seade treptat.
Se noteaza TA_ si TA | cea mai inaltd §i cea mai joas pentru calcularea IRTPR
{(indicele de recuperare dupa testul presor la rece).

IRTPR = TA inaltd — TA joasa / TA inalii — TA bazali.
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Pentru TA_ in conditii normale, valoarea indicelui e de 0,89 + 0.10; la mun-
citorii ¢u sindromul Raynaud profesional, valoarea IRTPR este de 0,66 = 0,06
Pentru TA . valoarea IRTPR este de 0.94 = 0,07, iar in sindromul Raynaud — de
0,58 £0.07.

Termografia in infrarosu este o alternativa tehnicd de inregistrare a tem-
peraturilor cutanate concomitent cu testul de provocare la rece. Arteriografia
se efectueazi rareori, in stadiile severe ale maladiei, cind sunt deja prezente
tulburarile trofice.

Investigatiie electrofizivlogice au drept obiectiv inregistrarea pragului de
perceptie vibratorie si a pragului de perceptie a curentului electric cu ajutorul
vibrometrelor, respectiv neurometrelor, §i indicd valori mai crescute in cazul
subiectior cu maladia de vibratie locala. Modificarile observate in ceea ce pri-
veste sensibilitatea termica sunt mai importante si mai constante, comparativ cu
afectarea sensibilitdtil vibratorii, Studiile ergonomice recente au evidentiat tul-
burari in realizarea controlului vizual ce ghideaza miscrile miinilor si o sciders
a preciziei $i vitezei de reactie. Viteza de conducere nervoasd este diminuata,
reflectind afectarea fibrelor nervoase mielinice motorii $1 senzitive.

Electromiografua este wlild in diagnosticul diferential, daci existd probabili-
latea unei afectdn medulare asociate,

Diagnaosticul diferential va exclude manifestirile vasospastice de alti eti-
ologie.

s Sindromul Raynaud primar (boala Raynaud) atecteazi mai ales femeile.
Debuteazd la virste mai tinere, sub 30 de ani, crizele vasospastice fiind precipi-
late de frig sau de stimuli emotionali. De obicei, sunt simetrice, fard modificiri
trofice sau limitarea acestora numai la virful degetelor, Nu este prezentd nicio
boal care ar putea fi responsabild de vasospasm, iar simptomatologia dateazi
de cel putin doi ani.

« Sindromul Raynaud secundar se incadreaza in contextul distinet al unor
traumatisme. degerituri sau sindrom de ciocan hipotenar, dar poate constitui si
expresia unor compresiuni vasculare proximale, precum sindromul de canal to-
racie, hipertrofia de scalen., sindromul de coastd cervicald sau de hiperabduetie.
Unele intoxicatii medicamentoase (agenti betablocanti, ergotamind, metisergid,
bleomicin, vinblastin) sau profesionale cu clorurd de vinil, n-hexan, sulfurd de
carbon. arsen si derivatii sdi, metil-4-butileetond. agenti neurotoxici pat include
in cadrul elinic un fenomen Raynaud secundar. Mai rar, unele boli arteriale ob-
structive (arterioscleroza obliterantd, trombangeita obliteranti. emboliile arteria-
le} si destul de frecvent bolile de colagen { poliartrita reumatoida, sindromul Sjo-
gren, sclerodermia, LED, boala mixta de colagen. polimiozita, dermatomiozita)
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vor trebui excluse in prezenja unui factor reumatoid a cirui etiologie vibratorie
gste improbabild. Poliomielita §i siringomielia rareori sunt implicate, in schimb,
paraproteinele cu activare la frig (erioglobuline, aglutinine la rece, criofibrinogen)
genercazi adesea factor reumatoid 5i se intilnese in diverse conditii de activare a
unor clone obisnuit nesecretante, pe o gami patologicd extinsa — de la procese de
sensibilizare pind la disgamaglobulinemii §i sindroame paraneoplazice.

» Fenomenul Raynaud — maladie reumatologicd ce se caracterizeaza prin
procese vasospastice cu modificdri de culoare si de temperaturd, in special la
nivelul degetelor miinilor si picioarelor, dar si al altor extremitafi (nas, urechi).
Etiopatogenie: ereditara. asociati cu controlul nervos inadecvat al vaselor sang-
vine 5i cu sensibilitatea individual3 la frig, care determind vasoconsirictia exce-
sivii a arteriolelor si capilarelor din tegumente. Tabloul clinic: scidersa tempera-
turii si amorfeald in timpul somnuiui, modificiri caracteristice de coloratie la ni-
velul tegumentului: initial paloare (albire), apoi devine cianotic (mov-albastru)
§i mai apoi eritematos (rosu). in timpul accesului, zona devine intens dureroas,
cu caracter pulsatil; apar parestezii sau anestezii regionale etc.

« Siringomielia este o maladie neurologica. Se caracterizeaza prin dilatarea
canalului central al miduvei spindrii (canalul ependimar) sau formarea unor ca-
vitati nei in substanja centromedulard, cu distrugerea unei pArji din maduva spi-
néri. Etiopatogenie: congenitald sau dobindita (tumori medulare, glioze, mielita
inflamatorie cronicd), cu formarea unor cavititi care pot determina obstructia
Auxului LCR in canalul spinal $i intreruperea conexiunilor neuronale din madu-
va spindrii. Tabloul clinic: spre deosebire de maladia de vibrajie, siringomielia
este insofitd de dereglarea disociatd a sensibilita{ii, de wlburdri pronunjate in
sfera motorie, de abolirea precoce a reflexelor tendinoase, cu simptomatica pi-
ramidal si bulbard, atrofie musculara. Diagnosticul corect este determinat de
anamnezi 51 de dinamica evolutiel maladiei, prin excluderea simptomelor pro-
vocate de vibratie, anamnez3 (ruta profesionala).

» Polineuropatiile sunt afectiuni ale neuronului motor periferic §i protone-
uronului senzitiv, cu accentuare distala la membre, caracterizatil prin:alterarea
miscirilor voluntare 3 involuntare, precum si a sensibilititii. Etiopatogenie:
factorii etiologici toxici, dismetabolici (diaber), infectiosi, alergici, hipovitami-
nozele ete., care afecteazi fibrele nervoase, iar sumulul nervos se transmite mai
incet citre structurile nervoase superioare, funciionalitatea acestuia fiind aboli-
ta. Taboul clinic: modificarea perceptiei senzitive si dereglari motorii corespun-
ziitoare zonei de influentd a nervului dat. Diagnosticul corect este determinat de
anamnezi si de studierea dinamicii evolutiei maladiei. prin excluderea simpto-
melor provocale de vibragie i de alta etiologie.
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» Periartritele sunt afectiuni caracterizate prin dureri provocate de o infla-
maiie a jesuturilor din vecinitatea articulajiei. Etiopatogenie: sunt cauzate de o
inflamalie a tendoanelor care actioneazi mugchii periarticulari, a bursei seroase
sifsau a capsulei articulajiei. Sunt favorizate de factori congenitali sau dobandite
(utilizarea profesionald sau sportiva excesivi a articulatiei). Tabloul clinic: du-
rere acutd/cronici in articulatie, cu bursitd/fard tendinita, limitarea miscarilor in
articulagie, blocarea articulatiei (algodistrofie cauzatd de o capsuliti retractild),
Periatritele se deosebesc de maladia de vibrajie prin prezenfa perioadelor de
acutizare, lipsa tulburdrilor de sensibilitate si a angiospasmelor.

[Daci se stie, in baza datelor anamnezei si a documentatiei medicale, ca pa-
cientul suferd de aceste maladii, necesitatea diagnosticrii maladiei de vibrafie
decade.

Prognosticul este in general bun, chiar 5i in absenta unui tratament susfinut.
In opinia mai multor autori, intreruperea expunerii este benefica in ameliorarea
simptomatologiei. Intr-un studiu suedez. reinvestigarea subiectior cu fenomenul
Raynaud dupa 5-6 ani de la incetarea expunerii a relevat o sciidere semnificativa
a simptomelor. Prognosticul este influenjat negativ de virsta tindrd, obiceiul de
a fuma, coexistenfa altor afectiuni vasculare si de durata mare de expunere la
vibratii cu frecvente inalte.

Tratament

Motivele principale ale scaderii capacitafii de munci la pacientii cu boala
de vibrajie sunt:

— parestezia;

- sindromul dolor persistent;

- dereglirile motorii;

= tulburdirile vegetative-vasculare regionare pronuniate.

Primele masuri terapeutice aplicate in vibratiile locale sunt cele paliative
cu efect pozitiv simptomatic §i o cregtere a tonusului psihic. Ele se limiteaz la
proceduri fizioterapeutice ce includ balneoterapia (inotul), termoterapia {(impa-
chetéri calde), bili de parafind, infrarosii, curenti de joasa frecventd. Rezultatele
obtinute demonstreazd imbunatafiri.

in prezent, tratamentul medicamentos incearca si atenueze sau s3 suprime
unele procese patogenetice implicate in dezvoltarea maladiei de vibratie local,
vizindu-se cu precadere: reducerea vasospasmului prin utilizarea terapiei vaso-
dilataloare periferice, reducerea adezivititii si agregdrii plachetare, sciderea
viscozitatii sangvine si a formfrii microembolilor,

Vasodilatatoarele pot actiona fie direct asupra musculaturii netede a pere-
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tilor vasculari (vasodilatatoare directe), fie asupra receptorilor alfaadrenergici.
Sunt utile pacientilor din stadiul 2 Stockholm, care nu pot intrerupe expunerea
la vibratii, §i celor scogi din mediu, dar incd simptomatici.

Inhibitorii canalelor lente de calciu, pe linga efectul de reducere a influxulul
jonilor de caleiu in celulele musculaturii netede si, in consecintd, de scidere a
contractilitatii, au si efecle blocante asupra alfa-adrenoreceptorilor, imbunftii-
rii deformabilitatii hematiilor, antiagregantelor plachetare, inhibitorilor sintezei
de tromboxan A, (vasoconstrictor i activator plachetar), S-au dovedit a fi foarte
buni inhibitorii fAspunsului vascular declansat prin activarea alfa-adrenorecep-
torilor (implicati direct in vasospasmul la frig).

Alte vasodilatatoare cu efecte benefice: prazosin, tolazolin, cyclandelat,
xantinol nicotinat, vincamin, thymoxamin. Administrarea terapici corecte poale
preveni crizele vasospastice in 50-80% din cazuri.

Vasodilatatoarele periferice care actioneazi asupra procesului patoreologic la
nivelul microcirculatici: dipiridamol, pentoxifilin, prostanoizi. Administrate per
os sau parenteral (i.v.), ele reduc adezivitatea plachetard, cresc deformabilitatea
eritrocitari (efect antisludge), au efect vasodilatator. Sunt eficiente in formele se-
vere cu rise de necrozd tisulart Nitratii (izosorbiddinitrat) in asociere cu prosta-
glandina E reduc agregarea plachetard si cresc durata de viatd a trombocitelor.

1. Ameliorarea microcirculatiei §i a hemodinamicii periferice:

=(omplaming (xantinol nicotinat): vasodilatator periferic (blocheaza recep-
torii adenozinergici, creste nivelul AMPe). Comprimate 150 mg N 60, cite |
comprimat de 3 ori/zi.

siHaltdor (benciclan): spasmolitic musculotrop, vasodilatator central i peri-
feric. Comprimate 100 mg N 50, cite 1-2 comprimate de 1-2 ori/zi.

s Acid nicotinic (vitamina PP): dilatd vasele periferice. Solutie injectabila
1% — | ml in fiole M 10, comprimate 100 mg. 100-200 mg de 2-3 ori/zi.

»Sol. pentoxifiling: derivat purinic, vasodilatator periferic, solutie injectabi-
15 2% — 5 ml in fiole, o dati pe zi.

s Reologice, vzonoterapie locald §i generald, anticoagulante:

—warfarind: anticoagulant antagonist al vitaminej K. Comprimate 5 mg,
cite 5-7,5 mg/zi, in conformitate cu indicele protrombinic si INR;

—trombastop (acenocumarolum): antitrombotice, antagonisti ai vitaminei
K. Comprimate 2 mg N 10, cite 2 mg/zi, in conformitate cu indicele protrom-
binic si INR.

2. Inldturarea dereglirilor trofice:

o Vitamina B, (tiamind clorhidrat): solutie injectabili 3% — 1 ml in fiole N10,
L.m. profund sau i.v. lent: la adul{i — 25-50 mg o data pe zi.
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s Vitaming B, (piridoxing): comprimate 250 mg, cite 250 mg— 1 g/zi, 15-20
zile sau solutie injectabild 1% — | ml in fiole N10, cite 10-20 mg/zi, timp de 3
sAptamini.

« Vitamina C (acid ascorbic): solutie injectabild 5% — 2 ml in fiole N10, cite
0.3-1 & 1-2 ori pe zi.

3. Inldturarea sindromului dolor:

* Diclofenac (ibuprofen, indometacing, ketoprofen, piroxicam): AINS, inhi-
bitori ai COX, i COX,. Comprimate filmate 50 mg N 20, cite 75-100 mg/zi in
2 prize.

* Nimesulidum: AINS, inhibitor al COX, .Granule 100 mg N 30 in plicuri,
cite 100 mg de 2 ori pe zi dupa mese. Granulele din plic se dizolvi in 1/2 pahar
de api.

4. Normalizarea dereglarilor neurodinamicii gi functiondrii sistemului sen-
Zamrator:

= Retabolil/nerobolil (nandrolon): anabolizant, derivat sintetic al testoste-
ronului, Solujie injectabild uleioasa 50 mg/1 ml in fiole N 1, cite 25-100 mg la
fiecare 3 sau 4 saptamini.

= ATF (fosfobion): solutie injectabild 1% — | ml in fiole N5, 1-3 ml/zi, i.m.,
timp de 15-20 #ile.

* Riboxind (inosink): derivat purinic (nucleozid), precursor al ATP. Solutie
injectabild 2% — 10 ml in flacoane, intravenos, in injectie lentd; initial — 10 ml si
la toleran{d buna, apoi cite 20 ml de 1-2 ori pe zi, timp de 10-15 zle.

Majoritatea autorilor propun combinarea tratamentului medicamentos cu me-
tode de reabilitare medicald, ce includ proceduri fizioterapeutice si de refleciie.

Procedurile fizioterapeutice:

— electroforeza cu novocaind de 5% (aplicata la miini).

— diatermia ganglionilor cervicali;

— iradierea cu raze ultraviolete, in doze eritermice, a regiunii ganglionilor
cervicali,

— biile galvanice cuemulsie de Naphalamum liguidum, combinate cu masa-
jul eenturii scapulare;

- ultrasunetul cu hidrocortizon §i laseroterapia;

= acupunctura — in cazul sindromului dolor gi angiospastic pronuntat;

- tratamentul cu bdi de ape minerale. cu apd oxigenatd §i aplicatii cu namaol.

Plasmafereza este rezervatd cazurilor foarte severe de ulcerafii digitale,

Tratamentul chirurgical: simpatectomia cervicald este extrem de rar prac-
ticatd in prezent,

Profilaxia tehnicd are drept scop reducerea intensita{ii vibrayiilor, mai ales a
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celor cu freeventa intre 30 51 300 Hz, dar trebuie luate in considerare si cele de
1 500-5000 Hz. Se recomandi: limitarea timpului de expunere si evitarea vibra-
tillor continue prin pauze de 10 minute la fiecare ord de activitate; inlocuirea sau
modificarea conform principiilor ergonomice a uneltelor vibratoare depiisite, de
conceptie veche, filnd stiut fapiul ca greutatea mare a acestora creste afecta-
rea articulard, iar necesitatea unei forfe de stringere creste cantitatea energiei
vibratorii transmise miinii; aplicarea materialelor vibrolzolante si a amortizo-
rilor de vibratii la mivelul minerelor uneltelor, masinilor generatoare de vibra-
1ii; cunoasterea nivelului de vibratii emise de noile unelte utilizate; utilizarea
méanusilor de protectie corespunzitoare, previizute cu materiale vibroizolante,
a caror eficientd este confirmatd prin sciderea riscului dezvoltarii maladiei de
vibratie locale; cunoasterea factorilor ergonomici ai uneltelor: greutatea uneltei,
forma si confortul oferit de miner, foriele de prindere, usurinja Tn utilizare i
manipulare, suprafeje de prindere reci sau aer rece evacuat, zgomotul, praful;
intretinerea regu latfi a uneltelor de munca pentru reducerea expunerii la vibratii:
ascufirea periodicd a sculelor agchietoare, inlocuirea pieselor uzate, verificarea
stérii uneltelor si inlocuirea lor, dacd sunt defecte, verificarea presiunii: evitarea
expunerii la temperaturi scizute ambientale i a contactului miinilor cu obiecte
foarte reci; abandonarea fumatului: examindr medicale periodice; controale ad-
ministrative eficiente (limitarea duratei expunerii, lucriitorii 52 stea la caldurdl);
examindri periodice in cadrul unititilor medicale de medicing a muncii.

Profiluxia medicald se bazeaza pe controlul medical la angajare, care va
include examenul clinic general, indeosebi asupra aparatolui cardiovascular,
evaluarea antecedentelor patologice — bolile de colagen, neuropatiile periferice,
diseraziile sanpvine, traumatismele miinii —, toate fiind contraindicatii de anga-
jare in posturi care presupun expunere |a vibrafii. Controlul medical periodic se
face la intervale stahilite in functie de nivelul expunerii si severitatea simpto-
matologiei. Incepand din stadiul 2 Stockholm, se va face anual, daci nu existd
posthilitatea schimbérii locului de munca.

Educatia sanitard este axatd pe folosirea sistematica a mijloacelor de pro-
tectie individuald, in special a minusilor Tn anotimpul rece, sistarea fumatului,
informarea muncitorilor cu privire la simptomatologia precoce pentru depista-
rea afectiunilor in stadiile initiale, care sub terapie corespunziteare au evolufie
favorabila, S-a inregistrat chiar o reversibilitate a fenomenului Raynaud in 10-
20% din cazurile aflate in stadiul 2 Stockholm recent.

Directivele specifice; 2002/44/CE privind cerinele minime de san#tate si
securitate referitoare la expunerea lucrdtorilor la riscurile generate de agenti fi-
aet (vibratii) (2002),
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Pneumoconiozele
NOTIUNI GENERALE

Preumoconiozele reprezintd maladii profesionale ale pulmonilor, apdrute in
urma inhaldrii indelungate a prafului. Se caracterizeaza prin dezvoltarea fibrozei
interstifiale difuze. Denumirea provine din limba greacd: preumon — pldmin;
komnis — praf.

Dupi nivelul de rispindire §i gravitatea manifestrilor clinice, pneumoco-
niozele ocupd un loc de frunte printre maladiile profesionale. Aparifia si raspin-
direa lor se datoreazi dezvoltarii intense a industriei mineditului, cimentului,
mordritului, panificafiei 5. a., asociate cu producerea prafului industrial.

CLASIFICAREA PNEUMOCONIOZELOR

Pe parcursul evolufiei acestor maladii, au existat diferite clasificir, in func-
fie de: originea prafului, gradul de manifestare, aspectul morfologic etc. Dar cea
mai importantd dintre toate este considerata clasificarea pneumoconiozelor in
trei mari grupe. in functie de:

etiologia pneumoceniozelor (tipul de praf);

— caracteristica radiologica si clinicii a maladiei;

— caracteristica morfopatologici a maladiei.

I. Din punct de vedere etiologic, se disting 6 grupe de pneumoconioze:

1. Silicoza ca urmare a inhal#ri prafului de SiQ.,

2. Silicoza ca rezultat al actiunii silicatilor (azbest, tale, ciment),

3. Metaloconioze provocate de acliunea prafului metalic (beriliu, fier, alu-
miniu, cupru $.a).

4. Carboconioze provocate de praful de carbon (carbune, grafit, cenusa).

5. Pneumoconioze ca urmare a inhaldrii prafului mixt (antracosilicoza, si-
derosilicoza, pneumoconioza sudorilor 5.a).

6. Pneumoconioze cauzale de actiunea prafului organic (bumbac, ling, ce-
reale 5.4),

L. Caracteristica radiologicd 5i clinicd include:

Interpretavea radiclogicd a opaciléfilor
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In functie de forma, opacitatile sunt clasificate in trei grupe:

- nodale (mici, uniforme),

— interstitiale {mici, neuniforme),

— nodulare (mari, uniforme/neuniforme),

Manifestdrile clinico-fimctionale ale maladiei {(pneumotahometria, spiro-
grafia, pulsoximetria)

Evolutia:

— lent progresivi;

- rapid progresivi;

— tardivi.

Complicatiile:

— bronsitd cronica;

— prneumonii;

— emfizem pulmonar;

= silicotuberculozi;

— gord pulmonar cronic §.a.

. Caracteristica morfopatofogicd

Din punct de vedere morfopatologic, existi trei forme de pneumoconioze:

— colagene;

— necolagene;

= mixte.

Etiologie

Agentii etiologici ai pneumoconiozelor sunl pulberile formate in cursul pro-
cesului tehnologic, inhalate de muncitori Tn timpul activita{ii lor profesionale —
dioxidul de siliciu (Si0_), unii silicafi naturali, cirbunele, unele metale (beriliu,
aluminiu), amestecurile de carburi ale metalelor dure (wolfram, titan, tantal) etc.

Factorii favorizanti

Principalii factori favorizanti sunt starea fincfionald pulmonara sau genera-
li a subiectului §i conditiile (mediul) de munci.

Factori favorizangi ce tin de organism 51 obiceiurile vicioase ale sublectului
sunl;

~ substratul genetic;

— afectiunile bronhopulmonare (inclusiv antecedentele de tuberculozi,
BECOY);

tabagismul;
- abuzul regulat de alcool:
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— virsta (tinerii sunt mai vulnerabili);

— efortul fizic intens (méreste debitul respirator $i, in consecingd, cantitatea
de pulberi inhalate).

Factori favorizanti ce tin de locul de muncd sunt:

- microclimatul nefavorabil (temperaturi scizute);

= umiditatea cresculd;

— curenfii de aer rece;

— lipsa mijloacelor de protectie (masti protectoare, ventilatoare etc.);

— profesiunile expuse (in toate tipurile de industrii: constructoare de ma-
gini, metalurgica, mineritului, de fabricare a cimentului, moraritului, panificatiei
ete. ).

Patogenie

In instalarea pneumoconiozei, de prima importan(d sunt trei parametri, ce
coreleazd intre ei.

1. Gradul de dispersie a pulberilor

Cele mai nocive sunt particulele cu diametrul sub 5-0.5 pm. Numai par-
ticulele cu diametrul sub 5 pm (microni) au posibilitatea de a patrunde pina
in alveolele pulmonare si apoi in interstifiul pulmonar i capacitatea de a se
menfine mai mult timp in aerul locului de munca, de a fi vehiculate prin curenpi
de aer si de a nu se depune. Particulele mai mari de 5 pm joaca un rol indirect
in etiologia pneumoconiozelor, decarece, depunindu-se pe bronhii si producind
reactii bronhice, ingreuneazi procesul general de epurare a bronhiilor. Particu-
lele mai mici de 0.5 pm intrd i ies din aparatul respirator odaté cu aerul inspirat
si expirat.

2, Concentratia pulberilor microscopice in atmosfera locurilor de munci

Riscul pentru pneumoconioze incepe la o concentratie a pulberilor de = 40
particule/cm’.

3. Durata de expunere profesionald pneumoconiogend

Durata medie este de 15 ani, dar poate varia larg — de 1a 4-5 ani de expunere,
sau chiar mai putin, pind la 20 ani si mai mult.

Tabloul clinic al pneumoconiozelor are un sir de trasaturl comune:

= evalutie indelungati cronici;

- tendin(d spre progresare;

= sciderea capacititii de munca;

— dezvoltarea deregliirilor sclerotice ireversibile in pulmoni.
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SILICOZELE

Deefinitie

Silicoza reprezintd o maladie pulmonard cronica, apiruta in urma inhalirii
indelungate a dioxidului de siliciu (Si0,). Gravitatea $i ritmul evolutiei variaza
in functie de praful inhalat (concentratia prafului, cantitatea de dioxid de silicin
liber, dispersia particulelor §.a). de durata actiunii factorului etiologic si de par-
ticularitatile individuale ale organismului,

Epidemiologie

Silicoza a prezentat si prezintd o evolufie accidentald a parametrilor epide-
miologici. In prezent, silicoza afecteazi 3,6% din minerii coreeni, 30,4% din an-
gajatii minelor de plumb din India, 20%. in Thailanda §i 5% in China, Brazilia.

Din pacate, datele cu privire la prevalenta silicozei sunt nereale: pana in
1990 — din cauza unor masuri restrictive de declarare, dupa 1990 — din cauza
absentei unui program coerent de depistare a angajatilor expusi la risc. In ultimii
30 de ani deruleazd o dubla translatie a riscului silicozei.

Clasificarea silicozelor

A, In functie de forma evolutiei (V. Botnaru, A. Cocarla, 2009);

—cu evolufie cronicd (simpld/complicata);

—cu evolutie acutd;

—cu evolujie subacutd (tardiva).

Silicoza cu evolugie cronicd. In cazul silicozel cu evolutie cronica, trecerea
de la un stadiu la altul (mai des de la | la 1) decurge. uneori, zeci de ani, alteori
insd, semne de progresare a procesului de fibroza nici nu se depisteazi.

Sificoza cu evolufie acutd. Dezvoltarea ei este legata atit de actiunea deose-
bit de agresiva a prafului, cit i de predispozifia speciala individuald. Evolufia
maladiei este imprevizibild. Sub influenta conditiilor favorizante si a unor com-
plicaii, fibroza silicotica poate dobindi un potential evolutiv rapid. cu insufici-
entd pulmonarf avansati.

Silicoza cu evolufie subacutd (tardiva). in cazul actiunii periodice a pulberilor
cu eoncentratil mari de cuarf, se dezvolta silicoza tardiva — o formi deosehiti de
maladie. Fa apare dupa o durati mare de timp (10-20 de ani si mai mult) de la
incetarea contactului cu praful. Factorii declangatori in dezvoltarea ei pot fi pneu-
monia gravé, tuberculoza, artrita reumatoidi, cancerul pulmonar, pneumonitele.

B. In functie de particularitafile clinico-radiologice:

= nodulare;



— imerstifiale;
= tumorale.

Factoral etiologic

Factorul etiologic este dioxidul de siliciu liber cu diametrul particulelor
<5 um (cele mai nocive sunt particulele de 0,5-3 pm), cu concentraia in serul
locului de munci > 40 particule/em” st timpul de expunere profesionald de circa
15 ani (poate varia de la 1-3 pina la > 20 ani).

Particularitdfile factorului etiplogic. Dioxidul de siliciu este un mineral cu
larg# riispindire i se prezintd sub doud forme: cu structurd cristalind §i cu strue-
turfi amorfi.

|. Formele cristaline ale dioxidului de siliciu sunt reprezentate de: cuart,
tridimit, eristobalit. Cristobalitul si tridimitul se gasesc in mod natural in fava
vulcanics sau se formeaza prin inclzirea la temperaturi inalte a cuarfului sau
a dioxidului de siliciu amorf. Aceste forme neorganice sunt mai nocive pentru
structura pulmonard decit cuarful.

Cristobalit Tridimit Cuart

2. Formele amorfe sunt relativ netoxice pentru fesutul pulmonar. Din aceas-
ta cutegorie fac parte; diatomita si silicea amorfa (vitroasd).

Indiferent de formi (cristalind sau amorfii), la temperaturi cuprinse intre §00
si 1000°C, SiO, se transformd in tridimit, care, la rindul séu, la temperatura de
1100-1400°C se converteste in cristobalit. Tridimitul si cristobalitul sunt forme
alotrope ale cuartului. Din punct de vedere chimic, ele sunt identice cu aces-
ta, deosebindu-se doar cristalografic. Aceste trei varieidyi reprezintd principalii
agenfi etiologici ai silicozei, al ciror potential fibrogen cregte, in ordine, de la
cuar la cristobalit ¢i tridimit, Alte forme de Si0, liber — coesita §1 sistovita —
apar |a temperaturi $i presiuni inalte, ﬁbmgennalea flind redusd pentru coesita si
practic nuld pentru gistovila.

Factorii favorizangi
Actiunea prafului rdmas in pulmoni asupra organismului este favorizata de:
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— largirea sferei de acfiune: nivelul concentrafiei pulberilor in atmosfera lo-
cului de lucru — mai inalt decit al concentratiei maxime admise (~1mg/m” aer),
dimensiunile particulei s3 fie ¢it mai mici, sub 3 p., agresive (cu continut ridicat
de Si0,);

— durata procesului de munea zilnic;

— timpul de expunere (in medie 15 ani);

— factorii ce aparjin mediului de munca (absenja/ineficienta ventilatiei,
microclimatul nefavorabil — temperaturi scAzute, curenti de aer, umiditate cres-
cuti), prezenta la locul de munci a altor noxe cu profil respirator, lipsa mijloa-
celor de protectie, starea echipamentului de protectic (colectiv sau individual);

~ factori ce apar{in organismului uman (nivelul ridicat al actiunii prafului
in antecedente),

antecedentele patologice ale pulmonilor (in special tuberculoza), fumarul,
alcoolismul, virsta (tinerii sunt mai vulnerabili), particularitdfile genetice.

Sunt expusi riscului dezvoltarii silicozei lucrdtorii din:

— industria mineritului sau industria extractiva (din minele de extracfic):

— industria moraritului i a panificatiei (fAina sau substantele contaminante
ale fainurilor, enzimele proteice);

— industria constructiilor de masini: topitorii (turnitor-formator, sablator,
polizator),

— industria sticlei (operatiile de¢ confecfionare a materiei prime);

— industria faiantei, portelanului, manufactura olfritului;

~ construclia de tuneluri, prelucrarea mecanicd a rocilor cuarioase {gresie,
granit, marmurd).

Evaluarea expunerii la pulberi

Estimarea potentialului silicogen al unui an de muncd este posibild numai
prin examinarea detaliata a mediului, a conjinutului materiilor prime utilizate,
a proceselor tehnologice cu degajéiri de praf si a pulberilor provenite in urma
procesului de productie.

Concentratia pulberilor se determind periodic, semestrial, trimestrial, lunar sau
mai frecvent, in functie de agresivitatea substaniei 5i concentratia de silice, jar me-
todele folosite sunt cele gravimetrice, coniometrice §i analiza compozitiei chimice,

Metodele gravimetrice sunt cele mai rdspindite §i apreciaza cantitatea de
praf in mg/m® aer in probele recoltate prin diverse metode pe filtre, cu ajutorl
tindaloscopului sau, selectiv pentru particulele respirabile, cu ajutorul aparatului
Hexhlet sau al altor aparate, de concepiie mai noud. In SUA. foarte rispindite
sunt miniimpingerile portative, actionate manual sau prin pompé electrici.
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Cind dispunem de determindn cantitative de pulberi cu diametrul sub 5 pm,
se poate face o estimare a cantitifii de praf respirabil (alveolar) inhalat #lnic,
inmuljind timpul de expunere echivalent unui schimb de Tueru (in minute) cu
debitul respirator mediw/minut (transformat in m'), corespunzitor activitaii
profesionale, $i cu concentratia pratului respirabil in mg/m?.

Patogeneza

Conceptia patogeneticd actuald se bazeazd pe teoria citotoxicid. Conform
acesteia, dioxidul de siliciu liber exercitd un efect citotoxic asupra macrotagelor
alveolare, moment esential in declansarea fibrozei silicotice.

Particulele de praf cu diametrul intre 5 si |5 microni, care patrund in clii-
le pulmonare, sunt eliminate datoritd actiunii de epurare mecanica a aparatului
micraciliar, iar particulele de 0.5-5 microni. care ating regiunile terminale ale
pulmaonilor si alveolelor, pot s8 se fixeze la nivelul acestora.

Particulele de pral rimase in pulmoni sunt caplate de catre macrofage si
transportate in parenchimul pulmonar, Atrofia progresiva a epiteliului pulmonar
reduce rapid eliminarea naturald a prafului din aparatul respirator si predispune
astfel la refinerea acestuia in alveole. In fesutul interstifial incepe procesul pri-
mar de sclerozd, cu tendina constantd spre progresare,

Cele mai agresive s-au dovedit a fi particulele cu diametrul de 1-2 microni,
capabile s3 pitrundd in cele mai indepértate segmente ale arborelui bronhic,
atingind parenchimul pulmonar si refinindu-se acolo,

Un rol important il joach leziunea mecanicd, dar gi cea toxico-chimich a {esu-
tului pulmonar, insd activitatea prafului depinde in mod direct de structura crista-
lului 5i capacitatea de fixare de proteinele plasmatice, datoritd prezentei pe supra-
tata lor a grupelor de silanol (SiOH). Aceasta provoacd moartea majoritiii fago-
citelor. cu eliberarea substanielor de naturd lipoproteica (antigeni) si producerea
anticorpilor. care, printr-o reactie de precipitare, formeazi baza nodulului silicotic.

Progresarea procesului fibrotic antreneazi dupd sine dereglarea perfuziei,
limfostaza si extinderea lui in (esutul conjunctiv. Toate acestea, plus procesele
inflamator §i atrofic din bronhii, invoca dezvollarea emfizemului pulmonar, cor-
dului pulmonar i insuficientei respiratorii.

In raspunsul organismului la formarea fibrozei silicoase un rol deosebit 1l au
reactiile imune, fapt demonstrat de hipergamaglobulinemie (Ig G, g M, Ig A),
infiltratia limfoida din jurul nodulului silicos, excesul de limfocite in lavajele
alveolare. In plamini se determina complexe imune, compusi din antigene pul-
monare §i gamaglobuline. De asemenea, sunt crescute valorile celulelor plas-
maltice.
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Anatomie patologica

Substratul morfologic este reprezentat de nodulul silicotic.

In histogeneza leziunilor silicotice se disting trei etape esenfinle:

1) stadiul pur celular;

2) aparifia fibrelor de colagen (cind leziunea este similard granuloamelor
alergice);

3) hialinizarea (conferd nodulului silicotic aspectul caracteristic).

leziunea elementardl are aspect nodular, cu localizare peribronhiolard, in
jurul arterelor sau venelor mici, cu o distributie inifiald predominant in lobii
superiori, avind un diametru cuprins intre 0,3 §i 1.5 mm. Conform descrierii
clasice, aspectul histologic este tipic. Forma lor este rotunjitd sau stelatd, mai rar
ovalard, cu fascicule fibronodulare in porjiunea centrali, dispuse concentric sau
in forma de ghem (fig. 7)

Periferia este inconjuratd de un halou celular, de obicei distinel de centrul
hinlin, conjinind in proporiie variahilll fibre reticulinice. muacrofage, fibroblaste,
celule limfoplasmocitare §i mastocite ajunse intr-un’ stadiu mai mult sau mai
putin de maturitate,

Tabloul clinic

Virsta predominantd a pacientilor este > 40 ani. Barbatii se imbolnavesc mai
des decit femeile (depinde de activitatea profesionalil).

Intensitatea $i coloratura simptomelor clinice diferd mult de Ja un bolnav la
altul. Existd numeroase cazuri in care simptomele lipsesc cu desivirgire, boala
fiind depistatd radiologic infimplator, cu ocazia emmenuim per:odlc chiar in-
tr-un stadiu avansat. La celalalt pol se 48 g -+, g
situeazi cazuri care, desi mdiologic nu ! = 5
sunt depistate leziuni certe de silicozt, -
prezintii simptome clinice frecvente §i
polimorfe, Intre cele doud extreme este
posibild o gami intreagh de manifes-
thri. Simptomele nu sunt specifice, ele
traduc adesea prezenja unor complica-
1ii sau asociatii morbide, in raport cu
alte acuze.

Dispneea este simptomul cel mai
comun. fiind declansatd de efortul fizic.
Are o evolutie progresiva, la inceput
manifestindu-se ca o jend respiratorie
provocatd de eforturile mari, pentru ca

Fig. 7. Noduli silicotici,
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in stadiile avansate si fie accentuatd, prezentd i in repaus. Nu rareori dispne-
ea este expresia emfizemului §i brongiter asociate, fiind Tnsofit de wheezing.
Compresiunea traheii sau a bronhiilor mari prin mase silicotice sau adenopatii
evolueazi cu dispnee predominant inspiratorie, insotitd de comaj. Spre deosehi-
re de formele comune, care evolueazi cu dispnee de repaus doar in stadiile con-
glomerative avansate, formele interstifiale sunt foarte dispneizante, iar aspectul
radiologic, de multe ori necaracteristic, poate fi interpretat in mod eronat ca o
fibrozii idiopaticd sau de altd naturd,

Tusea este la inceput seacd, iritativi, frecvent matinala. cauzata de expune-
rea la praf si fumat. Cind se asociaza brongita, tusea este productiva, sputa fiind
de aspect mucos sau mucopurulent in episoadele de suprainfectie. Silicoticii tu-
sesc mal frecvent dimineata, la primul contact cu aerul rece si umed, prezentind
concomitent senzajia de presiune retrosternald. Tusea poate deveni supiritoare
prin intensitatea si persistenia ei, in cazul proceselor compresive, prin conglo-
merale sau aderente care mentin o stare de iritajie permanentd a receptorilor
traheobronhici. In astfel de cazuri, expectorajia este adesea prezenti si poate
aved un caracter hemoptoic.

Durerile toracice sunt prezente in mod frecvent, avind o intensitate su-
portabild. Ele se manifestd uneori in inspir. sub forma de constriclie, arsurd sau
apasare, cel mai des cu localizare parasternal bilateral sau interscapular, mai rar
— retrosternal sau bazal, fiind cauzate de prezen{a unor aderente pleurale, Cind
intensitatea este mare §i debutul — brutal, acestea atrag aten{ia asupra pneumo-
toraxului. accident relativ frecvent observat in pneumoconioze. La bolnavii cu
obstructie semnificativa sau placarde extinse cu ingustéri de pat vascular, dure-
rile retrosternale pot fi sugestive pentru o hipertensiune in circulatia pulmonara.

Factorul psihic este un element important in coloratura simptomelor clini-
ce: unii bolnavi prezintd acuze subiective dupd depistarea silicozel, fard ca ina-
inte de stabilirea diagnosticului sa fi acuzat anumite simptome. Dintre semnele
generale, astenia §i transpiratiile abundente cu ocazia efortului fizic sunl mai
frecvent semnalate.

Starea generald este dependentd de gradul evolutiei fibrozei 51 de gradul de
complicare a maladiei.

Examenul obiectiv evidentiaza adesea o stare de nutrifie bund. O slibire
marcatd in greutate atrage mai des atentia asupra unei complicatii tuberculoase,
dar exisia si silicoze pure cu evolutie rapida, cu o stare generala precoce si pro-
fund alteratd. La inceputul acestui secol, formele casectizante erau intilnite cu
frecventd mare, afectind subiectii tineri expusi concentratiilor mari de pulberi
cu continut inalt de silice. Ele se mai intilnesc si azi la sablatori si la minerii ex-

104



pusi in cursul unor operafii de prospectiuni '
pentru care nu au fost instituite masuri de
securitate eficiente.

Exceptind cazurile cu sindrom obstrue-
tiv sever, cianoza nu este o manifestare
obisnuitd. Aspectul toracelui este, de obicei,
nemodificat, iar ampliafiile sunt normale
pind in starile avansate. In funciie de severi-
tatea fibrozei si instalorea emfizemului, pot Fig & Unghii in formé
fi denivelate spatiile supra- §i intraclavicu- de . sticll de ceas™,
lare. In prezenta cordului pulmonar, inspec-
fia poate evidentia pulsatii in epigastru. Pe miisura progresirii procesului de
fibrozd (pneumofibrozei) la o parte din pacienti se pot depista schimbdr trofice
sub forma subtieri treptate-a falangelor distale ale degetelor miinii §i picioare-
lor, in asociere cu schimbarea formei unghiilor (forma de _sticld de ceas” (fig.8).

Maodificarile percutorii apar in functie de stadiul de afectare a pulmonilor.

De reguld, in stadiile initiale ale maladiei, zgomotul percutor al pulmonilor este
clar pulmonar.

In stadiul I1 al maladiel, zgomatul percutor are nuantd de cutie 5i corespunde
regiunilor in care s-a dezvoltat emfizemul pulmonar,

in stadiul 111 al maladiei, in cazul unei fibroze mai pronuntate 5i mai ales
in cazul formirii nodulilor mari de fibrozi, zgomotul percutor poate fi submat.

In mod obisnuit, nu s& constatd modificari ale matitifii cordului. La auscul-
tatie, modificarile sunt dependente de stadiul dé afectare a fesutului pulmonar.

in stadiile initiale murmurul vezicular este normal sau diminuat in zonele
corespunzitoare ingrogérilor pleurale, iar la nivelul placardelor se percepe o res-
piratie suflanth sau suflu wbar,

In stadiile 11 gi 111 ale maladiei se depisteazii respiratie aspri, care, in regiu-
nea zonelor masive de fibrozi, poate avea nuanii de brongitd, Deasupra regiuni-
lor emfizematoase respiratia este diminuata. Aproximativ la 1/3 din bolnavi se
auscultd raluri uscate difuze.

in stadiul 111 se poate ausculta respirajie suierfitoare cu expir prelungit fca
urmare a deformirii cdilor respiratorii in urma comprimdrii acestora de clitre
nodulii limfatici sau cimpurile de fibroza).

De obicei, silicoza se asociazi cu instalarea insuficien{et respiratorii, gradul
dezvoltfirii cireia deseori nu coreleazs cu severitatea pneumofibrozei. Se pot
intiini pacienti cu silicozs in stadiile 11, 111 firs modificiri esentiale ale functicl
respiratorii, pe cind la alte persoane, deregliirile respiratorii se manifestd din

N
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stadiile incipiente ale maladiei. Pot fi prezente si raluri crepitante, care, persistind
in timp, sugereazd prezenia unor procese congestive, trenante perilezionale. Crac-
mentele persistente in regiunea apicald sau subapicald sunt obisnuite in tuberculoza
complicativi, dar se intilnesc si in cursul dezagregiinii placardelor silicotice. Ralurile
bronhice sunt prezente in cazurile in care se asociazi bronsita. Accentuarea zgomo-
tului 11 1a focarul pulmonarei sau mai evident in jurul apendicelul xifoidian semna-
leazii prezenia hipertensiunii arteriale in pulmoni. Destul de des, auscultatia in zo-
nele interscapulovertebrale evidentiaza suffuri arteriale care au ca substrat un proces
obstructiv arterial al unor mmuri importante, inglobate intr-un conglomerat siliconic.
Tabloul clinic poate fi complex in cazurile cu stazi. consecutiv decompensainii ¢or-
dului drept, cind apar $i alte manifestiri ce relatenzi prezenta factoritor precipitanii
ai decompensirii (infiectie bronhicd, pneumopatii acute etc.), In acest proces, un rol
important | poate avea si afectarea circulatiel coronariene.

Fig. 9 Silicoza (radiografie si macropreparat),

Evolutia silicozei

Odata aparutd, afecfiunea progreseazi lent, cu tendinga de progresare chiar
dupd incetarea lucrului in conditii de praf ce conjine SiO,,

Evolutia silicozei este net influenjatd de aparifia unor complicatii, mai ales
de tuberculozd, In unele cazuri (la persoanele expuse la inhalarea masiva de
silice pur), evolugia poate fi acutd sau subacutd 51, timp de citiva ani, duce la o
fibrozd difuza rapid invalidantd, cu insuficienii respiratorie gravi.

Factorul decisiv in evolufia silicozei este agresivitatea prafului (concentratia
particulelor de praf este mai inalt decit concentrajia maxima admisibild: ~Img/
m’ aer), cu dinmetrul sub 3 pm, agresive (eu confinut ridicat in Si0.). timp de
expunere indelungat (10-15 ani).

Daca e s analizim panicularitifile evolujiei silicozei in diferite grupe pro-
fesionale, atunci cea mai nefavorabild evolutie (mai des nodulard) se intilneste la
muncitonii din minele de piatri, In persoanele care muncesc cu perforatorul etc.
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Diagnosticul

I. In stabilirea diagnosticului de silicozi este prioritard investigafia radio-
logichl (A. Cocirld, V. Boinaru),

Interpretarea radiolegic trebuie efectuats in concordanti cu clasificarea in-
temationalf a pneumoconiozelor conform semnelor radiclogice (1980), publi-
catd de Organizatia Internationald a Muncii.

Opacitiitile din pulmoni, depistate de radiologie, sunt cauzate de reactia
fesutului pulmonar. $i nu de acfiunea directd a prafului, In stadiile inifiale, pe
cliseul radiologic se observil accentuarea §i deformarea desenului pulmonar,
aparitia unui desen reticular cu elemente micronodulare rare, ingrogarea pleure
interlobare; aceste modificdri, de obicei, sunt simetrice.

Odata cu avansarea procesului, creste si deformarea desenului bronhic, apar
multiple umbre de forme neregulate, printre care se localizeaza nodulii silicotici
de formd rotunda, cu conturur regulate (imagine de pulmon Lnins™) (fz. 1),

La trecerea procesului in stadiul 111, umbrele fuzioneaz in conglomerate
tumorale, cu formarea, in unele caruri, de cavitsfi, mai des in asociere cu tuber-
culoza. Sunt manifeste semnele de emfizem pulmonar,

2. Radiografia pulmonard standard poate 58 nu arate modificin in stadiile
incipiente de fibrozd. In aceasta situatie, tomografia computerizati (CT) se
dovedeste utili. CT este utild si in identificarea nodulilor localizai de preferingd
in ariile posterioare ale lobilor superiori ai pulmonilor.




3. Tomografia computerizata de inaltd rezolutic (HRCT) este 0 metoda
mai sensibila decit tomografia computerizatd conventionald (CT), in diagnosti-
carea silicozei, a complicatiilor si a maladiilor asociate cu aceasta,

4, Examenul functional respirator. Spirometria, in formele initiale ale ma-
ladiei, poate fi in norma sau poate evidentia modificiri minime.

In formele mai avansate, spirometria determina tulburdri ventilatorii de tip
restrictiv: sclderea volumelor pulmonare: capacitdtii vitale pulmonare (CV),
volumului rezidual (VR), capacititii pulmonare totale (CPT).

La asocierea brongitei cronice/emfizemului pulmonar se determind pre-
zenta sindromului obstructiv (scaderea volumului expirator maxim pe secundi
{VEMS) si a raportului VEMS/CV).

5. Lavajul bronhoalveolar (BAL) poate fi utilizat in stabilirea diagnosticu-
lui etiologic i ca element de apreciere a evoluiei silicozei la pacientii cu modi-
ficar radiologice de tip interstifial. BAL poate ardta un nivel crescut de macro-
fage, IL1, fibronectind, imunoglobuline, particule de cuart la lumina polarizata.

6. Biopsia pulmonard. Examenul histopatologic al fragmentelor de tesut re-
coltate prin biopsie (transbronhicd, transtoracicd, chirurgicali) se poate practica in
stadiile incipiente ale maladiei, cind datele imagistice §i funcionale nu reugesc si

stabileascd diagnosticul, Caracteristicd, din punct de vedere histopatologic, esie
prezenta nodulilor silicotici localizati in vecindtatea bronhiolelor respiratorii.

7. ECG: hipertrofie ventriculari dreapta.

8. Markerii inflamatiei nespecifice:

— accelerarea VSH;

— ¢regterea nivelulur o2-globulinelor;

- cresterea nivelului fibrinogenului;

— hipoalbuminemia;

— cresterea valorii hidroxiprolinei (valori normale — pind la 30 mg/24 ore);

— cresteres concentratiei proteinei C reactive.

in functie de modificarile ce au log in singele periferic si de rezultatele exa-
menului biochimic, silicoza decurge sub doua forme: necomplicata si progresivi.

«Silicoza necomplicatd, de obicei. decurge fara febri si fiird schimbdri esen-
{iale in singele periferic.

s Silicozei progresive ii este caracteristica cregterea nivelului proteinei gene-
rale in singe, in special al fractiilor macrodisperse ale globulinei; poate creste si
concentratia haptoglobinei, fibrinogenului.

Diagnasticul definitiv al persoanelor expuse prafului industrial se stabileste
in baza datelor anamneziei (rutei profesionale), datelor obiective, examenelor
de laborator i instrumentale.
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Complicafiile silicozei:

— brongita cronicd obstructiva;

— pneumonia;

— emfizemul pulmonar;

— silicotuberculoza;

— prieumotoraxul spontan;

— astmul bronsic;

— bronsiectazia;

= cordul pulmonar cronic;

- pleurezia silicoticii;

- alveolitele;

— cancerul pulmonar (complicatie intilnita destul de rar);

— silicoartrita.

Silicotuberculoza. in cazul asocierii silicozei cu tuberculoza, cea din urma
detine un rol bine demonstrat ca factor de amplificare pentru pneumoconiozi.

Clinic, tuberculoza debuteaz, in cele mai multe cazuri, asimptomatic sau cu
acuze discrete, care pot fi puse in seama silicozei. Tusea insofitd de expectoratie
verzuie, persistent, trebuie s atragd ateniia, cu atit mai mult cind aceasta are si un
caracter hemoptoic. Nici radiologic nu este usor de elucidat in toate cazurile pre-
zenia §i extinderea unei uberculoze in silicoz4. Modificarile radiologice rapide,
evidentiabile pe seria de filme, aparijia cavitajilor sunt semne care cresc probabili-
tatea unei complicaii bacilare. Evidentierea bacilului tuberculos in sputd este cri-
teriul de certitudine, dar foarte mul{i autori remarca faptul ci sputa se pozitiveaza
tardiv, silicotuberculozele fiind paucibacilare o indelungata pericadi de timp.

In cazurile de BK negative, diagnosticul se stabileste cu greu. In astfel de
situatii, citeva criterii radiologice pot fi de un ajutor pretios:

a)aparifia in timp scurt a unor leziuni de aspect infiltrativ, localizate prefe-
rential in treimea superioard a cimpurilor pulmonare;

b}coalescenta nodulilor mai ales in regiunile subclaviculare;

¢)instalarea in timp scurt a unel stenoze sau obliterari bronhice:

d)aparitia unor revirsate pleurale sau pericardice;

€)aparifia unor opacitji masive unilaterale retractile, care in timp scurt nu
manifestd tendintd de migrare spre hil, fiind aderente la peretele toracic;

[) formarea unor cavitd|i neregulate, anfractuoase, in interiorul opacitatilor
comglomerative.

Cu toate acestea, in cazurile de BK negative, cel mai adesea, singurul criteriu
diagnostic rimine proba terapeutici: o imagine radiologica regresivi sub trata-
ment tuberculostatic este un argument hotdritor pentru o tuberculozd complicata.
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AFECTIUNILE NESPECIFICE

Bronsita cronici afecteaz, de reguld, silicoticii, fiind favorizati de obice-
iul de a fuma, efectele iritative ale pulberilor inhalate §i deformatiile bronhiilor
cauzate de silicozi. BPCO poate constitui un factor de reducere a performantei
funclionale mai important decit silicoza.

Emfizemul se intilneste adesea, fie sub forma de cicatrice, regulat. dispusin
jurul nodulilor, fie de aspect bulos in jurul placardelor silicotice. El nu constituie
parte integrantd a silicozei, cum este cazul celui din pneumoconioza minerului
la cirbune. Tipurile centrolobular $i panlobular pot [ prezente in silicozd fArda
fi implicate intr-o relatie patogeneticl cu aceasta,

Cordul pulmonar eronic apare in unele cazuri de silicozd avansat, de as-
pect conglomerativ, dar contrar unor pareri larg rispindite, insuficienta ventri-
cularft dreaptd survine doar la un numar redus de bolnavi. Daca avem in vedere
asocigrea brongitei si emfizemului, sansele de aparifie a cordului pulmonar cresc
considerabil, cele doudi conditii, fzolate sau in asociere, contribuind mai mult
decil silicoza in realizarea hipertensiunii arteriale pulmonare.

Prneumotoraxul spontan este o complicatie nu prea rardl, cauzatd de sparge-
rea unei bule de emfizem. Adesea, poate fi localizat datoritd simfizelor pleurale
care si limiteazi extinderea. In asemenea cazuri, expresia clinica este mai putin
zgomotoasd, depistindu-se uneori intimplator. Cind este total, evolufia poate fi
gravii, cu letalitate crescutd.

Pleurezia silicoticd este o eventualitate extrem de dificil de confirmat, mo-
tiv pentru care ea presupune un diagnostic diferential de fineje.

Complicatiile neurologice, ca paralizia corzilor vocale, sunt rare $i au ¢a
substrat prinderea recurentului sting intr-o masd ganglionard silicotica.

Compresiunea esofagului (disfagie) poate surveni in urma inglobarii, dis-
locarii sau formdrii unor aderenje periesofagiene retractile prin adenopatii sau
mase de fibrozi.

Diggnosticul diferengial trebuie facut. in primul rind, cu alte pneumoconioze.
In unele cazuri, se face cu o serie de afectiuni ale aparatului respirator sau cu
manifestirile pulmonare secundare unor boli generale, sistemice, dismetabolice
etc., care pot simula cadrul clinico-radiologic al unei silicoze,

Antracoza, in forma sa purd, se intilneste mai rar, in anumite circumstante
bine definite {la muncitorii de la negru de fum, de la fabricile de cauciuc, grafit
sintetic, la Tncdrcatorii de carbuni ete.). Diagnosticul este dificil, uneori chiar
imposibil, la minerii din minele de edrbuni, cu leziuni adesea intricate sub forma
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antracosilicozei. Este, practic, imposibil de diferentiat leziunile de fibroza masi-
v progresiva de masele silicotice pure.

Berilioza este mai putin rispindita, dar tablou] radiologic poate prezenta
multd asemdnare cu silicoza. Conditiile de munca diferite, testarea sensibilitii
la beriliu, biopsia Daniels etc. sunt utile in scop diagnostic.

Reticulomicronodulatia din alveolitele alergice extrinseci poate stmula §i
ea silicoza, dar anamneza profesionald, cadrul clinico-functional 5i dozarea pre-
cipitinelor serice sunt criterii diagnostice utile 5i adesea decisive.

Dintre afectiunile neprofesionale, pliminul de stazii poate fi confundat cu
silicoza, atunci cind subiectul are i o expunere la pulberi. Modificiirile stetoacus-
tice, configuratia inimii, proba terapeuticd cu tonicardiace §i diuretice devin foarte
utile in interpretarea cazului, solutionind substratul manifestirilor radiologice.

Bronhopneumonia, cu deosebire de forma miliard, astizi foarte rara, se
localizeazd, contrar silicozei. in cimpurile pulmonare inferioare.

Pneumonia complicatd nu se diferentiazi intotdeauna usor de silicoza,
daca episodul pneumonic de debut este necunoscut. Existd cazuri cind numai
examenul anatomopatologic trangeaza diagnosticul intre cele doud bali.

Sarcoidoza, in forma sa miliar, prezintd opacitiyi dense, cu localizare pre-
dominant mediald, care descresc spre periferie, fuluri twmorale cu contur po-
liciclic, reactie tuberculinicd frecvent negativi, test Kweim pozitiv i o stare
generald bund, in contrast cu aspectul radiologic. Tomografia computerizata de
rezolutie inaltd este recomandabild in asemenea cazuri,

Cancerul poate simula, uneori, o silicoza, cind anamneza profesionala de-
celeazi expunerea la pulberi. Eventualitatea cancerului trebuie luata in conside-
rare intr-un context radiografic sugestiv, iar cauza ar putea fi expunerea mine-
rilor la hematitd, Ja rﬂdla;u jonizante (in minele de uraniu) sau la unele metale,
prezente in minereuri. In cazul particular al minerilor din Rhodezia, rata cres-
cutfi a cancerului pulmonar este determinata de concentrajia ridicata a arsenului
in minereul aurifer. Aspectele radiologice ale neoplasmului nu sunt intotdeau-
na usor de diferenjiat de opacititile silicotice, pseudotumorale, fiind necesa-
re investigafii complementare (vezi: Cancernl bronhopulmonar profesional).
Leziunile metasiazice de aspect miliar se pot confunda cu silicozele nodulare,
miliara tuberculoasd, iar metastazele voluminoase pot imita masele silicotice
sau conglomeratele mixte. Starea generald alterata §i evolutia rapidd orienteazi
diagnosticul spre cancer.

Cind diagnosticul nu poate fi afirmat cu certitudine, dispensarizarea cazului
si controlul clinico-radiologic la intervale scurte de timp, testul terapeutic adec-
vat alternativei in discufie constituie argumente preticase, intr-un sens sau altul,
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Alte maladii cu care se efectueazi diagnosticul diferential:
= alveolitele alergice;

— alveolitele idiopatice;

— artrita reumnatoida si alte maladii sistemice;

— pneumonia eozinofilicd s.a.

Tratamentul

La aparifia primelor semne de silicozd, pacientul trebuie neapéirat de inlitu-
rat de la munca legatd de acfiunea prafului, reprofilat la altd munca si luat sub
supraveghere medicald permanenti.

Paciengilor li s indica:

— respectarea regimului de muned st odihng;

— respectarea regimului alimentar;

— tratament medicamentos,

Preparate mucolltice:

* ACC —200 mg, comprimate efervescente — 200 mg de 2-3 ori pe zi.

* Bromhexini — 8 mg, comprimate — 8 mg de 3 ori pe zi.

» Ambroxol - 30 mg, cite | comprimat de 3 ori pe zi, dupa mese, cu mult
lichid (lichidul creste eficacitatea ambroxolului).

Bronhodilatatoare:

= Eufilin, teofiling, capsule retard — 300 mg, sol. inj. 2,4%, 5 ml N10: p.o.:
doza de atac - 5-6 mg/kg, de intretinere fumatori — 4 mg/kg, nefumatori - 3 mg/
kg: perfuzie i.v.: doza de atac — 5 mg/kg, administrata timp de 20 min, doza de
intretinere, fumétori — 0.7 mg/kg/ord, nefumatori — 0,43 mg/kg/ord.

+ Inhalatii cu preparate bronhodilatatoare si mucolitice.

Amnritusive (in tuse iritativa);

e Ultracod — 500 mg/30 mg, comprimate (combinatii paracetamol-+codein):
1-2 comprimate, pini la 4 ori pe zi (la nevoie); intervalul dintre dozele individu-
ale trebuie 53 fie cuprins intre 4 si 8 ore. Doza zilnic maxima este de 8 compri-
mate. Comprimatele trebuie inghiite intregi cu o cantitate suficients de lichid.

* Tusuprex, comprimate filmate — 20 mg N 30, cite 20 mg de 3-4 ori pe zi.

Preparate reologice:

 Warfarini (anticoagulant antagonist al vitaminei K), comprimate — 5 meg,
cite 5-7,5 mg/zi, in conformitate cu indicele protrombinic si INR.

AINS:

* Diclofenac (ibuprofen, indometacina, ketoprofen, piroxicam) (AINS, inhi-
bitori ai COX, §i COX_); comprimate filmate — 50 mg N 20, ¢ite 75-100 mg/zi in
2 prize.
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« Nimesulidum (AINS, inhibitori ai COX_); granule — 100 mg N 30 plicuri,
cite 100 mg de 2 ori pe #i dupd mese, granulele din plic se dizolvd in 1/2 pahar
de apa.

Antibioticoterapia;

« Ceftriaxon (cefalosporing de generatia 111). pulbere parenterald — 500 mg
si 1000 mg in flacoane N 1: 1-2 g o datd pe zi, 7-10 zile.

» Rotacef (cefalosporing de generatia 111), pulbere parenterala — | g in fla-
coane N 1: 1-2 g o datii pe zi, 7-10 zile.

= Prepenem (carbapeneme), pulb./sol. inj. 1 ¢ N 10, cite 1-2 g divizate in
3-4 perfuzii, 7-10 zile.

Vitaminoterapia: B, C. PP (stationar), centrum, poligen {ambulatoriu).

Coctalluri cu oxigemn.

Gimnasticid respiratorie.

Tratament simptomatic individual, la instalarea cordului pulmaonar;

» Vasodilatatoare, verapamil (antagonisti de Ca, din grupa fenil-alchilami-
nelor), comprimate — 40 mg N 100, cite 160-480 mg/zi divizate in 3-4 prize.

e Glicozide cardiace: strofantina fiole a | ml solutie apoasi continind stro-
fantind — 0,25 mg (cutie cu 10 fiole), fiole a 2 ml solutie apoasi continind stro-
fantina G — 0,123 mg (cutie cu 10 fiole); doza; intravenos lent, cu prudentd
- 0,25-0,50 mg diluate in 10 ml apd distilat; in caz de edem pulmonar acut
—(1,125-0,25 mg de 1-2 ori/zi, pentru digitalizare de urgengi.

# [l-adrenoblocante: propranclol, comprimate — 40 mg N 50, ¢ite 20-40 mg
de 2 ori pe zi.

« Diuretice: spironolactond, capsule — 50 mg N 30, cite 50- 100 mg/zi.

Tratament sanatorial: Carlovy-Vary (Cehia), Kislovodsk (Ucraina), Nisi-
purile de Aur (Bulgaria), Litoralul de sud al Crimeii ete.

Profilaxia cuprinde un ansamblu de mésuri de igiend indusiniala i medicale.

Mdsurile tehnico-organizatorice la locuf de munca:

— eliminarea din procesele tehnologice a pulberilor cu concentratie inalta de
Si0,, automatizarea si/sau mecanizarea unor procese tehnologice;

— monitorizarea sistematica a prafului la locul de munci $i a concentragiei
de Si0..

— utilizarea metodelor umede (perforaj umed);

— ventilatie locald adecvati;

— in cazul defectiiii mijloacelor tehnice obisnuite, destinate pentru inlatu-
rarea prafului i situaii extreme, muncitorii trebuie sa foloseasca masti, respira-
loare sau alte mijloace de protectie:
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— informarea §i educarea muncitorilor expusi riscului silicogen;

— interzicerea fumatului in timpul lucrului in mediul cu risc silicogen etc,

Masurile medicale de profilaxie:

— excluderea de la incadrarea in munci, in conditiile cu risc, a persoanelor
cu afectiuni respiratorii cronice, precum si a persoanelor care au o anamnezi
profesionalfi cu expunere indelungati la noxe profesionale respiratorii;

= controlul medical periodie riguros al persoanelor supuse riscului silicogen;

— investigatiile medicale:

1} examinarea primard: anamneza, investigaiile clinice, cu o atenfie de-
osebitd asupra aparatului respirator; investigarea radiologicd a cutiei toracice
— pentru diagnosticul diferential;

2} controlul medical periodic — in functie de poluarsa atmosferei. Daca
normele igienice ale atmosferei sunt satisfacitoare, controlul medical rebuie
repetat peste 3 ani. Scopul controlului medical — preintimpinarea aparijiei mala-
diei pe parcursul activitafii profesionale.

Expertiza capacitdfii de muncd yi reabilitarea

Silicoza reprezinti o maladie profesionali ce duce la seiderea capacititii de
muncé.

In silicozi sunt cotraindicate:

— continuarea activitatii de munca in condifii de praf si substante iritante;

— activitatea de munca grea;

— desfigurarea lucrului in conditii meteorologice nefavorabile.

Criteriile de apreciere a gradului de invaliditate:

— stadiul evolutiv al silicozei;

~ forma;

— gradul de insuficientd respiratorie;

— gradul de insuficienta cardiaci.

in primul stadiu al silicozei, pacientului i se stabileste gradul 111 de inva-
liditate si este transferat la alt loc de muncd, unde nu are contact cu noxele
profesionale.

In stadiul 11, cu o stare satisfacitoare si absenta progresarii fibrozei, cu IR de
gradele [ si 11, pacientului 1i este permisa o activitate de munca ugoard, in condi-
tii f‘aﬂvnmbi]ﬂ: fira pulberi si substante toxice, intr-un mediu prielnic.

In stadiile IT §i 111, cu progresarea fibrozei si IR de gradele |1 gi 111, 1C, capa-
citatea de muncé este pierduti. Pacientului i se stabilegte gradul 11 de invalidita-
te. Pacientilor cu IC decompensati sau cu alte complicatii grave li se stahileste
gradul | de invaliditate, cauzat de boala profesionala. Posibilitatea de reabilitare
medicald completd a pacientilor afectati de silicoza este foarte limitata.
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In stadiile 11 §i 111, cu stare generald satisficatoare, IR de gradele I si 11,
pacientilor le este permisd o activitate de munca usoard, fard contact cu pulberi
si substante toxice.

Intervalele de timp la care trebuie efectuate examenele clinic si paraclinic
se stabilesc conform , Regulamentului privind ordinea efectudirii dispensariza-
rii bolnavilor cu boli profesionale” (anex la Ordinul nr. 132 al MS RM din
17.06.1996): cel putin de 2 ori pean.

Prognosticul

De obicei, maladia progreseaza lent. Chiar si dupa incetarea actiunii prafu-
lui, maladia continui si progreseze, ducind, uneori, la insuficien{d respiratorie
si insuficientd cardiacl, care se dezvoltd de doud ori mai repede decit instalarea
simptomelor precoce ale silicozel.

Cauzele nemijlocite ale decesului sunt infectiile intercurente ale organelor
respiratorii si insuficientele cardiaci si respiratorie.

SILICATOZELE

Silicatozele sunt pneumoconioze provocate de inhalarea compugilor acido-
lui silicic cu oxizi ai metalelor (Mg, Ca. Al). Pot fi metale naturale (azbest. talc,
caolind) si compusi sintetici (ciment etc.),

Silicatele se folosesc pe larg in industrie ca materiale de constructie, ca izo-
latori termici, electrici i anticorozivi rezistenti la acizi $i baze, Mai des se dez-
voltd fibroza interstifiala.

Azbestora

Azbestoza este o pneumoconiozi colagend severd, provecatd de fibrele de
azbest. Se caracterizeazd prin fibrozi interstifiala difuzi i progresiva. Timpul
de expunere profesionald pina la aparifia primelor semne radiologice poate fi de
la 5 ping la 10 ani.

Locurile de munci cu rise mai inalt sunt:

—indusiria fibrelor asbestoase;

—in constructii;

~ fabricarea echipamentelor de protectie (pentru izolare termici);

— industria materialelor plastice;

~ fabricarea plicujelor de frind si a materialelor de etansare;

— mineritul 5i mdcinatul minereurilor de azbest;

— transportarea §i depozitarea azbestului;

— fabricarea materialelor din azbest sau ce contin azbest: asbociment, mate-
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riale pentru izolare electricd §i pentru costume de protectie, filtre pentru indus-
trin chimicd, placi din ceramicd sau din materiale plastice ce contin azbest etc.;
- procesele de izolare din constructiile civile, vapoarelor si avicanelor.
Locurile de muncé si procesele tehnologice sunt numeroase. In prezent sunt
cunoscute peste 1000 de intrebuintiiri ale azbestului in peste 3000 produse in-
dustriale. Fibrele de azbest se utilizenzi pe larg, decarece sunt rezistente la cil-
durdi, la acizi 5i baze, nu ard §i sunt bune izolatoare de cildurd §i electricitate.

Etiologie

Factorul etiologic este reprezentat de fibrele de azbest (fig. 17) cu diametrul
<3 pm si lungimes > 5 pm, concentragia n aerul locului de muned = | fibrif
em’; cu compozitia chimici agresivil (de ex.. crocidolitul este considerat foarte
periculos) i timpul de expunere profesionald in medie de |5 ani (poate varia de
la 1-3 pind la = 20 ani).

Unele leziuni pleurale (benigne sau maligne) pot apirea §5i dupd o expuners
foarte scurtd (citeva luni) la concentralii mar de fibre de azbest, dar cu timp de
refinere foarte lung (15-20 ani), Azbestul este un mineral constituit din silicati
naturali, hidrati de magneziu, fier, mai rar de sodiy, caleiu san aluminiv, Fibrele
de azbest reprezinti particule al ciror raport intre lungime §i la{ime (diametru)
este = 311,

Eriopatogenie
Fibrele de azbest pAtrund in organism pe cale respimatorie. O parte din fi-
brele mici se retin in bronsiole gi alveole 5i pot provoca alveolite si brongiolite
~ leziuni precoce dupd expunerea la azbest. Alté parte ptrund in spatiul inter-
stitial si pmdux: o reactie fibroass,
Fibrele mai lungi ajung in interstifiu
5. inconjurindu-se cu un aglomerat
celular, formeazd corpi azbestozici,
cire reprezinta fibre de arbest inve-
lite intr-n manta proteica ce conjine
fier. Mantaua proteicd este formati
din mucopolizaharide acide de tipul
acidului hialuronie si din feriting.
Muodificarea morfologici obli-
gatoric in azbestozd este prezenta
fibraozei si a carpilor azbestozici.
Fibroza pulmonarl interstitia-

Fig. 11, Fibre de azbest.
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14 difuza se instaleazd predominant in cimpurile inferioare. Ea este linjard, si
nu nodulard ca in silicozd, si determindt o ingrosare a septurilor interalvenla-
re si interlobulare. Fibroza din peretele alveolar duce la micgorarea volumelor
pulmonare 5i la deteriorarea difuziunii alveolo-capilare a gazelor. La fibrozi se
asociazd, de obicei, leziunile de emfizem de tip focal. In majoritatea cazurilor se
dezvolta ingrosari fibrohialine subpleurale.

Expunerea de durata la azbest puate produce 51 modificari patologice pleu-
rale (placi pleurale, revarsat pleural), fiind implicati in carcinogeneza pulmona-
ra 3i pleurald (mezoteliom).

(datd cu inhalares pulberilor de azbest, in ductele alveolare, unde are loc
captarea fibrelor de citre celulele epiteliale de tip I 5i penetrarea lor prin mem-
brana alveolard spre interstitiul pulmenar, apar leziuni. In 48 de ore se acumu-
leazd un numir mare de macrofage alveolare activate, fapt urmat de cregterea
semnificativd a numdrului fibroblastelor. Cu timpul, se dezvoltd o alveoliti fi-
brozama peribronsiolard, urmatl de fibroza cicatriciala difuza.

Particularititile fibrozei:

» Fibroza este liniard, §i nu nodulard, cu ingrogarea septurilor interalveolare
si interlobulare.

= Fibroza pulmonard interstitiald devine. cu timpul, difuza, predominant in
cimpurile inferioare.

s Emfizemul este de tip local, bilateral.

» Leziunile fibroase se asociazi cu ingrogarea pleure,

» La debutul bolii apar semne de laringitd. de rinofaringitd subatrofici. Apar
complexe de simptome caracteristice bronsitei cronice, emfizemului pulmonar,
preumosclerozed.

Tabloul ¢linic

Virsta predominanti a pacientilor =40 ani. Birbatii se imbolndvesc mai des
decit femeile {in tunctie de activitatea profesionald).

Manifestirile clinice ale azbestozei sunt necaracteristice i pot preceda schim-
héirile radiologice. Ele constau din debut insidios, lent, cu simptome nespecifice si
tuse uscatd — fie seach, iritativa, fie cu expectoratie mucoasd sau mucopurulenti.

Examenul microscopic al sputei pune in evidenid prezenta fibrelor de azbest
sau a corpusculitor azbestozici,

Principalele simptome clinice ale azbestozei:

— dispnee progresivd si diminuarea tolerantei la efort fizic; cu caracter pro-
gresiv, ajungind in fazele tardive la dispnee permanentd, cu ortopnee; cu timpul,
devin dificile inspiratia profunda §i cascatul:
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— pierdere ponderala (simptom tardiv);

— disfunctie sexuala;

— semne de cord pulmonar (simptom relativ tardiv),

in cazul formelor avansate, examenul obiectiv eviden{iazi cianozd §i degete
hipocratice.

Examenul aparatului respirator pune in evidentd:

Palpator: migciri respiratorii de amplitudine redusé.

Auscultativ:

— raluri uscate si umede de diverse calibre, bilateral. pe intreaga arie pulmo-
nard, precum si frotatie pleurala:

— crepitatii (cracmente) inspiratorii cu sediu bazal (se pot extinde $i spre
cimpurile medii);

— raluri bronhice in caz de brongitd cronicd asociata;

— in unele cazuri — semne clinice de revirsat pleural, afebril, eventual asoci-
at unui sindrom biologic inflamator, cu evolugie indelungata (citeva luni), con-
ducind la constituirea plicilor pleurale sau, mai rar, la fibrotorax.

Diagnosticul
Diagnosticul se bazeazi pe o anamnezi profesionald. o simptomatologie
compatibili cu azbestoza i cu eventualele ei complicafil, pe examenul paraclinic.

Examenul de laborator pune in evidentd cresterea moderatd a valorilor
VSH, prezenta factorului reumatoid sau a anticorpilor antinucleari (g A, Ig G,
Ig M), dar cea mai caracteristica este prezenia corpilor azbestozici in sputi.

Explorarea funetionald ventilatorie arata prezenis tulburdrilor de difuziu-
ne incé in fazele incipiente ale bolii. prezenfa sindromului restrictiv, cu sciderea
CV si a CPT, dar fird o alterare precoce a parametrilor obstruetiei. Sindromul
obstructiv, cu scidersa VEMS, are loc mai (irzi, in fibrozele avansate cu com-
presiuni, deforméri ale cdilor aerifere.

Examenul radiologic. Modificarile radiologice apar tardiv. Ele sunt predo-
minant pulmonare, dar si pleurale. in formele de debut, desenul pulmonar apare
accentuat din fibroza difuza bilaterala. Pleura se prezintd ingrosatd, iar hiluri-
le — deformate. Ulterior, apar opacitati reticulonodulare de dimensiuni diferite,
dispuse la bazele plaminilor, in treimea inferioard (fig. 12).

Evolutia in timp duce la aspectul caracteristic de , fagure de miere”, cu distor-
siuni severe ale structurilor pulmonare, mai evidente in zonele bazale (Harrison,

118



editia 14, vol. 2.}, Se asociaza i semnele de
hipertensiune pulmonard si de cord pulmo-
nar cronic.

in stadiile avansate apare fibroza pro-
nunatd. Sunt caracteristice umbrele micro-
si macronodulare,

Explorarea functionald respiratorie

Modificdrile functionale pot s3 le pre-
ceadd pe cele radiologice §i se caracteri-
zeazd prin disfunciie restrictiva (volumele
pulmonare se redue, cu exceptia volumului
rezidual, care tinde s34 creasch), sciderea Fig. 12, Azbestork (dlisey radivloglc)
capacititii de difuziune alveolo-capilard a
guzelor si hipoxemie:

Examenul de sputd poate evidentia corpi azbestozici de culoare galbuie, cu
extremitifi dilatate in Jhaltere™,

Examenul lichidului pleural (in caz de revirsat pleural) evidentiaza un
exsudat cu citologie mixti (pleurezii serofibrinoase, rareori serohemoragice).
De obicei, in lichidul pleural nu se detecteazi fibre de azbest.

Biopsia pulmonuri

Diagnosticul poate fi confirmat prin biopsie pulmonard transhrongic, prin
‘punctie sau toracotomie (de reguli, nu este obligatorie in practica cotidiana).

Diagnosticul pozitiv se stabilegte in baza criteriilor majore st minore:

Criteriile majore:

a) anamneza (ruta profesionali);

b) radiografia toracicd standard;

¢) histopatelogia pulmonard cu fibroza interstifialll §i corpi azbestozici.

Criteriile minore:

a) dispnesa progresivi de efort;

b) ralurile crepitante la bazele pulmonilor, cu caracter persistent (citeva luni),

¢) sindromul restrictiv la explorarea functionald a ventilafiei (pneumo-
tahometria, spirometria cu probd farmacologicé, veloergometria),

d) degetele hipocratice.
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Diagnosticul diferential se efectueaza cu:

— alte pneumoconioze;

— fibrozele interstifiale difuze idiopatice sau de cauzi cunoscutd, cu sar-
coidoza;

— alveolitele alergice extrinseci etc.

Complicatii:

— cord pulmaonar cronic;

- bronsectazii;

— pleurezii serofibrinoase;

- cancer pulmonar;

— cancer de laringe;

— mezoteliom malign.

Incidenta cancerului este de 15-20% din cazur,

Evolutia este foarte variabild. in general lent progresiva, ireversibila. De
obicel, progreseazsi i dupd intreruperea expunerii, conducind la instalarea insu-
ficientei respiratorii, hipertensiunii pulmonare si cordului pulmonar, Severitatea
bolii depinde de durata expunerii la pulberi.

Tratamentul

Nu existd un tratament specific, eficient in bolile cauzate de azbest. Rezul-
tatele objinute prin corticoterapie nu sunt satisfiicdtoare, iar imunosupresoarele
s-au dovedit a fi stimulante ale procesului de fibrozi. Este posibil ca in viitorul
apropiat, rezultate mult mai incurajatoare si aduca terapia antifibrozanti.

Profilaxia cuprinde un ansamblu de misuri de igiena industriala si medicale.

Masurile tehnico-organizatorice la locul de munca:

— protecfia mediului ambiant (prin captarea azbestului la gurile de eliminare
a aerului ventilat);

— protectia individuala (prin purtarea unui echipament adecvat);

= inlocuirea azbestului cu alte materiale, care au proprietiti aseminatoare, dar
lipsite de nocivitate;

= informarea si educarea personalului muncitor expus riscului azbestogen;

- interzicerea fumatului in timpul lucrului intr-un mediu cu risc azbestogen etc.

Milsurile medicale de profilaxie:

— excluderea de la incadrarea in muncd, in conditii cu risc, a persoanelor cu
afectiuni respiratorii cronice, precum si a persoanelor care au 0 anamneza profesi-
onald cu expunere indelungata la noxe profesionale respiratorii;
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— controlul medical regulat al grupelor de populatie cu risc de azbestozi.

Intervalele de timp la care trebuie efectiate examenele clinic §i paraclinic
se stabilesc conform . Regulamentului privind ordinea efectudnii dispensarizi-
rii bolnavilor cu boli profesionale™ (anesd la Ordinul nr 132 a1 MS RM din
17.06.1996): minimum de 2 orifan.

Prognosticul — rezervat, indeosebi in stadiile avansate.

PNEUMOCONIOZA LA CARBUNE
SILAALTE MATERIALE CARBONACEE

Cadru nosologic, definitie

Carboconoiza este o entitate patologica rezultatd din depunerea in plamini
a prafului de carbune, care genereaza reactii ale tesutalui pulmonar cu alveolitd
macrofagicd si depunerea fibrelor de reticuling, dezvoltarea emtizemului focal
{de formi simpti) sau a fibrozei masive progresive (de forma complicati).

Poeumoconioza cauzati de inhalarea prafului de ciirbune este o varianti
etiologic descrisd morfologic incd in 1831 ca ,pldmin negru de miner™,

Pneumoconioza minerului la cirbune/carbon (PMC) este o entitate patolo-
gic distinctd, ce rezultd din depunerea in plmini a prafului de carbune saua
altor materiale carbonacee, care genereaza reactii ale fesutului pulmonar de tipul
maculei 1a carbune si emfizemului focal (de forma simpli) sau fibrozei masive
progresive (de forma complicatd). In literatura de specialitate acest cadru no-
sologic este tratal ca pneumoconioza muncitorului la cirbune (coal workers'
menmoconioss), fcindu-se insd menfiuni asupra pluralitilii etivlogice.

Minerii la cirbune pot contracta silicozd atunci eind z8camintul de explos-
tat este intercalat intre straturi bogate in cuart $1 cuarfit. Cu alte cuvinte, pneu-
moconiozele contractate de ciitre mineri la exploatarea cirbunelui pot fi diferite;
pneumoconioza la ciirbune, silicoza sau o pneumoconiozi mixid (antraco-sili-
cozd sau silico-antracozi),

Etiologie

Principalul risc ocupational este exploatarea cirbunelui, fie din ziciminte
subterane, fie de suprafata. in ultimii 20 de ani, in SUA si in Europa Occidenta-
18, efectivele de expusi s-au redus considerabil prin restringerea activitafilor de
minerit i modemizarea echipamentelor tehnice.

Frecventa si potenfialul evolutiv al pneumoconiozei la carbune sunt influ-
enjate de: concentrafia pulberilor formate la locul de munci, gradul lor de dis-
persie, calitatea cirbunelui exploatat i procesat, eventualele substante chimice
adsorbite pe particule gi., in mod deosebit, de asocierea altor prafuri agresive,
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cum este cel de Si0,. Unele metale confinute in pulberi, cum este fierul, defin
un rol important in aparitia leziunilor celulare induse de pulberile de cirbune.

Riscul preumoconiogen este neglijabil, daca in decursul vietii profesionale
expunerea s-a situat la un nivel de pritfuire sub 2 mg/m. Valoarea-limitd admisa
in cadrul expunerii la praf de cirbune pentru un schimb de 8 ore este de 2 mg/m’,

Alte materiale carbonacee care determind un tip asemanitor de pneumoconi-
oz sunt grafitul si carbonul industrial dispers (negru de fum), Grafitul poate fi na-
tural (plumbagina) sau sintetic. Diferentele dintre cele doud forme sunt importante
in ce priveste agresivitatea lor: cel natural este exploatat din zicaminte silicoase
care pot contine cantitili variabile de SiO, cristalin, in timp ce grafitul sintetic con-
tine doar urme de silice, exceptind varianta pirolitica. in care confinutul de cuar{
si cristobalit poate fi important. Expunerea ocupationald la grafit natural are loc in
cursul operajiunilor din minerit §i la macinarea minereului in fabricile de carbon.
Utilizirile grafitului sunt variate §i oferd prilejul expunerii la risc in industria ce-
ramicd, a produselor refractare, in tumdtorii, in topitorii la fabricarea creuzetelor,
in industria lubrifiantilor, a pieselor articulate, in reactoarele atomice ca moderator
de neutroni, in galvanoplastie gi in industria electrozilor.

Patogenie

Mecanismele puse in ioc consecutiv depunerii prafului de carbune sau de
alte materiale carbonacee in plimini sunt pufin cunoscute. Spre deosebire de
particulele de cuart, cele de carbune sunt biologic inerte, cu slabe proprictai
fibrogene, actionind nu prin citotoxicitate, ci prin supraaglomerare. Adesea,
cantitatea totald de pulberi constatati in plaminii afectali de pneumoconioza la
carbune depaseste 40 g, in timp ce continutul de cuarj este de aproximativ 1 g.
in contrast, la bolnavii cu silicoza, cantitatea totalll de praf este de aproximatiy
5 g, iar confinutul de cuart —de 3 g,

Macula la carbune si ulterior nodulul pneumoconiotic sunt expresia acumu-
1arii unor cantitai mari de pulberi inerte. Ele determind o alveolita macrofagica
responsabili de o stimulare fibroblasticd cu formarea unor fibre de reticulind
mai pulin §i inconstant colagene. O a doua consecinia a procesului alveolitic
este constituirea emfizemului focal, parte integrantd a tabloului morfologic ca-
racteristic pneumoconiozei la carbune. Celulele mobilizate in procesul de alve-
olita, macrofagele, dar §i cele activate elibereaza cantititi excesive de radicali
liberi, care vor determina leziuni ale epiteliului alveolar. Concomitent, elibera-
rea proteazelor §i mai ales a elastazei de clitre aceleasi celule activate creeazi
premise biochimice §i enzimatice de aparifie a emfizemului focal, Excesul de
radicali liberi antreneaza un consum sporit de antioxidanti. Nadif §i colabora-
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torii sdi au constatat la minerii activi din minele de carbune, spre deosebire de
cei retrasi din activitate, un nivel scizut al seleniului si al glutationperoxidazei
in singe, componentele de bazi ale sistemului antioxidativ fiind ,,consumate™ in
tesutul pulmonar pentru neutralizarea speciilor reactive de oxigen.

Morfopatologie

Substratul morfologic este reprezentat de maculd. Macula, descrisd pentru
prima datd de Heppleston. apare pe secfiune ca o arie de 1-5 mm in diametru.
Cele de dimensiuni mai mici sunt rotunde, iar cele maij mari au contur neregulat
sau stelat. Ele sunt distribuite predominant in lobii superiori, dar se observd
adesea gi in lobii inferiori. In jurul lor, spatiile acriene apar largite, realizind em-
fizemul focal. Acest cuplu lezipnal — emfizem focal si macule — este considerat
ca 0 expresie morfologica patognomonicd pentru PMC.

Cu timpul, macula creste in dimensiuni gi se transformd in nodul — leziune
palpabild, in care microscopic se observi, pe lingd fibrele reticulinice, $i o fibro-
z& reticulined. Pe parcursul evolutiel se produce urmitorul fenomen: disparitia
fibrelor elastice din cdile aerifere i cresterea rigiditatii perefilor alveolari. Alte-
rarea fibrelor elastice determind dilatarea spatiilor alveolare si ruptura peretilor
alveolar, instalindu-se un emfizem centrilobular. Extinderea emfzemului este
un fenomen corelabil cu cantitates de praf depus,

Alte aspecte morfologice notabile includ depozite de pulberi situate subpleu-
ral 5i cresterea dimensiunii ganglionilor hilari si mediastinali.

Masele pneumoconiotice pot fi unice sau multiple, de culoare neagra. ade-
sea sunt neregulate, dar bine delimitate, cu consistenti elastica. In unele cazuri,
elé prezintd cavititi care apar printr-un mecanism de necrozd ischemici, conse-
cutivi obliterdrii unui ram arterial de calibru mai mare.

Tabloul clinic al PMC este determinat de doud forme: simpla 5i complicata,

Forma simpld: deseori asimplomaticd sau simptomatica nespecificl, tuse
cu expectoratie negricioasa i dispnee de efort.

Forma complicatd: dispnee accentuati; tusea este frecventa, cu expectoratie
in cantitate variabild, uneori abundent, zile in sir, cu nuanti neagr; toracalgii.

De cele mai multe ori. forma simpla de pneumoconiozi este clinic asim-
ptomatica.

Uneori. bolnavii se pling de tuse cu expectoratie negricioasi si dispnee de
efort, prezenta acestor simptome nefiind caracteristicd pneumoconiozei, deoa-
rece se intilnesc $i la minerii frd modificin radiologice pulmonare. Daci inten-
sitatea acestor acuze este supiritoare. prezenia brongitei si/sau emfizemului este
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o eventualitate probabila. In stadiul de pneumoconiozi complicatd, dispneea
poate fi accentuatd, tusea este frecventl, cu expectoratie in cantitate variabila,
uneori chiar abundentd, zile in sir, cu aspect negricios, sugerind aspectul clasic
descris de melanoftizie. Aceasta are drept cauza deschiderea in lumenul bronhi-
ilor a unei mase pneumoconiotice dezagregate prin necrozd aseplicl. Adesea,
durerile toracice sunt localizate subscapular sau in regiunea parasternald,

De repuld, semnele obiective lipsese in forma simpld de PMC, prezenta lor
sugerind coparticiparea altor condiii patologice.

In forma complicatd a FMP se percep, adesea, matitate sau submatitate $i di-
minuarea murmurului vezicular pe regiunile toracice corespunzitoare projectarii
formagiunilor conglomerative, nivelului regiunilor cu fibroza, Adesea, suflurile ar-
teriale sunt perceptibile pe zonele de matitate, audibile cu mai multé claritate daci
pacientul este invitat la 0 apnee voluntard de scurtd duratd. In cazul asocierii bron-
sitei, simplomatologia obiectiva poate fi dominatd de prezenia ralurilor bronhice.
Formele avansate, cu hipiertensiune in circulatia pulmonard, pot antrena tabloul
clasic al insuficieniei ventriculare drepte cu fenomene de stazi.

Diagnosticul

Aspectele radiologice 1a debut sunt necaracteristice. Primele modifican rs-
diologice constau intr-0 crestere a umbrei hilare, insolitd de accentuares dese-
nului bronhovascular. Ulterior sau concomitent. se pot observa opacititi mici
regulate, care se deoscbese, intr-o oarecare masurd, de cele silicotice prin faptul
¢ sunt mai slab delimitate, de intensitate mai redusa si de dimensiuni mai mici,
de 1-2 mm in diametru. Aceste caractere morfologice sunt mai bine evidentia-
bile pe radiografia prin marire directd. Opacitatile mici regulate sunt localizate,
de obicei, in cimpurile pulmonare mijlocii i predominant la dreapta, pentru ca
ulterior s& afecteze in mdsurd aproape egali 31 plaminul sting.

Opacititile — fie rotunde, fie neregulate — devin, cu timpul, mai dense, dacd
expunerea la praf continud. In caz contrar, ele rareori progreseaza in extindere
51 marime.

Ca si in cazul silicozel, opacititile mari se caracterizeazd prin dimensiuni
superipare limitei de | ¢m, debuteaza obignuit in lobul superior pe dreapla sau
bilateral, avind la inceput intensitate mai mici, ce creste progresiy, cu extinderey
lor pind la dimensiuni mar.

Tomografia computerizari de rezolujie inaltd (HRCT) evidentiaza prezenta
nodulilor inainte ca acestia sa fie identificali prin radiografie toracica standard.
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Examenul functional

In forma simpli se evidenpiaza, la examinarea spirografici, tendinga de creg-
tere a VR si CPT, in paralel cu avansarea lesiunilor pneumoconiotice.

in formele nodulare se constatd, spirografic, un sindrom obstructiv. ce se
caracterizeaza prin sciderea raportului VEMS/CV sub 70%.

Pneumoconioza complicatd se asociazd frecvent cu tulburiri ventilatorii,
care se manifestd prin scAderea marcatd a CV si VEMS, hiperinflatie si cregterea
rezistenfei bronhiilor.

Tn forma simpld, dereglarile perfuziei lipsesc: ele apar in forma complicat,
pe fondul unei ingustéri a patului vascular. Sunt detectate la scintigrafie,

Miisuritorile de gaze in singele arterial evidenfiazd, in formele simple de
PMC, relatii normale. Tulburarea functional-respiratorie progreseaza in core-
lafie cu evolufia opacitdfilor mari atit in domeniul ventilatiei, cit 51 in cel al
difuziunii.

Mecanica ventilatiei poate fi afectatd in functie de gravitatea bolii. Compli-
anta staticd este normala in pneumoconioza simpla adesea scizutd in FMP, cind
s constatd si sciderea compliantei dinamice la frecvente ventilatorii mici,

Examindrile de laborator sunt mai putin importante decit in silicoza. Sedi-
mentarea eritrocitelor este, de obicei, normald in peumoconioza simpld i creste
in FMP. Electroforeza proteinelor serice eviden{iazi hipoalbuminemie, cu creg-
terea alfa-2- si gamaglobulinelor. In multe cazuri apar reactii pozitive pentru
factorul reumatoid $i anticorpii antinucleari, iar nivelul proteinei C reactive
poate fi crescut, cele mai ridicate valori observindu-se in cazurile asociate cu
tuberculoza activa. Suspiciunea procesului bacilar pretinde o investigatie bacte-
riologica persistentd, in timp ce DR la tuberculing are o valoare practic limitatia
in zonele geografice cu endemie tuberculoasa insuficient controlata.

Diagnosticul diferential

Diagnosticul diferential se face in mod obisnuit, cu aceleasi afectiuni menti-
onate |a silicozi. in practica, cel mai greu se difereniaza leziunile tuberculoase,
fiinded, in cazul plaminilor care au retentionat pulber, ¢le prezintd particulari-
titi de imagisticd si de evolufie. Deoarece cancerul, in opinia unor practicieni,
poate avea o inciden{d mai mare la pacientii cu PMC, prezenta unui tuberculom
in cadrul radiologic al pneumoconiozei poate crea confugzii, fiind luat drept tu-
mord maligni.

Complicatii
Complicatiile infectioase dau intiietate tuberculozei, desi in prezent asoci-
grea celor doud entitafi are o prevalentd inferioar celei din trecut. Frecventa

125



infectiei bacilare in pneumoconioza simpla este relativ redusd, dar la cei cu FMP
incidenta este apreciabild, atingind chiar 10-15%.

Bronsita cronica se asociazd mai des cu PMC. mai ales cu FMP. Frecventa
ei creste in functie de vechimea expunerii la praf si de virstd, incidente mai mari
semnalindu-se la fumdtori.

Emfizemul pulmonar este localizat perinodular in pneumoconicza simpla,
constituind parte integrantd a acesteia, sau apare in forma generalizatd, mai des
in cursul FMP, in contextul unor importante modificlri de structurd postretrac-
tile. Sub ambele forme el poate afecta peste B0%. din cazuri, forma generalizati
figurind cu o incidentd neobignuit de mare. El poate avea un aspect bulos, cauzat
de prezenta unor conglomerate retractile, migratoare, complicindu-se, in unele
cazuri, cu preumotorace.

Cordul pulmonar cronic este o altd complicatie, relativ frecventd, Forma
simpld de pneumoconiozd presupune ¢ rard aparijie 4 hipertensiunii arteriale
pulmonare, si atunci in legaturi cu prezenia bronsitel si a emfizemului care do-
miné tabloul funcfional.

Tratamentul ¢ste individual pentru fiecare caz, luind in considerare simp-
tomatica gi afectiunile generale.

Evolutia pneumoconiozei simple este probabild pentru un numér mare de
cazuri, daci expunerea la risc continud. Depistati precoce, are tendingd de stabi-
lizare. Dacd expunerea inceteazli, leziunile manifestd adesea chiar o regresiune
partiald. In cazul in care existd concomitent si leziuni silicotice combinate, sub
formi de silicoantracozd sau antracosilicozA, tabloul radiologic, pe seria de fil-
me, are o evidentd tendinti de evoluare.

Prieumocenioza simpla are un prognostic bun doar daca expunerea la praf
inceteaza, spre deosebire de FMP, care scurteaza durata de supraviequire si inrii-
utdeste prognosticul guo ad labarem.

TALCOZA

Talcoza este o pneumoconiozd necolagena. Talcul este un silicat de magneziu,
care se intrebuinfeazi in industria textild, de hirtie, ceramica. parfumerie etc.

Talcoza apare dupd o expunere indelungata la pulberile de tale (15-20 ani),
avind la bazd leziuni cu aspectul granulomului de corp striin.

FEtiopatogenia are |a baza leziuni cu aspectul granulomului de corp strdin.
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Prezenta in compozitia 1alcului a unor cantitdti mai mari de cuart determin fibro-
74, In aceast situaie se considerd ¢ mecanismele patogenetice implici citokine
proinflamatoare $i profibrinogene, cu formarea granulomului de corp stritin,

Morfologic, se dezvoltd un proces de scleroza difuza, localizat in septurile
alveolare, peribronhial §i perivascular.

Tabloul clinic:

— debut asimptomatic;
— dispnee de efort;

= tuse productiva.

Examenul obicctiv
In stadiul tardiv, murmurul vezicular este diminuat la auscultatie, iar percu-
tia deceleazii matitate sau submatitate,

Investigatiile functionale efectuate in stadiile initiale sunt, de obicei, nor-
male, pentru ca mai tirziu 3 apard tulburdn restictive cu scdderea compliantei
pulmonare, dereglari ale raportului ventilatie: perfuzie si ale schimbului de gaze.

Examenul radiologic

= Opacititile pneumoconiotice pot fi de diferite tipuri: nodulare, cu diame-
trul de 3-5 mm, similare celor din silicoza, cu localizare in zonele pulmonare
mijlocii. dar pot afecta intreaga arie pulmonari,

= Alteori, aspectul radiclogic combing opacitifile nodulare cu cele de fibro-
Z8 interstitiald.

Evolutie si prognostic

Afectiunea evolueazi lenl, iar prognosticul este in general bun, Cind lezi-
unile sunt confluente sau cind fibroza interstifiald difuza este exiensiva, pro-
gnosticul este agravat de hipertensiunea pulmonara si cordul pulmonar cronic.
subiectul decedind cu fenomene de insuficienta cardiaca congestiva.

Tendinta de progresare a procesului este mai pufin exprimati.

Talcoza provocatd de pudrd evolueazi mai grav,

Tratament

Tratament specific nu existi. Asocierile §1 complicatiile, precum bronsita
cronicé si cordul pubmonar cronic, beneficiaza de tratament simptomatic.

in cazul fibrozei interstifiale difuze — corticoterapia, D-penicilamina i in-
terferonul.
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Metaloconipzele

« Pulberile de metale pot provoca fibroza pulmonard difuza.

» Metaloconiozele cu acumularea in plamini a pulberilor de Fe, Pb, Ba evo-
lueazd mai favorabil, cu dezvoltarea moderatd a fibrozel.

Berilioza

La locul de munca, muncitorii pot fi supusi actiunii compusgilor solubili si

insolubili de beriliu.

« Compusii solubili pot provoca intoxicatie acutd (pneumonitd, brongiolit
difuzii, dermatita de contact, conjunctivitd, rinitd).

» Compusii insolubili pot produce beriliozi cronic (fibroza intestijiald, gra-
nulomatozi),

Aluminoza

Aluminoza se dezvoltd in urma inhalrii pulberilor de aluminiu.

» Morfologic, se dezvolli scleroza interstifiald; perivasculard si peribronhi-
ald, fibroza septurilor alveolare.

» In unele metaloconioze predomind acfiunea toxicd §i alergicd, cu dezvol-
taren fibrozei secundare (Be,; Co) si o evolutie progresivi severd.

' *’“"S"i
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Fig. 13 Antracoza (radiografie).  Fig /4. Silicoantracoza (macropreparat).

Sideroza

Sideroza este produsi prin inhalarey pulberilor de oxid de fer.

» Este asimptomaticd.

» Radiologic, prezintd opacitati mici cu reactie fibroasd slab pronuntati.

s Are prognostic favorabil §i nu progreseaza,

» Este posibila ins@ndtosires completd — procesul regreseaza cu autoepura-
rea plaminilor.

Antracoza

Antracoza apare dupd un coniact profesional indelungast (mai multde 10-15
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ani) si este o pneumoconiozit necolagend, clinic asimptomatica. Muncitorii mai
expusi sunt: minerii. cei care lucreaza la transportarea si macinarea carbunilor,
in coxerii.

Contactul de lunga durati cu pulberile de cirbune provoaca modificiri reti-
culare, cu formarea fibrelor de colagen si a nodulilor.

Silicoantracoza

Silicoantracoza apare la minerii care lucreazd in minele in ro¢i cu steril.
Evolueaza ca §i pneumoconioza colagena.

Clinic, se manifestd prin dispnee, tuse cu sputd mucoasi. Dispneea devine
progresiva. In final se dezvolta cordul pulmonar.

Preumoconiozele provocate prin inhalarea pulberilor organice

Aceste pneumoconioze pot fi considerate facultative, dat fiind faptul ca
deseori nu se dezvolta pneumofibroza. Mai des se dezvolta bronsita cu compo-
nent alergic, fiind caracteristic pentru bisinozi, care apare prin inhalarea pulbe-
rilor §i fibrelor organice (de bumbac). Prin inhalarea pulberilor de fiind. cereale,
trestie de zahfir, masd plastica se dezvoltd dereglini difuze fibrotice in pldmini,
cu caracter alergie i inflamator.
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Hidrocarburile aromatice
1. BENZENUL

Proprietiifile fizice

Benzenul este un solvent organic descoperit de Faraday in 1825 in rezi-
duurile depuse din gazul de iluminat. in 1834, Mitscherlich |-a obginut prin de-
carboxilarea acidului benzoic (C H_-COOH), ce fusese izolat din rigina unui
arbore, si l-a numit henzof sau smirndg (de aici provine denumirea de benzen).

Din punet de vedere chimie, benzenul face parte din categoria hidro-
carburilor aromatice; are 6 atomi de carbon legati ntr-o structurd pland, hexa-
gonald (C_H, ) cu fiecare atom de carbon atagat de hidrogen (structurd cunoscuta
sub denumirea de nucleu benzenic).

Este un lichid incolor, extrem de inflamabil si volatil, avind un indice de
refractie de 1,50. Viscozitatea sa este mai slaba decit cea a apei. Benzenul se so-
lidifici la 5,5°C, temperatura de fierbere fiind de 80,1°C. La 20°C are o densitate
de 0.88 kg/L si o presiune de vapori de 110 Pa. Este foarte solubil in solvenii
organici polari, iar in apa se solubilizeaza mai greu. Coeficientul de expansiune
termicd al benzenului la 20°C este de 0,001187 K ', Are un miros caracteristic,
cu un prag de detectare de 1,5 1a 900 mg/m’ de aer. Amestecul format din vapori
de benzen si aer este foarte inflamabil, compusul aprinzindu-se la 11°C. Zona de
sablare se situeazd intre 1,2 procente de volum (39 g/m’) ca limita inferioara de
explozie si 8,6 procente de volum (280 g/m?) ca limitd superioard de explozie.
Energia minima de aprindere este de 0,2 mJ. iar temperatura de combustie este
de 535°C. Benzenul arde cu o flacird galbend, formind api si dioxid de carbon,
si fumegd, indicind astfel continutul inalt de carbon. Puterea caloricd a compu-
sului este de 40580 kl/kg, entalpia molara fiind de 3257.6 klJ/mol pentru starea
lichida i 3301 kl/mol pentru cea gazoasa.

Punctul de topire i cel de solidificare a benzenului este de 5,5°C. Prin urma-
re, acesta poate fi depozitat si transportat pe timp de iarn doar dacd rezervoarele
sau vagoanele-cisterna sunt previzute cu instalafii de incélzire.

Sursele de expunere
Benzenul este ubicuitar in naturd. A fost identificat in aerul atmosferic, in apa
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si in sol i provine fie din surse naturale, fie din surse artificiale. Surse naturale sunt
considerate uleiurile volatile din plante, uleiurile nerafinate, fumul de {igard, precum
si gazele rezultate din arderea lemnului si a cArbunelui. Sursele antificiale sunt cele
mai numeroase i cele mal importante. Majoritatea emisiilor de benzen (88%) se
produc in atmosferd si au drept surse principale vaporii de benzina, gazele de esapa-
ment, gazele industriale provenite din industriile chimicd, de automobile, petrochi-
mics, uzinele de tratare a apelor reziduale, fimalele tumétoriilor de ofel ete,

Populatia generald este expusi intr-un grad inalt la benzenul din fumul de
\igard; de altfel, fumatul (atit fumatul activ, cit i cel pasiv) a fost identificat
drept cea mai importanti sursi de expunere de origine antropogenici. Fumatorii
prezinta niveluri ale benzenului de 10 ori mai inalte in aerul expirat 5i de 6-10
ori mai inalte in singe. comparativ cu nefumatoni.

Altd cale de contact cu benzenul este inhalarea aerului contaminat din zone-
le cu trafic auto intens, precum §i din zonele invecinate cu stajiile de alimentare
cu combustibil.

Cu toate ¢a in stratosferd se elibereaza cantitd{i mari de benzen, el persisti
doar citeva ore, maximum citeva zile dupa emisie. Reducerea nivelurilor la scurt
timp de la momentul la care au fost generate se datoreaza proceselor de degra-
dare chimicd, cea mai importantd fiind reactia cu radicalii hidroxil, Persistenta
benzenului este la fel de scurtd 5i la nivelul solului, i in apa, datorita proceselor
de volatilizare, fotooxidare si biodegradare.

International Agency for Research on Cancer (IARC) a identificat ca sursele
principale de expunere profesionald la benzen sunt; producerea benzenului prin
distilarea gudronului de huila sau distilarea petrolului: producerea substanielor
chimice din benzen; producerea, depozitarea, transporiarea, comercializarea si
utilizarea benzinei; utilizarea benzenului pur ca solvent.

Expunere intensi au lucriitorii care efectueazd operafiuni de incircare/des-
ciircare a cisternelor sau a navelor maritime si fluviale (expunere cronicd la ben-
zen lichid sau la vapori de benzen) si cei din rafindrii (unitifile de extractie
sau de cracare a petrolului §i instalatiile unde se realizeaza extractia benzenului
plecind de la gudroanele de huild).

Industria chimicé si petrochimic constituie o importantd surs de expunere,
inclusiv unitifile din industria chimica §i petrochimica care utilizeazi benzenul
ca malerie primd pentru fabricarea a numerosi intermediari de sintezi. Acesti
intermediari de sintezd sunt necesari pentru obtinerea maselor plastice, fibrelor
textile, colorantilor, detergentilor. produselor farmaceutice ete.

in contrast cu locurile de munca descrise, existd si altele, in sistem des-
chis”, unde existd posibilitatea de evaporare a benzenului si, prin urmare, expu-

131



nerea masiva a lucritorilor: industria de incélfaminte §i marochinfrie, industria
pielériei, industria cauciucului, industria de vopsele, industria constructoare de
magini §.a. Aceste sectoare continud sa fumizeze un numdr mare de boli profe-
sionale provocate de benzen: hemopatii, neuropatii s.a. La muncitorii din in-
dustria de incal{iminte 5i marochindrie patrunderea benzenului In organism se
realizeaza pe cale inhalatorie si culanati, cea mai frecventd sursd de expunere
fiind substantele de lipit, de cele mai multe ori aplicate manual.

Industria cauciucului a fost una dintre primele industrii care a utilizat ben-
zenul ca solvent. $i astizi, acest tip de industrie furnizeaza numeroase cazuri de
imbolnavire profesionald, degi utilizarea benzenului in procesele de productie
s-a restrins considerabil. In industria cosmetica, benzenul este utilizat ca agent
de extractie in tehnologia parfumurilor. Expuneri importante pot fi prilejuite gi
de produciia si utilizarea lacurilor $i vopselelor pe baza de solven(i organici.
in aceste sectoare se realizeaza expuneri importante pentru operatorii chimisti,
vopsitori, zugravi etc. In fabricile de ofeluri, sunt expusi la benzen muncitorii
care manipuleazi benzolul (produs comercial care contine, in afari de benzen,
toluen si xilen) 5i lucrdtorii de la cuptoarele de topire, iar in industria metalurgi-
cé i in cea constructoare de magini, benzenul este utilizat ca degresant al piese-
lor metalice. Exista laboratoare industriale i de cercetare in care personalul de
cercetare §i personalul de intrefinere sunt expuse profesional la benzen.

O importanta sursd de expunere este legati de transportarea, distribuirea si
utilizarea carburantilor pentru automobile. Se stie ¢ benzina confine benzen in
proporfie de 2% §i chiar mai mult si poate emana vapori de benzen la tempe-
raturi obignuite (25° C). Aceste sectoare de activitate sunt recunoscute ca cele
mai importante surse de pacienti cu suferinje generate de expunerea la benzen,
Cei mai mulfi pacienti provin de la statiile de combustibili (mecanicii si opera-
torii de la pompe. cei care incarcd, transportd si descarci cisterne), garaje/servi-
ce-uri auto (muneitorii sunt expusi mai mult la gazele de esapament), service-uri
pentru intrefinerea utilajelor agricole. Alta categorie de expusi profesional este
constituitd de personalul din domeniul sanitar; asistente, infirmiere. tehnicieni,
terapeuti, farmacisti, ingrijitoare.

Toxicocinctica

Fiind un produs chimic simplu, benzenul este absorbit pe trei cdi: respira-
torie, cutanata si digestivil. Datoritd volatilits|ii sale inalte, inhalarea reprezinta
cea mai importanti cale de patrundere in organism, Astfel, populatia generala
absoarbe pe cale respiratorie 99% din cantitatea zilnica totali de benzen, 0,05%
se absorb cutanat ca vapori de benzen §i 0,2% ca benzen lichid.
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Calea digestiva reprezinti o cale de patrundere cu totul secundard, apa sau
alimentele contaminate cu benzen devenind surse de intoxicatie.

Tn mediul profesional, benzenul este absorbit in cea mai mare proportie pe
cale respiratorie §i intr-o proportie semnificativi — prin piele.

Dupi patunderea in organism. benzenul este transporiat legat de lipoprotei-
nele din singe si distribuit rapid in tot organismul, dar mai ales in tesuturile bogate
in lipide. Prin urmare, concentrafii importante se inregistreaz in fesutul adipos,
creler, singe, ficat, maduva osoasé, rinichi. glandele mamare — organe cu o bogati
incarciturd lipidica, Benzenul are capacitatea de a traversa si bariera placentard.

Timpul de injumétatire a benzenului in organism este de aproximativ 9-24 ore.
In particular, la nivelul fesutului adipos, timpul de injumatafire poate si se prelun-
geascd pind la 90 ore. Metabolizaren se realizeazi la nivelul ficatului, care este
considerat principala stafie de transformare a benzenului, Metabolitii rezultagi sunt
fenolii (aproximativ 51-87%), catecolul (aproximativ 6%) si hidrochinona (2%).

Metabolifii neconjugati ai benzenului, cu excepfia fenolului, au actiune mie-
lotoxicd, fiind responsabili de efectele hematotoxice si leucemogene ale ben-
zenului, Combinarea fenolului cu hidrochinona sau a fenolului cu metaboligii
de tip catecol cauzeazd o hematotoxicitate mai mare decit a fiecirui metabolit
in parte. Metabolifii neconjugati formeaza la om legaturi covalente cu acizii
nucleici si cu proteinele din singe, moment de reper in mutagenez3 si carcinoge-
nezid (vezi: Towicologia reproducerii umane),

in situatia expunerii cronice la benzen prin inhalare, ingestie sau pétrun-
dere cutanard, acesta se elimind fie ca atare (nemetabolizat), fie sub forma de
metaboliti. Benzenul nemetabolizat se elimind prin aerul expirat §i prin urind.
O proportie mare (10-50%) din cantitatea de henzen inhalatd se elimina pe cale
respiratorie; 1% — prin urind, acesta constituind, se pare, un marker de expunere
important, care coreleazi cu expunerile <1 ppm.

Eliminarea prin urind a fenolilor conjugati este bifazicd: faza rapidd —in
primele 2-3 zile de la incetarea expunerii; faza lenti — pentru o proportie redusa
de metabolifi care persistd mai mult timp in fesuturi, Acest fenomen justifica
oportunitatea recoltirii fenolilor urinari in timpul desfasurarii activitifii sau cit
mai repede dupa intreruperea expunerii. Nu exista date despre eliminarea ben-
zenului sau a metabolitilor lui prin laptele matern.

Pentru benzenul inhalat, ruta majord de eliminare esie eliminarea nemelabo-
liza1d prin expiratie §i doar in propor{ie mica prin urind, restul elimindndu-se sub
forma de metaboliti urinari,

in cazul parrunderii benzenului pe cale orald sau percutanatd, eliminarea
este exclusiv urinard, sub formé nemetabolizatl sau ca metaboliti.
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Indicatorii de expuncre interni

Markerii de expunere (indicatori biologici de expunere — BEI) sunt definii
ca substanfi toxicd, metabolifii ei sau produsii care rezulti din interacfiunea
substanjei toxice sau a metaboligilor ei cu anumite finte din organism, fie ele
moleculare sau celulare, Markerii de expunere pot fi identificati in fluidele sau
excretiile organismului.

Cea mai fiabilad metoda de evaluare a expunerii la benzen este determinarea
cantitafii metabolifilor urinari ai benzenului: fenolii totali masurati la sfirgitul
schimbului de lucru (valorile de referintd pentru lucritorii cu expunere profe-
sionald — sub 50 mg/lg creatinini; conform ACGIH). Valorile erescute ale fe-
nolilor totali coreleazi cu sciderea valorii raportului sulf anorganic/sulf total,
raport cunoscul ca sulfat index (valoare normali la sfirsitul schimbului de lucru
> 0,8). Valoarea acestui raport scade ca urmare a cregterii excrejiei metabolifilor
sulfoconjugati ai benzenului,

in anul 2004, American Conference of Governmental Industrial Hygenist
{ ACGIH) a stabilit ¢4 alfi doi metaboliti — acidul S-fenilmercapturic 5i respectiv
acidul trans, trans-muconic — sunt BEIl extrem de importanti pentru expunerea
profesionala. In 2005, Farmer si colaboratorii sii au demonstrat ¢a determinarea
acidului S-fenilmercapturic este un test cu sensibilitate si specificitate mai mari
decit ale acidului trans, trans-muconic, in special pentru niveluri de benzen ae-
ropurtat <| ppm pentru o expunere de 8 ore. Expunerea la | ppm timp de 8 ore
a aritat la sfirsitul schimbului de lucru o valoare a acidului S-fenilmercapturic
de 47 pg/lg creatinina. Valorile de referinid pentru expusii profesional acidului
S-fenilmercapturic — 25 ug/l g creatinind {conform ACGIH); pentru expusii
acidului trans. trans-muconic — 500 pg/l g creatinini (ACGIH),

Valoarea diagnosticii a metabolifilor urinari ai benzenului este influenfatd
negativ de faptul ci ingestia unor vegetale, a etanolului, fumatul sau expune-
rea la alfi compugi aromatici crese nivelul fenolilor urinari, iar ingestia de acid
ascorbic sau de alimente tratate cu conservanyi creste valorile acidului trans,
trans-rmuconic.

Toxicodinamica

Mecanismele actiunii benzenului asupra organismului sunt multiple si insu-
ficient cunoscute. Pe primul plan se situeazi efectele asupra méduvei hemato-
formatoare. Aceste afectiri sunt mediate mai ales de produsii de metabolizare
ai benzenului. Mecanismul responsabil pentru toxicitatea benzenului se leaga
de formarea metabolitilor acestuia (fenol, hidrochinond, benzochinond §i ca-
tecol). Cele mai multe studii au relevat faptul ¢ hidrochinona si derivatul e,
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benzochinona, au cea mai mare miglotoxicitate. Studii i virro au sugerat ¢ hi-
drochinona exercitii o aciune foarte selectivd asupra macrofagelor din maduvi
Efectele hematologice au la bazi instalarea unor deregliri enzimatice in cursul
mitozei celulelor tinere cu potential inalt de diviziune, determinind importante
anomalii ale nucleilor celulari. Ca urmare a afectarii toxice a mitozei, devin po-
sibile proliferfrile disproportionale ale elementelor seriei albe (cel mai adesea)
saw/si rogii, cu lansarea in periferie a elementelor imature (reactii leucemoide).
Primele cazuri de leucemie au fost deserise simultan la muncitorii din industria
incAlgamintei, in Halia si Turcia, in 1985,

Efectele hematologice pot fi favorizate de anumite conditii, $i anume: sexul
feminin este mai susceptibil Ia toxicitatea benzenului, iar graviditatea presupune
un spor de susceptibilitate. Deficientele alimentare i dieta sdraca in hidrocarbo-
napi sporesc efectele hematotoxice. Afectiunile hematologice preexistente sunt
agravate prin actiunea benzenului.

Potentialul carcinogenetic al benzenului a fost mult investigat si doar par-
tial elucidat. Actiunea carcinogend a benzenului, dovediti fa animale, nu a fost
confirmata la om.

Studiile in vive si in viro ao indicat ed benzenul, ca atare. sau metabolitii
531 au acfiune genotoxicd, markerul biologic care monitorizeaza acest efect fiind
aberatiile cromozomiale limfocitare din singele periferic sifsau méduva osoasi
(Eastmond et al., 1994). Rezultatele ¢xperimentale pozitive s-au objinut in con-
ditiile utilizarii unor sisteme auxiliare de activare metabolicd a benzenului, ceea
ce semnificd implicarea, ca §i in cazul actiunii mielotoxice, a metabolitilor, si nu
a benzenului nativ.

Studiile privind expunerile la concentratii mici/moderats de benzen in aerul
atmosferic (<15 ppm) nu au condus la concluzi foarte clare, La concentralii
mari de benzen au fost evidente aberajiile cromozomiale in limfocitele din sin-
gele periferic sau din midduva osoasi.

Cel mai agresiv metabolit este hidrochinona. Catecolul are efect sinergic cu
hidrochinona in acfiunea genotoxica asupra limfocitelor. Cile cele mai impor-
tante de patrundere in organism a efectelor genotoxice sunt inhalarea si expu-
neres dermica,

Cercetitrile privind efectele benzenului asupra reproducerii nu au furnizat
concluzii definitive. Experimental, s-au obfinut leziuni testiculare de tip degene-
rativ, hipospermic §i cresterea procentajului de anomalii morfologice spermato-
zoidale. Studiile epidemiologice privind fertilitatea feminina sunt contradictorii.
Unele au demonstrat ¢ expunerea profesional la benzen poate induce tulburiri
menstruale, cel mai adesea hemoragice (care pot fi corelate si cu alteririle he-
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matologice), si avorturi spontane. Desi transferul transplacentar al benzenului &
demonstrat, toxicitatea letald nu este suficient de bine cunoscutd.

Alte mecanisme prin care benzenul actioneazs asupra organismului sunt cel
iritativ (tegumente, mucoase, conjunctivdl), narcotic si imunosupresiv: celular
(scAderea limfocitelor B si T) 5i umoral (sciiderea anticorpilor).

Exista unele substante chimice care pot interfera metabolismul benzenului,
impiedicind activitatea de dezintoxicare a organismului. Toluenul, etanolul si
acetoria altereazi metabolizarea si cresc, prin urmare, toxicitatea benzenului.
Interactiunea dintre etanol 4 benzen a fost doveditd la consumatorii de alcool
expusi profesional la benzen —cresterea efectelor hematoloxice st exacerbarea
efectului toxic asupra sistemului nervos central (depresii accentuate. tulburdri
de comportament). Lipsa alimentatiei 5i alimentafia sraci in hidrocarbonati
cresc efectele hematotoxice ale benzenului.

Manifestirile clinice

Tabloul clinic depinde de intensitatea expunerii, de calea de patrundere in
organism gi de tipul expunerii — acuti sau cronicd. Expunerea acutd presupune o
perioadd de 14 zile sau mai micd, expunerea intre 15 §i 364 zile este considerata
intermediard, iar expunerea de peste 365 zile — cronicA. De asemenea, este im-
portantd nu doar cantitatea absorbita, ci si calea de patrundere.

Expunerile acute, Pitrunderea prin inhalare a benzenului determind in spe-
cial manifestiri neurologice de tip central, intensitatea cirora este proporfionald
cu doza absorbitd. In expunerile reduse (la doze de 50-100 ppm) pentru intervale
mici de timp, manifestarile sunt, inijial, de tip excitatie nervoasi, urmata de de-
presie, tulburdri de vorbire, cefalee, vertij. La doze de 500 ppm apar narcoza §i
convulsiile. Simptomele consecutive expunerilor acute, la doze subletale, sunt
reversibile daci se opreste expunerea. La concentrafii de 3000 ppm, considerate
doze letale. moartea survine in 30-60 minute, iar la 20,000 ppm — in 5-15 min.

Expunerea acutd la vapori de benzen care depasesc pragul iritativ poate s
determine manifestdn respiratorii: tuse seacd sau cu expectoratie, hemoptizie,
disfonie, dispnee de efort, simptome generate de una din urmétoarele anoma-
lii: leziuni de traheitd granulomatoasa, laringitd, bronsita, hemoragie pulmonara
masivi sau tablou clinic de edem pulmonar acut.

Patrunderea pe cale digestivi este insofitd de tulburfri digestive: dureri abdo-
minale, greafd, varsaturi. In contextul unor leziuni de gastritd toxici hemoragici
sdu stenozd piloricd, apar tulburdri neurologice: stare de narcozi. somnolen|d,
convulsii, comd, iar la doze inalte —decesul. Dozele letale pentru pitrunderea pe
cale orald au fost estimate la 10 ml sau 125 mg/kg corp.

136



Contactul benzenului cu pielea sau cu mucoasele provoacd iritatii, arsuri la
nivelul pielii §i/sau ochilor. Leziunile sunt tranzitorii 5i pufin importante,

Dratele privind efectele asupra sistemului hematologic la om, consecutive
inhaldrii acute de benzen, sunt insuficiente. Au fost semnalate cazuri de leuco-
penie, anemie, trombocitopenie, dar numai dupd mai mult de 2 zile de expunere
profesionald la mai mult de 60 ppm benzen,

Nu exista studii privind efectele endocrine, metabolice sau asupra greutitii
corporale, dupa expunerea acuti la benzen, §i nici date privind efectele cardio-
vasculare la oameni dupé inhalarea acutd de benzen, desi fibrilatia ventriculara
a fost sugeratd ca fiind cauza decesului in intoxicagia acutd cu benzen.

Expunerile cronice

La persoanele cu expunere cronicd, benzenul patrunde cel mai adesea prin
aparatul respirator si mai pulin prin piele. Pitrunderea pe cale digestivd este
excepjionald. Manifestarile care apar dupa expunerea cronici sunt specifice ac-
tiunii toxice a benzenului.

o Afectiunile hematologice. Rolul benzenuloi in aparitia hemopatiilor non-
maligne este evideniat de numeroase studii individuale sau cu caracter epide-
miologic, care au demonstrat cd efectele hematologice apar la expuneri medii
de 10 ppm. riscul si gravitatea manifestirilor crescind proporfional cu doza,
5i ca toate tipurile de celule din singe sunt influentate. Trombocitopenia este
semnul cel mai precoce §i cel mai freevent in expunerea cronicd, dar cu aceeasi
valoare diagnostici pot fi evidentiate leucopenia sau leucocitoza, anemia sau
poliglobulinemia. Anomaliile evolueaza, in mare parte, spre regresiune dupa
oprirea expunerii 5i in rare cazuri, ele pot fi preludiul unei hemopatii severe.
Continuarea expunerii conduce la anemie aplastici, care are un prognostic se-
ver, cu rata mortalitdfil situald intre 10 si 50%, si poate progresa catre leucemie
mieloida acuti. Aplazia medulard benzenicd se poate instala dupd un timp de
expunere de luni sau ani la doze ce depésesc 40-50 ppm. Ea este precedatd, de
regulii, de o hipoplazie pe o singuri linie (linia alba sau linia trombocitars).

Ca urmare & alterdrilor hematologice, tabloul simptomatic este dominat de
astenie, fatigabilitate, cefalee, vertij 5i anorexie. Trombocitopenia antreneazi
manifestari hemoragice (purpurd, gingivoragii, epistaxis, menoragii, hemoragii
cerchrale), jar granulocitopenia favorizeazi dezvoltarea infectiilor cu localizér
diverse si cu manifestdri clinice specifice.

« in afecfiunile neurologice, la expunerea cronica la benzen, manifestirile
clinice depind de gradul afectarii unui segment al sistemului nervos.

in afectiunea sistemului nervos central, benzenul provoaca aceleasi dere-
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glari psihice ca gi al{i solven{i organici, numite sindrom psihoorganic: depresie,
iritabilitate, diminuarea capacitajii de atentie si de memorare, tulburari de somn,
cefalee, vertij, dereglarea echilibrului, tremor, convulsii tonico-clonice, astenie fi-
zicd, scaderea mirosului sau percepiia de mirosuri ciudate. Afectarea sistemului
nervos periferic si/sau a nervilor spinali determind aparitia parestezilor la nivelul
membrelor superioare §i inferioare, neuropatii senzitivo-maotorii ale membrelor
superioare si/sau inferioare, insojite, uneor, de atrofii la nivelul membrelor infe-
rioare, tulburdri neuromusculare. Manifestanlor clinice li se asociazi modificin
electromiografice de tipul incetinirii vitezei de conducere motorie, tulburdri de
conducere de tip axonal. Aceste modificin au fost evidentiate, mai frecvent, fa lu-
cratorii din industria de marochindrie, care utilizeazi adezivi ce contin si benzen,

Studiile efectuate pini in prezent sugereaz3 ci in expunerile acute la doze
mari, efectul benzenului se exprimi prin afectarea prioritard a sistemului nervos
central, iar fn expunerea profesionald cronicd la doze mici sau moderate, siste-
mul nervos periferic pare si fie tinta actiunii benzenului.

» Pentru afectiunile hepatice nu existi date concludente, desi in literatura
de specialitate sunt citate cazuri de hepatomegalie la muncitorii expusi cronic la
vapori de benzen.

* Afecfiunile aparatului respirator apar exclusiv dupa patrunderea inhalato-
rie a benzenului: tuse seacd, disfonie, dureri retrosternale.

= Afectarea sistemului muscular. Au fost semnalate mialgii la muncitorii
din ofelarii, dar nu exista date satisfiicitoare privind acfiunea toxici a benzenu-
lui la nivelului muschilor.

» Afectiunile endocrine. Exist® studii restrinse efectuate pe grupe de femel
expuse cronic la un amestec de solventi (benzen, toluen, xilen) cu concentragii
de benzen de 8,8 ppm, care au evidentiat modificiri ale TSH §i ale metabolitilor
estrogenici, sugerind o acfiune a acestor solventi pe axa hipotalamo-hipofizari,
fara s se poatd preciza responsabilitatea fieciruia dintre solventi.

« Afectiunea ocular? este de tip iritativ si a fost observati numai in expune-
rile eromice (>lan) la concentratii cuprinse intre 33 si 59 ppm. Mecanismul este
contactul ochilor cu vaporii de benzen.

» Afectiunile sistemului imunitar. In expunerea profesionala cronica, ben-
zenul afecteazd atit imunitatea umorald, cit si imunitatea celulard, ca urmare
a sedderii numdrului de limfocite B si T, produse in miduva osoasa, splina si
timus, Anomaliile rispunsului imunitar mediat umoral sau celular sunt cauzate
de afectarea celulelor-stem limfoide, precursori ai limfocitelor B si 1. in primul
moment este alteratd imunitatea umorald, benzenul scizind formarea limfocite-
lor B, consecutiv reducindu-se §i nivelurile anticorpilor.
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» Afectiunile hematologice maligne. Cea mai frecventdt forma de leucemie
produsd de benzen, citatd in literaturd, este leucemia mielocitardi. Responsabil
de toxicitatea benzenului este mecanismul de formare a metabolitilor sii — feno-
lul, hidrochinona, benzochinona si catecolul,

Monitorizarea biologici

Cei mai utilizati indicatori biologici in care evidentierea efectelor toxice ale
benzenului in organism sunt legati de actiunea lui hematotoxic, care se mani-
festd prin alterfir simultane sau succesive, izolate sau globale asupra seriilor
leucocitard, trombocitard saw'si eritrocitard, modificari ce se pot produce brusc
sau insidios. In stadiile precoce apare, de reguls, trombocitopenia, apoi leucope-
nia cu neutropenie §i limfocitoza si abia intr-o etapd ullerioard s Tnregistreaza
si interesarea liniei rogii. in singele periferic, sciderea numdrului de leucocite
coreleazi cel mai bine cu intensitatea expunerii la benzen.

Alte modificari hematologice, care se instaleaza precoce si semnalearza acti-
vitatea toxicd a benzenului, sunt macrocitoza, reducerea duratei de viatd sau mo-
dificarea frapilitdfii osmotice a hematiilor, anomaliile morfologice si funcfionale
ale neutrofilelor, cu sciderea puterii lor fagocitare, alteriirile morfologice sifsau
functionale ale liniei trombocitare — date extrem de valoroase pentru evaluarea
efectului produs de benzen. In cazul acestor anomalii se impune intreruperea ime-
diatd a expunerii, in urma ciireia poate fi observatd o recuperare totala a functiei
hematoformatoare a maduvei. In caz contrar, modificirile inifiale pot evolua spre
afiectarea severd, ireversibild, a miduvel hematoformatoare., care se traduce in pe-
riferie — fie prin anemie ce evolueazi spre anemie aplastica, fie prin granulocito-
penie ce evolueazi spre agranulocitozd, fie prin trombocitopenie ce poate evolua
spre reducerea drasticd a numarului de rombocite sau spre o situatie foarte severd
de pancitopenie secundard aplaziel medulare. Riscul aparitiei aplaziei medulare
apare atunci ¢ind expunerea este cronicd, la doze ce depasesc 40-50 ppm.

Un marker valoros este activitatea fosfatazei alcaline leucocitare (LAP).
Cresterea activititii LAP indicd mielofibroza §i coreleaza cu sciderea numarului
de elemente in singe, cu scaderea activitafii maduvei hematogene §i cu concen-
traia de benzen. Cregterea activitafii LAP a fost remarcata la muncitorii expusgi
cronic la o concentrafie de benzen de peste 30 ppm. Ca atare, orice anomalie
a tabloului hematologic periferic in sensul sciderii sau cresterii numarului de
celule trebuie interpretati ca un marker de hematotoxicitate. In scopul detectarii
precoce a leziunilor preleucemice, trebuie efectuatd mielograma. Toate conclu-
ziile studiilor efectuate pind in prezent sustin ¢d hematotoxicitatea benzenului
este remarcabili la niveluri de expunere > | ppm.

139



Tratament si profilaxie

Interveniia in situajia expunerii acute accidentale la benzen are unele par-
ticularitdi, in functie de poarta de intrare a substantei toxice in organism. Cind
poaria de pitrundere este pielea, se indepiirteaza hainele, se spald tegumentele
expuse cu api si spun. Cel putin 15 minute, subiectul este supravegheat, pentru
a surprinde eventualele leziuni care pot sa apard: arsuri si iritafii ale pielii.

in cazul patrunderii pe cale digestiva, se administreaza carbune activat i/
sau se practicd aspirafie gastrica. Este agreatd §i administrarea substantelor cu
acfiune purgativid (ser fiziologic, sulfat de magneziu, sorbitol). Este strict con-
traindicati provocarea virsdturilor la pacientii inconstienti, la care existé riscul
prneumoniei de aspiratie.

Recomandirile generale pentru reducerea absorbtiei benzenului in conditi-
ile expunerii inhalatorii la doze crescule sunt: scoaterea subiectului din mediu,
administrarea oxigenului umidificar, ventilajia asistata (la necesitate), In funcie
de starea victimei, masurile acordate in continuare presupun monitorizares pa-
rametrilor functiilor vitale, respiragia artificiala, cateterizarea unei vene, admi-
nistrarea de fenitoin sau diazepam, pentru a controla tulburirile psihice, trans-
portarea la spital in condifii de sigurantd maximi. Supravegherea continud pini
la disparifia tulburrilor,

In conditii de expunere cronicdi nu existd metode de tratament bine defini-
te privind eliminarea benzenului din depozite, dar existd premise ca utilizarea
N-acetil-cisteinei s& aibd rol in cregterea depozitelor de glutation, favorizind
astfel conjugarea metabolitilor benzenului. Pentru corectarea rezervelor de sulf
suprasolicitate in procesele de sulfoconjugare se utilizeaza si hiposulfitul de so-
diu, cisteina, metionina.

Studiile pe animale au dovedit importania administririi medicatiei antiinfla-
matoare nesteroidiene in blocarea mielotoxicititii benzenului, Autorii au suge-
rat rolul prostaglandin-sintetazei in inducersa mielotoxicitilii si genotoxicitagii
benzenului.

Tratamentul anemiei presupune transfuzii de masi eritrocitard pind cind ni-
velul hemoglobinei atinge 90 g/l; tratamentul trombocitopeniel impune trans-
fuzii de masa trombocitard daca trombopenia are manifestin clinice. Aplaziile
medulare impun transplantul de maduva.

Tinind seama de toxicitatea benzenului si de propriet#tile lui cancerigene, se
impun misuri severe de prevenire in cazul expunerii profesionale. Prin urmare,
cu ciit expunerea e mai mica, cu atit §i riscurile sunt mai mici. in scopul proteja-
rii lucrdtorilor expusi profesional, s-a stahilit o valoare-limiti de expunere pro-
fesionala. La nivelul Uniunii Europene, ea este de | ppm pentru 8 ore de muncd.
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in ultimul timp, in domeniul profilaxiei tehnice, s-au ficut progrese im-
portante in limitarea expunerii la benzen — fie prin inlocuirea benzenului din
procesele de productie cu substituenti mai putin toxici, fie prin utilizarea lui in
instalatii industriale cu circuit inchis,

Stocarea trebuie si fie facutd in recipiente inchise, etichetate corespunzator
(cu mentiunea: toxic, cancerigen, inflamabil), in locuri special amenajate, ri-
coroase, hine ventilate, protejate de ciildura si de radiatiile solare, echipate cu
sisteme de detectare a sciiprilor accidentale §i prevazute cu sisteme de alarmi.
Pentru a preveni contaminarea cu vapori de benzen a atmosferei din zona de lu-
cru, toate operatiile industriale care utilizeazi benzen trebuie efectuate in spatii
inchise, previzute cu sisteme de aspiratie a vaporilor la sursa de emisie §i cu
sisteme de ventilatie generali.

Echipamentul de protectie trebuie s confind obligatoriu salopetd, incilid-
minte, ochelari de securitate, minugi §i mascé respiratorie. Pentru interventii de
urgentd (de scurtd duratd). trebuie si existe sisteme speciale de protectie respi-
ratorie. Echipamentul se curf|d dupd fiecare intrebuingare.

Este necesara prezenta vestiarelor, a dugurilor si a fintinilor pentru spilaturi
oculare la locul de munca. Sunt interzise fumatul, bautul 5i luarea mesei la locul
de munca; este obligatoriu spalatul pe miini dupa manipularea benzenului. In
caz de deversari accidentale, personalul se evacueaza, iar produsul se recupe-
reazfi imedial. Toate intervengiile sunt facute doar de ciitre operatori instruigi,
cu echipament de protectie adecvat. Apele cu continut de benzen nu trebuie
deversate in mediu.

Profilaxia medicald se bazeazi pe recomandirile privind supravegherea me-
dicala (controlul medical la angajare, periodic) $i se efectueazd de citre medicul
specialist in medicina muncii tuturor lucrdtorilor de la locurile de muncd cu
expunere la benzen.

Protocolul acestor examindn s periodicitatea lor:

= Examenul medical la angajare, in urma ciruia trebuie s3 se stabileasci
aptitudinea lucritorilor pentru care se solicitd angajarea la un post de munci cu
expunere profesionala la benzen §i sa se trieze eventualele contraindicatii.

Examenul clinic va fi efectuat complet, pe aparate §i sisteme, cu mare aten-
tie, pentru a surprinde eventualele semne de fragilitate vasculari. Examindrile
de laborator cuprind: hemograma, timpul de singerare. timpul de coagulare,
GGTP, examenul psihologic sau psihiatric (la indicatie).

Se exclud de la angajare persoanele cu afectiuni hematologice, hepatice,
neurologice, endocrine. lucritorii cu stomac operat, tinerii sub 18 ani, femeile
gravide si cele care alipteaza.
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s Examenul medical periodic se efectueaza semestrial 5i cuprinde: examenul
clinic general, indicatorii de efect biologic (hemoleucograma completi, timpul
de singerare, timpul de coagulare), indicatorii de expunere (fenoli urinari liberi
si totali, sulfat index si acidul S-fenilmercapturic urinar) din probele recoltate la
sfirsitul schimbului de lueru. examenul psihologic sau psihiatric (la indicatie).

Este necesard indepdrtarea din mediu a orcirul expus la benzen, dach se
constati sciderea nivelului hematiilor sub 3 000 000 elemente/dl singe la femei
si sub 3 500 000 elemente/dl singe Ta barbati, sciderea nivelului levcocitelor
sub 3 500 elemente/dl singe sau scaderea nivelului trombocitelor sub 150 000
clemente/d] singe.

2. TOLUENUL

Proprietitile fizice

Toluenul este o hidrocarburd aromatica cu formula moleculard C_H, cunos-
cutd si sub denumirile metilbenzen, fenilmetan, toluol,

Toluenul este un lichid incolor, inflamabil, necoroziv, cu un miros aromatic,
intepdtor, de doud ori mai putin volatil decit benzenul. Are greutatea moleculard
de 92,13, densitatea de 0.8669 g/ml la 20°C, cu punct de fierbere Ia 111°C si
punct de inghejare la —94.5°C. Este aproape insolubil in apd. miscibil cu alcool,
cloroform, eter, hexan. acetomi i acid acetic glacial. Rata de evaporare este de
2,24,

Este important de stiut ¢a toluenul poate ataca anumite haine i obiecte de
plastic $i caucive, De aceea, trebuie acordald o importan{d deosebitd naturii
echipamentelor de protectie.

Sursele de expunere

Toluenu! — component natural al uleiurilor nerafinate — se obtine din doud
surse principale; prin conversie cataliticd din petral si substante aromatice sau
ca produs secundar in industria cocsului. )

Toluenul este cea mai raspinditil hidrocarburd in troposferd. Impreund cu alfi
poluanti, ia parte la producerea smogului.

Atit pentru populajia generald. cit §i pentru expusii profesional, calea princi-
pald de expunere la toluen este cea inhalatorie. Evaporarea benzinei si gazele de
esapament sunt cea maj mare sursi de toluen din mediul Inconjurdtor, iar a doua
sursd ca importani3 o reprezintd industriile care folosesc toluenul ca solvent. In
mod obignuit, toluenul se giseste si in locuinte, datoritd produselor de curija-
re. care il pot contine intr-o concentratie de pind la 12%, si in furmul de figard.
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Fumaitorii absorb intre 80 si 100 micrograme toluen per {igareta. Pentru ¢ este
volatil si biodegradabil, toluenul din mediu nu se acumuleazi.

Toluenul este utilizat ca solvent pentru vopsele, adezivi gi cerneluri. ca agent
de curdtare, anticoroziv si dezinfectant, in metrologie pentru obtinerea lichidu-
lui din termometre 5i la prepararea suspensiilor pentru instrumentele de navi-
paie, la tabacirea pielii, in produciia polimerilor pentru obtinerea nylonului,
ambalajelor de plastic §i poliuretan; in industria farmaceutica, a cosmeticelor, in
industria colorantilor si a lacurilor, la sinteza substanielor organice.

Toluenul industrial poate contine pina la 15% de benzen.

Toxicocinetica

Toluenul este usor absorbit in tractul gastrointestinal. Prin piclea intactd, in
cazul contactului cu solutii, se absoarbe in cantitate mult mai micd Absorbtia
cutanatd reprezintd aproximativ 1% din cea pulmonard, in cazul vaporilor de
toluen, si ceva mai mult dacd toluenul este in stare lichidd. Se poate ahsorhi 1
pe cale digestivil, dupa expuneri accidentale.

Experimental, toluenul inhalat de animalele de laborator a fost distribuit in
cantitafi importante in {esutul adipos, piele, rinichi, ficat, plamini §i creier. La
soareci, toluenul inhalat s-a distribuit si la nivelul embrionilor.

La om, ¢ca urmare a ahsorbiei, toluenul este distribuit in tot organismul, cu acu-
mulare in {esutul adipos §i in alte fesutur cu confinut mare de grasimi. Toluenul stri-
bate bariera placentarii si ajunge la fetus. Ficatul, pancreasul, creierul, inima, sin gele,
tesutul adipos si lichidul cefalorahidian coniin cantitifi mari de toluen.

Calea principald de metabolizare a toluenului, atit in organismul uman, cit
si la animale, implica oxidarea, din care rezultd acidul hipuric — principalul
metabolit. Un alt metabolit specific expunerii la toluen este 5-benzil-N-ace-
til-L-cisteina.

Cea mal mare cantitate de 1oluen inhalata sau ingeratd este eliminaia prin
urind in timp de 12 ore dupé expunere, sub forma metabolitului siu — acidul
hipuric (aproximativ 60-75% din toluenul absorbit). Excretia acidului hipuric
gste cnmpkel& dupa 24 de ore de la expunere.

[ntr-0 proportie de 10-20%, toluenul absorbit este eliminat nemetabolizat in
acrul expirat. Mai puin de 2% din toluenul total metabolizat este excretat prin
bila. Eliminarea prin urind difera de la un individ la altul.

Timpul de injumatatire in singe este de aproximativ 0,5-1 ord in fesutul gras,
in timp ce timpul de injumatatire a acidului hipuric in urind esie estimat la 1,5
ore. Totusi, timpul de injumitigire a toluenului poate ajunge pind la 90 de ore,
datorita sechestririi in grasimi.
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Indicatorii de expunere internd

Acidul hipuric — principalul metabolit al toluenului — este considerat de mult
timp markerul biologic de expunere. Acidul hipuric urinar este un constituent nor-
mal al urinei §i poate rezulta i din metabolizarea altor substanie chimice, inclusiv
din aditivii alimentari. Decarcce majoritatea determinarilor de acid hipuric se fac
din spot de urind, se recomandi ca exprimarea rezultatelor 32 fie raportatd la un
gram de creatining (pentru detalii vezi: Monitorizarea biologicd). In primele 4 ore
de expunere, excrefia acidului hipuric creste de 34 ori fad de valorile de bazi,
apoi descreste rapid dupd aproximativ 6 ore de la inceputul expunerii. Cresterea
nivelului acidului hipuric in singe argumenteazi expunersa la toluen,

Cel mai sensibil predictor pentru expunere este determinarea toluenului in
singele venos, dar trebuie si avem in vedere ¢ nivelurile de toluen pot fi influ-
entate de fumat. efort. consumul de alcool §i sex,

in mod nermal, concentratia toluenului in singele indivizilor neexpusi pro-
fesional este de 0,47 mg/L la nefumitori 5i de 1,14 mg/L la fumtori. Toluenul
este detectabil in singele arterial dupa 10 secunde de la inhalare. Tot asa poate fi
determinat §i in urind — calea principald de eliminare.

Toxicodinamica

Expunerea ocupationald pe termen lung la concentrafii semnificative de to-
luen sau utilizarea lui ca agent de drogare determind efecte asupra sistemului
mezocorticolimbie, implicind receptorii dopaminergici, colinergici, ai acidului
y-aminobutiric §i serotoninergici. Interceptarea transmiterii dopaminergice are
drept consecinje manifestari psihice, iar a celei colinergice determing tulburéri
cognitive. Encefalopatia si sindromul cerebelos sunt alterdiri la nivelul recepto-
rilor acidului y-aminobutiric.

In domeniul reproducerii existd studii care sustin existenja unui risc cres-
cut pentru anomaliile sistemului nervos central, microcefalie si dereglirile de
dezvoltare caracterizate prin retardare, consecutiv expunerilor mamei in timpul
graviditagi,

Avortul spontan poate fi consecinia expunerii directe a gravidei, dar si a
partenerului, care, consecutiv inhalarii de toluen, dobindeste alleralii ale materi-
alului genetic prezent in spermatozoizi (vex: Toxicologia reproduceril wmane),
Aberatiile cromozomiale sunt frecvente, incidenta lor Tatd de cea din populatia
neexpusa crescind §i dupa 2 ani de la intreruperea expunerii.

Manifestirile clinice
Sistemul nervos central este primul organ-tintii pentru toluen atit in expune-
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rea acutd, ¢it $i in cea cronicd, la om gi la animale. Efectele sunt reversibile, insa
depind de concentrajie §i duraia expunerii. La concentratii mari, toluenul induce
fenomene anestezice si narcotice.

Intoxicajia acutd

Expunerea acuti la toluen este, in majoritatea cazurilor, neprofesionala, fi-
ind rezultatul inhalérii intenfionate de lacuri, vopsele sau vapori de solventi.

Expunerea la concentratii mari este posibild si la muncitorii care lucreazi
in spatii inchise. In termen scurt si la concentrafii mari (ex. 600 ppm), toluenul
poate produce fatigabilitate, ameteli, dureri de cap, somnolen{d, spasme muscu-
lare, pierderea coordondrii, greafd §i stupoare; concentragia de 10 000 ppm poate
cauza decesul prin insuficientd respiratoric.

Expunerea acutd la concentratii mici si medii de toluen poate determina
fatigabilitate, insomnie, greatd, dureri de cap sciderea acuitiyi vizuale si a per-
ceptiei culorlor 51 sciderea dexteriti{ii manuale, cu efecte excitante — euforie
si manifestiri delirante, care pot fi urmate de narcoza i efecle nevromusculare.

Citeva studii care au evaluat expunerea acutd la vapori de toluen au relatat
afectarea predominantd a cerebelului si a funcliel integrative a sistemului nervos
central. Simptomele asociate cu ataxia cerebelardi includ: instabilitate la mers,
tremorul miinilor, posibile distunctii ale tractului piramidal 3i cordoanelor pos-
terioare. Pot fi afectali neuronii motori sau nervii periferici, uneori pot aparea
atrofia optica 5i retinita pigmentard. paralizia muschilor oculari (oftalmoplegia),
nervilor auditivi sau deteriorare mentala.

Ingestia acutd poate produce great, vrsituri, posibil hematemezi, arsuri
la nivelul orofaringelui si epigastrului. Aspiratia poate produce disfonie, tuse si
prneumonie chimicd. Daca este suspectatil ingestia unet cantititi mari de toluen
sau gpare insuficienta respiratorie, se recomandi internarea in spital pentru efec-
tuarea examenului radiografic pulmonar, a spiromelriei, determinarea presiunii
gazelor arleriale gi monitorizarea semnelor vitale,

Ingestia unor cantitifi mari de toluen este urmatd de decesul persoanei, ca
urmare a depresiei severe a sistemului nervos central. Alte efecte ale ingestiei
sunt: constrictia si necroza fibrelor miocardice, edemul ficatului, congestia s
hemoragiile pulmonare, necroza tubilor renali. La nivel cutanat poate produce
iritatia pielii. iar cind contactul cu toluenul este de lunga durati si pe zone intin-
se, este posibild absorbiia sistemica.

La nivelul ochilor, toluenul lichid poate cauza arsuri corneene.



Intoxicatia cronica

s Afectarea sistemului nervos, Studiile facute pe muncitorii expusi la to-
luen au relevet in prim-plan afectarea sistemului nervos central. Simptomele
depresiei sistemului nervos central includ: somnolentd, ataxie, tremor, atrofie
cerebrald, nistagmus, tlburiri de vorbire, de auz. de perceptie cromatica. Mun-
citorii expusi profesional suferd dereglin de comportament, au rezultate mai
slabe |a testele psihologice decit cei neexpusi. Expunerea cronica la toluen poate
maodifica performantele psihomotorii, motorii si musculare. Unele persoane pot
prezenta modificiri de structura ale sistemului nervos central. RMN pune in evi-
denia sciderea raportului dintre substanta albi si cea cenusie, atrofia cerebrali si
cea cerebeloasd. Potentialele auditive evocate sunt considerate cel mai precoce
indicator in afectarea sistemului nervos central la utilizatorii cronici de oluen,

Expunerea pe termen lung la toluen poate produce polineuropatii periterice
prin modificiri axonale.

Inhalarea cronici de toluen determind la om iritajia céilor aeriene superioare si
a ochilor, senzatie de disconfort faringian si ameteli, fenomene ce se estompeazi
dupa intreruperea expunerii, tulburari de somn, astenie, fenomene digestive.

S-a constatat cd expunerea cronicd la toluen atecteazd metabolismul osos,
prin resorbfia osului §i inhibarea osteogenezei.

« Afectiuni la nivelul rinichilor si ficatului. In general, expunerea la toluen
nu se asociazh cu toxicitate hepaticd, observindu-se rareori un aspect de steatozi
hepaticd dupa expunere pe termen lung. Mai rar se determind o cregtere a valo-
rilor transaminazelor serice (alanin-aminotransferaza gi aspartat-aminotransfe-
raza) si ale fosfatazei alcaline.

La indivizii care abuzeaza de toluen, o manifestare comund este acidoza
tubulard distald renald, la fel si la copiii niscuti de mame dependente care s-au
drogat cu toluen (inhalare voluntard). Simpiomele includ slbiciune musculard.
greafd, varsituri, determinate de dezechilibrul electrolitic produs de acidoza re-
nald, Sum posibile nefropatia interstifiald si necroza wbulard.

Monitorizarea biologica

Monitorizarea biologicé se bazeaz pe teste de expunere internd, prezentate
in subeapitolul de toxicocinetica si pe markeri biologici (indicatori de efect bio-
logic), care vor fi prezentafi In continuare.

= Evaluarea functiei renale consta. initial, in determinarea nivelului creati-
ninet in ser, al ureei in singe 5i al proteinelor in urind. Reézultatele pol ardta o
eventuald afectare renald in stadiile precoce, care recomandi incetarea expune-
rii, pentru & preveni insuficienta renala,
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« Evaluarea functiei hepatice se face prin determinarea nivelului transami-
nazelor. Expunerea la wluen determind cregterea concentratiei aspartat-amino-
transferazei (AST), alanin-aminotransferazei (ALT) i fosfatazei alcaline.

« Evaluarea funetiei pulmonare se face prin probe funciionale respiratorii,
utilizindu-se spirometria si curbele expiratorii flux-volum, prin determinarea
volumelor pulmonare si a capacitdfii de difuziune a monoxidului de carbon,
prin teste bronhomotorii, PEF (peak expiratory flow) §i teste de efot.

« Evaluarea neurologici. Deoarece sistemul nervos central este principala
finta de acfiune a toluenului, sunt necesare investigalii neurologice §i psiholo-
gice. Evaluarea neuropatiei periferice se face prin determinarea vitezei de con-
ducere nervoasd. electromiogramd, testare senzoriald cantitativa, termografie.
Efectele asupra sistemului nervos central sunt evaluate prin electroencefalogra-
ma, potentiale evocate auditive si vizuale, teste psihologice. Tesiele peihologice
includ testarea memoriei §i atentiei, percepiia cromatici, spaliald, memoria vi-
zuald. Evaluarea neuropatiei craniene se bazeaza pe probe vestibulare, testarea
mirosului si acuitdfii vizuale, pe audiometrie.

Tratament si profilaxie

Nu exista niciun antidot pentru intoxicatia cu toluen. In cazul expunerii acu-
te, tratamentul consti in intreruperea expunerii §i aplicarea masurilor de susti-
nere a functiilor vitale (reechilibrarea cardiorespiratorie).

Pacientilor cu expunere pe cale inhalatorie 1i se administreazi oxigen (in
concentratie de =40%) si sunt hidratafi. in cazurile mai severe poate fi necesard
ventilatia asistata.

in cazul expunerii cutanate, tegumentele se spald cu api §i sipun, iar in ca-
zul afectirii ochilor se fac spalatur cu apd, cel pufin |5 minute.

Daci intoxicatia s-a produs prin ingestie, inducerea virsiturii este contrain-
dicata, din cauza riscului de depresie a sistemului nervos central si a posibilitatii
aspiratiei toxicului in plamini, Daca pacientul a ingeral o cantilate mai mare de
5 ml si este examinat in primele 30 de minute, se poate practica lavajul gastric,
iar la o cantitate mai mica de 5 ml se poate administra oral cirbune activat. De-
oarece poate declanga varsturi, cArbunele trebuie administrat cu griji.

in caz de intoxicalii grave, este necesard monitorizarea electrolifilor, acido-
za metabolica fiind insotitd adesea de hipokaliemie severd $i hipocalcemie. La
nevoie, se instituie tratament pentru insuficienta renald, inclusiv dializi.

Pentru expunerea cronica la toluen nu exista tratament medicamentos speci-
fic. Este important3 identificarea sursei, pentru a evita expunerea §i a administra
vilEamine,
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Profilaxie

Masurile tehnice de profilaxie, care controleazi expunerea lucriterilor la
toluen, au la bazi citeva principii: procedee etanse de lucru, ventilatie locald cu
exhaustare, ventilatie generala, echipament individual de protectie.

Toluenul trebuie pastrat in locuri bine ventilate, ricoroase. uscate, in contai-
nere inchise, de preferat in afara locului de munca,

Echipamentul individual de protectie trebuie s4 previni orice posibilitate de
contactare 4 pielii cu toluenul.

Sunt necesari ochelarii de protectie sau mastile in timpul operatiunilor in
care toluenul poate veni in contact cu fata sau cu ochii.

Masurile de igiend personald includ evitarea consumului de alimente, bau-
turi 5i fumatul in locurile unde toluenul sau solutiile care il confin sunt manipu-
late, procesate sau depozitate,

In cazul contactului cu pielea, este necesara spalarea imediatd cu apd §i sa-
pun. Hainele contaminate cu toluen trebuie indepanate imediat. Personalul care
spald echipamentele de protectie are nevoie de informare asupra riscurilor expu-
nerii la toluen, in special la nivelul tegumentelor,

Femeile insarcinate trebuie s& evite expunerea la toluen,

Masurile medicale se referd la supravegherea starii de sandtate a lucriitorilor
expusi la toluen gi apartin medicului de medicina muncii. Ele constau in: infor-
marea angajatilor si angajatorilor despre riscurile expunerii la toluen, examene
medicale la angajare. examene medicale periodice, examene medicale la relua-
rea activitdii.

Examenul medical la angajare va fi axat pe examenul clinic general, radio-
grafia pulmonard, VDRL, hemograma. Bolile hematologice si ale sistemului
nervos central sunt contraindicatii medicale de angajare.

Controlul medical periodic se face anual si include: examenul ¢linic gene-
ral, determinarea nivelului acidului hipuric si/sau o-crezolului urinar, hemogra-
ma. Durata minima de expunere la toluen, care impune efectuarea controlului
medical perindic, este de 7 zile.

3. XILENUL

Proprietifile fizico-chimice

Primele informatii despre xilen au apérut pe la mijlocul sec. XX, caracteri-
zindu-1 ¢a fiind o hidrocarburd din seria benzenului,

Din punet de vedere al structurii chimice, xilenul este un dimetilbenzen cu
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formula chimicé C H_, fiind cunoscut §i sub denumirile metiltoluen, benzen-di-
metil, dimefil-benzen,

Xilenul este un lichid incolor, inflamabil, cu miros dulceag infepator, insolu-
bil in apd. Punctul de fierbere la 760 torr este cuprins intre 137 si 140°C. Punctul
de topire este 25.2°C. Presiunea vaporilor la 25°C este de 6.6 torr.

In conditii normale de utilizare, xilenii sunt stabili.

Sursele de expunere

In naturd, xilenii se gasesc in petrol §i in zgura de mangal. iar in industrie
ei se ob{in din petrol. In aerul atmosferic, ajung xilenii care se formeazi prin
arderea lemnului sau a produselor petroliere (gazele de esapament), Acest fapt
explica de ce concentrafia hilenilor in atmosfera este mai inalta in orase, in spe-
cial in zonele industriale. Xilenul ramine in aer timp de mai multe zile si este
inactivat de lumina soarefui.

Expunerea neprofesionali

Expunerea populaliei generale la xilen se datoreazi, in special. utilizani la-
curilor. vopselelor $1 combustibililor cu continut de xileni.

Expunerea profesionala la xileni survine la lucritorii care i5i destagoard ac-
tivitatea in ramurile industriale care produc sau utilizeaza xileni.

Amestecul de xileni este folosit ca solvent pemtru vopsele, cerneluri, colo-
ranti, adezivi, cauciuc §i detergenti.

In industria petrolierd, xilenii utilizafi ca agen{i antiexplozivi sunt constitu-
enti ai benzinei. Prin urmare, trebuie luata in discutie prezenta lor si in gazele de
egapament eliminate de motoare.

De re-gulﬁ. lueriitorii din industria chimica sunt expusi la solventi care contin
benzen §i toluen pe lingd xilen. In contrast, existd locuri de munca cu expune-

re la concentratii foarte mari de xilen: fabricarea pesticidelor, unele ramuri ale
industriei materialelor plastice, ale industriei textile i ale industriei de pieldrie,

Alte locuri de muned cu expunere Ia xileni sunt: industria farmaceuticl, fa-
bricile de mobild, garajele, atelierele de reparatii auto.

Toxicocinetica

Principala cale de pitrundere a xilenului in organism este cea inhalatorie
— prin ea patrund 60-65% din cantitatea totald de xilen absorbit. Xilenul lichid
pétrunde i prin piele, absorhiia in aceste circumstanie fiind estimata la aproxi-
mativ 1% la contactul pielii cu solventul i la 0,1-0,2% pentru vaporii de xilen
din aerul atmosferic. Altd cale de pitrundere este cea digestivi, daci sunt consu-
mate alimente si biuturi cu continut de xileni.

Imediat dupa pitrundere, xilenul ajunge in singe, circuld legat de proteinele
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plasmatice si este distribuit in tot corpul. Tn tesutul adipos, se distribuie lent, in
citeva zile, ceea ce face ca xilenii sd aibd curbe de absorbtie si eliminare bifa-
zice. Prima fazi (faza rapidi) se regiseste in condifiile expunerii inhalatorii de
scurtd durata (1-8 ore). Dacd expunerea inhalatorie dureazd mai mult timp, o
cantitate mare din xilenii pitrunsi in organism este stocatd in (esutul adipos. Prin
urmare, eliminarea lor din organism va fi lentd. Timpul de injumtitire a xile-
nului este de aproximativ 20-30 de ore, dar, in functie de reprezentarea jesutului
adipos, el poate 53 se prelungeasch.

Compugii conjugati sunt excretati prin urind, aproximativ 90-95% din xile-
nii absorbiti fiind eliminati sub forma de acid metilhipuric. Determinarea aci-
dului metilhipuric Tn urind este cel mai util marker de evidentiere 4 expunerii
la xileni, deoarece concentratia xilenilor in singe si in aerul expirat scade rapid
dupa incetarea expunerii.

La luertorii cu expunere profesional3, dozarea acidului metilhipuric se rea-
lizeaza din urina recoltati la sfirsitul schimbuluoi de lueru (in primele 18 ore de la
debutul expunerii). Acest indicator este specific pentru expunerea recentd, fard
s poatd stabili durata expunerii.

In concluzie, xilenul este bine absorbit prin inhalare §i ingestie 5i mai putin
prin piele. Dupa ahsorhiie este distribuit in tot organismul. De reguld, xilenul
este metabolizat in ficat $i cea mai mare parte din cantitatea absorbitd este excre-
tatii rapid in urind, in forma de produsi ai metabolismului (compusi conjugati).
In cantitdti mai miei, xilenul este eliminat nemodificat prin aerul expirat, cu un
potential redus de acumulare,

Toxicodinamica

Sistemul nervos central si rinichii sunt organele-{intd supuse actiunii xile-
nilor in expunerea cronici. Privitor la afectarile hepatice 4i renale existd studii
care au sugerat ¢a aceste afectiiri apar in expunerea profesionald de lungi duratd
la xilen, dar efectele nu pot i atribuite exclusiv expunerii la xilen. deoarece,
in general, exista in acelasi timp expunere g la alte substante chimice. In mod
particular la alii solventi, si nu exista informatii despre nivelurile de expunere si
durata exacti a expunerii.

Concentratiile foarte mari de xilen (10 000 ppm) provoaci dereglarea coor-
dondrii. pierderea cunostintei, insuficien{d respiratorie 5i deces. Oricum, aceste
efecte se produc doar accidental, devarece xilenul, fiind un iritant puternic, este
identifical prin miros la concentragli mult mai mici.

Multe studii au sugerat ideea ci expunerea repetatd la doze mari de xilen,
pentru un timp scurt, poate cauza efecte neurologice permanente. Nu existd in-
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formatii pertinente privind efectele carcinogenetice ale xilenilor la om. Agentia
Imtemajionald pentru Cercetarea Cancerului (IARC) a conchis cé existd dovezi
insuficiente in legiturd cu carcinogeneza indusa la oameni de ciitre xilen i nu
pot fi trase concluzii nici din informatia obtinuta prin studiile pe animale, care
aw avut rezultate contradictorii.

Muoditicarile imunologice au fost cercetate in foarte putine studii care sa
implice masurdtori specifice ale parametrilor imuni, iar rezultatele au fost ne-
concludente, pentru cé subiectii au fost expusi la amestecuri de benzen, toluen
5i xileni,

Studiile pe animale au demonstrat totusi c&, in concentrafii foarte mari, xile-
nii provoaca depresie imunitard. Cu toate acestea, nu se poate spune ¢4 sistemul
imunitar este o fintd pentru xileni.

Putinele informatii disponibile. obtinute in urma studiilor pe animale, suge-
reaza ca xilenul nu cauzeaza efecte asupra organelor de reproducere,

Expuneres la solventii inruditi cu xilenul — benzenul i toluenul — sau aso-
cierea consumului de etanol sau de aspirind scade clearance-ul xilenului din
organism, ceea ce favorizeaza efectele toxice. Studiile pe soareci au relatat ci
expunerea la xilen in combinatie cu alfi solventi are efect aditiv in legatura cu
afectarea auzului. Alcoolul scade eliminarea acidului metilhipuric, iar in asoci-
ere cu Xilenul are actiune neurotoxic sinergici.

Manifestiirile clinice

Simptomatologia produsé de xilen depinde de intensitatea expunerii si calea
de pitrundere. Exista tablouri clinice caracteristice pentru expunerile acute $i
cronice,

Intoxicafia acutd. Pairunderea pe cale inhalatorie este insofitd de dispnee,
iritatie la mivelul nasului, gitului §i ochilor, de manifiestan gastrointestinale:
greafi, varsaturi. alterarea tranzitului intestinal, de manifestari neurologice:
afectarea de scurtd duratd a memoriei, alterarea timpilor de reacfie, sciderea
performantelor intelectuale (scade abilitatea de a numdra), tulburén de echilibru.

La contactul cu pielea, xilenul produce iritajie, eritem si senzatie de cilduri
locald. Aceste efecte sunt reversibile dupd aproximativ o ord de la intreruperea
contactului, Dermatitele, insofite de usciciunea pielii si leziuni de cheratinizare,
apar dupd contacte scurte, repetate.

Pentru ochi, xilenul lichid este un iritant blind; expunerea la concentratii
de 200 ppm produce fenomene de iritajie oculard si vacuole comeene (pungi
de lichid si aer la nivelul corneei), care dispar dupa 8-11 zile de la intreruperea
expunerii.
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Calea digestiva nu este o cale comunil de patrundere a xilenului la expusul
profesional. Studiile efectuate pe voluntari au arfitat ¢3 efectele esentiale ale
xilenilor se exercitd asupra SNC 5i sunt, de reguli, reversibile. Simptomele cele
mai frecvente sunt: cefalee, ameteald, preatd, virsdturi, stare de confuzie. A fost
raportat un singur ¢az de edem pulmonar acut, afectare hepatic si comd in urma
ingestiei alimentelor contaminate cu xileni. Pacientul s-a recuperat dupd aproxi-
mativ doufi ore de la tratament.

Intoxicagia cronicd. Calea respiratorie este principala cale de pltrundere
a xilenului in conditiile de expunere profesionala cronicit. Expunerea de lunga
durat la xileni poate afecta SNC, dar, deocamndatd. nu existd suficiente infor-
majii care si permitd stabilirea unor concluzi solide. Simptome de tipul cefa-
lee, iritabilitate, depresie, insomnie, agitajie, astenie pind la oboseald extremd,
tremor, afectares capacitifii de concentrare si afectarea memoriei au fost citate
ca apdrind dupd expunerea profesionald indelungata la xileni i la alfi solvenii
organici. Aceste manifestari sunt incadrate intr-un tablou clinic cunoscut —sin-
dromul solventilor organici”. Din plcate, existi prea putine elemente disponi-
bile care si stabileasca daca aceste efecte sunt produse de expunerea propriu-zi-
si la xileni sau de expunerea la al{i solven|i organici cu care se gsesc, de regula,
in-amestec xilenii.

Expunerea cronici pe perioade de ordinul anilor la xileni a fost asociatd si
cu efecte cardiovasculare si/sau gastrointestinale, pacientii descriind palpitagii
si dureri anginoase insotite de modificiri electrocardiografice de tip ischemic,
precum §i manifestiri dispeptice digestive — great, varsdturi, disconfort gastric.

Contactul repetat al pielii cu xilenul provoaca dermatita (usciciunea §i fi-
surarea tegumentelor), din cauza actiunii de degresare a solventului. Actiunea
iritantd a xilenului asupra pielii este mai accentuatd decit a benzenului si tolu-
enului.

Tratament i profilaxie

Interventia medicala se referfl, de fapt, la masurile de urgenii aplicabile in
expunerile acute, care sunt diferentiate in functie de poarta de intrare a toxicului
$i care au drept scop reducerea nivelului de xilen absorbit.

In cazul contactului cu pielea. hainele si inciliamintea se indepirteaza, iar
pielea se spalid cu apa din abundenta si sApun neabraziv timp de 15-20 minute.
H:Bil}t:]ﬂ vor fi reutilizate doar dupé decontaminare.

In cazul patrunderii in ochi, acestia se spald imediat, abundent cu apa, timp
de 10-15 minute, cu pleoapele finute deschise. Daci apare durere sau inrogirea
ochilor, este obligatoriu examenul oftalmologic efectuat de specialist,
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in caz de ingestie, prima reguld este ,nu induce varsatura”. Victimei i s¢
administreazd 300-400 ml api. Dacd varsi spontan. victima trebuie inclinati
inainte, pentru a reduce riscul aspiratiei. Daca este constientd, | se administreaza
cirbune medicinal activat.

In cazul inhalarii masive, viclima este scoasa din mediu, i se administreazi
oxigen (daca respiratia este dificild) i este transportatd intr-un serviciu de ur-
gentd specializat.

Pentru expunerea cronicd nu exista metode de tratament care s creascl
eliminarea toxicelor din depozite. Terapia are drept scop ameliorarea efectelor
produse de toxic. fard a exista un tratament patogenic.

Tinind seama de toxicitatea xilenului, in cazul expunerii profesionale se
impun masuri de profilaxie. In scopul protejarii lucratorilor, s-a stabilit o va-
loare-limitd de expunere profesionald. LLa nivelul Uniunii Europene ea este de
50 ppm (221 mg/m?) pentru 8 ore de munca §i de 100 ppm (442 mg/m?*) pentru
expunerile de scurtd duratd (<15 minute), Factorul de conversie: | ppm = 4,34
mg/m’,

Profilaxia medicald se bazeazid pe recomandirile privind supravegherea
medicald (controlul medical la angajare/adaptare/ periodic) §i se efectueaza de
catre medicul specialist de medicina muncii pentru tofi lucritorii expusi la xilen.
Protocolul acestor examindri §i periodicitatea desfiguririi:

» Examenul medical la angajare in urma ciruia trebuic s se stabileasca
aptitudinea lucrdtorilor pentru care se solicith angajarea intr-un post de munca
cu expunere profesionala la xilen i si se trieze eventualele contraindicatii.

Examenul clinic va fi complet, efectuat pe aparate i sisteme. Ca examen
specific s¢ recomandi hemograma.

Se exclud de la angajare persoanele cu afectiuni hematologice si boli croni-
ce ale sistemului nervos central,

o Examenul medical periodic se efectueazi anual si cuprinde examenul cli-
nic general (cu atentie, pentru a surprinde eventualele manifestari de tip neuro-
psihic) si indicatorii de expunere: dozarea acidului metilhipuric urinar din pro-
bele recoltate la sfirsitul schimbului de lucru, considerat cel mai fiabil indicator
de expunere, Daci medicul de medicina muncii considerd necesar, poate realiza
explorarea functiei renale.
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4. STIRENUL

Proprietitile fizice gi chimice

Stirenul este cunoscut 5i sub denumirile vinil-benzen, fenil-etilen, stiren
monomer si cinamen. Din punctul de vedere al structurii chimice, gruparea vi-
nil inlocuieste un atom de hidrogen din nucleul benzenic (C H.-CH=CH,). Se
prezinta sub forma de lichid incolor sau galbui, cu miros iritant, este inselubil
in apd, se evapord la temperatura camerei. Mirosul dulceag pe care il emana |a
concentratii mici trebuie luat in considerare, avind rol de avertizare.

Sursele de expunere

Principalele surse de expunere sunt legate de tehnologia de objinere a stire-
nului prin procedeul de dehidrogenare a etil-benzenului, producerea cauciucului
sintetic, obfinerea polistirenului §i a sticlei securizate, utilizatd la construirea
navelor, containerelor, cizilor de baie i copertinelor pentru camioane. in cursul
procesului tehnologic are loc uscarea materialelor, cu evaporarea in incaperile
de lucru a unor cantitifi mari de stiren. Degajiiri intempestive de stiren se pot
produce si in cursul operajiunilor de curiifare, incdrcare, intretinere $i transpor-
tare a vaselor cu continut de stiren lichid.

Toxicocinelica

Principala cale de patrundere a stirenului in organism este cea inhalatorie,
aproximativ 6(% din cantitatea inhalata fiind retinutd in plamini. Absorbtia prin
piele, desi este posibila, este nesemnificativi. In aproximativ 40 de minute, sti-
renul inhalat continuu este distribuit in organism. In urma unor procese succesi-
ve de oxidare 5i hidratare, stirenul se transforma in acid mandelic (transformat
ulterior in acid fenildioxilic) si in acid benzoic (transformat ulterior in acid hi-
puric). Un alt metabolit cu efect toxic puternic este stiren-oxidul.

Metabolitii stirenului regisiti in urind sunt acidul mandelic i acidul fenil-
dioxilic. Evidentierea acestora face posibila aprecierca nivelului expunerii §i
monitorizarea biologica.

Stirenul este excretat prin urind, fi¢ in stare nemodificati (aproximativ 3%
din cantitatea absorbit3), fie sub forma de metabolifi (acidul mandelic, acidul
fenildioxilic).

Toxicodinamica

Stirenul produce efecte intative asupra ciilor respiratorii superivare, tegu-

mentelor $i ochilor. In conditii experimentale au fost descrise efecte asupra sis-
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temului dopaminergic, efecte toxice asupra hepatocitelor, efecte embriotoxice,
neconcludente la om, modificari hematologice (leucopenie, limfocitozd), efecte
asupra vederii cromatice. IARC declard stirenul ca substanta posibil cancerige-
nd peniru om,

Indicatorii de expunere §i de rispuns biologic sunt:

a) determinarea stirenului in singele integral; in condiii normale (la per-
‘soane neexpuse) stirenul nu se regiseste in singe si uring;

b) determinarea nivelului acidului mandelic sau al acidului fenilglioxilic
in urind. Se preferd determinarea acidului mandelic, acesta fiind mai stahil din
punct de vedere chimic. Nivelul normal al acidului mandelic in urina este sub
300 mg/g creatinina.

Tabloul clinic

Intoxicatia acutd se manifesta prin:

— semne iritative la nivelul ochilor, cailor respiratorii superioare gi pielii;

— dereglari ale sistemului nervos central: sindrom ebrio-narcotic (apatie,
tulburdri de echilibru, dificultili de concentrare, modificarea timpului de reac-
tie), In cazurile grave pot rtimine sechele — encefalopatie, hepatita toxici.

Intoxicagia cronicd poate apirea dupd expuneri de lungl duratd la concen-
tratii ce depisesc limita admisa. Se manifesti prin semne iritative la nivelul
ciiilor respiratorii superioare, dereglarea sistemului nervos central (stare de
slabiciune, cefalee, scAderea memorici. ameteli, sciderea vitezei de conducere
senzitiva, modificari EEG), tulburini vizuale caracterizate prin afectarea sim{u-
lui contrastului 5 a simjului cromatic, efecte hepatotoxice {cresterea GGT) si
tulburdiri hematologice (leucopenie, limfocilozd). Se menjioneazi ca posibilg,
dar nu certd, cresterea riscului de leucemie. Tulburdrile renale constituie o even-
tualitate posibila.

Tratament i profilaxie

Hainele imbibate cu stiren vor fi indepdrtate cit mai repede. Se spald rapid
si cu multd apd tegumentele expuse. Contaminarea ochilor se trateazi in prima
instan(d prin spalituri cu jet de apa timp de 15 minute. Nu exista antidot pentru
intoxicatia cu stiren, In forma cronica, tratamentul este simptomatic.

Profilaxia tehnicd. Se recomandi: ermetizarea procesului tehnologic de fa-
bricare i utilizare a stirenului. ventilatie locala si generala. Dac3 expunerea nu
poate fi controlatd prin misuri de igiena colectiva. se utilizeazi echipament de
protectie individuald, care constd din: imbrécaminte protectoare, mascd, ma-
nusi, cizme, gorjuri, scuturi faciale cu vizor. mésti ce acoperd intreaga faji.
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Profilaxia medicald. Examenul medical la angajarea in munci are ca scop
decelarea contraindicatiilor expunerii la stiren: afectiunile neurologice cronice,
dermatologice cronice si hematologice.

Examenul medical periodic impune, pe lingd examenul clinic anval direc|i-
onat spre evidentierca eventualelor semne neurologice, respiratorii 5i cutanate,
determinarea concentragiei acidului mandelic in urina (LB T=300 mg/g creatini-
né) sau a acidului fenoxiglioxilic (LBT=240 mg/g creatinind).
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Hidrocarburile aromatice halogenate

NOTIUNI GENERALE

Din substitutia unui atom de hidrogen din inelul benzenic cu un atom de ha-
logen rezultd un grup de substan{e chimice reunite sub denumirea derivayi halo-
genafi (clorurafi) benzenici, Reprezentantii de baza sunt: clorbenzenul (MCB),
ortodiclorbenzenul (DCB), paradiclorbenzenul. triclorbenzenul. hexaclorbenze-
mul, clornafialenele, pentaclorfenolul (PCF).

Proprietatile toxicologice ale hidrocarburilor aromatice halogenate diferd
substantial de cele ale benzenului prin absenta efectelor hematotoxice si leuce-
mogene. Utilizarile sunt industriale i domestice (publice) — ele sunt prezente
in deodorante §1 dezinfectante, in materiale fumigante si insecticide, in lacuri gi
vopsele, in ageniii pentru tratarea semintelor etc.

Efectele toxice generale ale hidrocarburilor aromatice clorurate

in functie de intensitatea expuneni si calea de administrare, au fost descrise
irtoxicatii acute induse de clorbenzen §i orto- sau paradiclorbenzen la diferite
specii de animale (goareci, obolani, cobai). Efectele observate: hiperemia mu-
coaselor, hipersalivatie, lacrimare, excitajie nervoasd urmatd de adinamie, ata-
xie, parapareze, paraplegii, dispnee. Mortalitatea este crescutd intr-un interval
de pind la 3 zile, prin paralizie respiratorie.

Morfopatologic (examindri macroscopice post-mortem), au fost descrise hi-
pertrofie 5i necrozi hepatica, hemoragii submucoase gastrice. Microscopic, s-au
evidenpiat edem cerebral, necrozd centrolobulard hepatica si in tubii contor(i
renali, necroza epiteliutui bronhic.

Efectele cancerigene. Studiile experimentale pe animale au relevat cancero-
genitatea potentiald a derivatilor clorurafi benzenici. Hexaclorbenzenul (HCB)
pare i inducd tumori in mai multe organe si la mai multe specii de animale.

Genotoxicitatea derivatilor clorbenzenici. Monoclorbenzenul (MCB) si
orto-DCB fac parte din acesasi clasd, cu mare probabilitate de a induce efecte
genotoxice, Para-DCB si HCB induc, la sobolanii masculi, formarea proteinelor
specifice, care maresc turnoverul celulelor renale, §i necroza cu formarea tumo-
rilor renale la distanta. Astfel de ,.proteine inductoare de activitate™ sunt specifice
si altor derivati clorbenzenici, punind serioase probleme pentru protectia mediului.
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Tratamentul intoxicatiilor cu hidrocarburi aromatice halogenate

In expunerile acute se vor institui masuri de urgend corelate cu calea de
patrundere.

« Contactul pielii cu MCB, DCB sau PCF impune urmétoarele interventii
urgente: indepértarea hainelor contaminate $i a incélidmintei, spilarca imediatd
a tegumentelor cu cantitati mari de apa pe o durati de pind la 15 minute. Insta-
larea unei iritatii extinse/prelungite obligi la consultarea medicului de medicina
muncii (3i/sau a dermatologului).

« Contactul ochilor (stropirea) cu MCB, DCB, PCF impune spilarea imediati
si abundenta cu apa pe o duratli de pina la |5 minute cu plevapele bine indepartate.
Daci apar dureri oculare, roseaid sau jend vizuald, consultim oftalmologul.

« in cazul ingestiei de MCB nu se produc vomismente §i nu se recomanda
consumul de lichide (apa, lapte); victima isi cliteste gura cu api si se spitalizea-
#A cit mai rapid, indiferent de simptomatologie.

» in inhalarea vaporilor de MCB, DCB, PCF se purcede la scoaterea victi-
mei din mediul poluat (salvatori pregititi, echipamente de protectie adecvate),
decontaminarea pielii si ochilor si se administreazi oxigen. Dacd victima este
incongtientd — plasare in poziie de securitate, manevre de resuscitare respirato-
rie. evitind respiratia gurd la gurd, §i transportare la spital (ambulanta cu dotari
pentru primul ajutor).

e In spital, se va institui un tratament simptomatic §i se va recurge la moni-
torizarea si mentinerea functiilor SNC, hepatice, renale, hematologice, cardio-
vasculare, respiratorii in sectii de terapie intensivd sau medicale. Tratamentul
medicamentos al intoxicagiei sistemice cu PCF consta in hidratare pe calea in-
travenoasd, corectarea tulburdrilor electrolitice cu atentie pentru hipocloremie,
In cazurile cu varsaturi abundente, intubarea si resuscitarea respiratorie sunt
necesare, In toate cazurile cu tulburdr ventilatorii, in iminen{d de edem pulmo-
nar acut se impun masuri de urgentd. in eventualitatea acidozei metabolice sunt
necesare corectirile prin administrarea bicarbonatului de sodiu. Administrarea
atropinei este contraindicati in intoxicatia cu PCF,

Profilaxia intoxicatiilor cu hidrocarburi aromatice halogenate

Misurife medicale. Examenul medical la incadrare in municll este esential pen-
tru evitarea expunerii la MCB, DCB, PCB, PCI a perscanelor cu suferinte cutanate,
pulmonare, renale sau hepatice cronice. Medicul de medicina muncii decide inves-
tigatiile complementare pentru studierea functiilor acestor organe (stabilirea con-
traindicaiilor pentru angajare). La controlul medical periodic se urmiresc efectele
expunerii la nivelul organelor-{intd (tegumente, ochi, cdile respiratorii superioare).

158



Monitorizarea toxico-biologicd se bazeazi pe dozarea 4-clorcatecolului total si a
d-clorfenolului total in urind (sfirgitul schimbului de lucru cu MCB, DCB). Popula-
fia neexpusa poate avea un nivel sangvin de PCF de pina 1a 0,1 mg/l.

Investigatiile pentru evaluarea neurotoxicitiiii periferice includ: studierea
vitezelor de conducere motorie i senzitivi, electromiografia 51 evaluarea sensi-
bilitatii, termografia. Evaluarca intoxicatiei centrale se face prin examen clinic,
chestionare standardizate (personalitate, memorie, inleligentd), baterii de teste
neuropsihologice vizind memoria i atenlia, timpul 5i viteza de reacfie motorie,
Ewvaluarea neuropatiei nervilor cranieni apeleaza la testarea si identificarea pra-
gului standard olfactiv, la teste standard pentru acuitatea vizuald, cimpul vizual,
sensibilitatea la contraste §i vederea culorilor, reflexul de clipire, la teste vesti-
bulare, audiometrie cu evaluarea pierderilor auditive la frecvente inalte, timpa-
nogramd, electronistagmografie,

Masurile tehnice. |n profilaxia intoxicatiei cu hidrocarburi aromatice halo-
genate sunt foarte importante masurile tehnice. lala doar citeva dintre masurile
tehnico-organizatorice preventive:

» Stocajul produselor in aer liber sau in locuri ricoroase, prevazute cu venti-
lajie eficientd; indepértarea oriciror surse de caldurd sau cu flacirdl deschisa, cit
si a produsilor incompatibili (oxidanti),

e Interdictia fumatului in aria de lucru sau de depozitare.

» Etichetarea riguroasa (precisa si vizibila) a recipientelor care vor fi menfi-
nute inchise ermetic.

e Instruirea muncitorilor privind utilitzarea produsilor (riscurile expunerii,
precautii, masuri de prim ajutor in cazul accidentelor).

» Evitarea inhalarii vaporilor prin utilizarea tehnologiilor in sistem nchis,
asigurarea ventilagiei de absorbiie a vaporilor de la nivelul sursei de emisie,
ventilajie generald.

» Monitorizarea sistematicd a concentratiilor de mono- si diclorbenzen
PCB, PCF in atmosfera.

» Purtarea echipamentelor de protectie respiratorie in timpul interventiilor
de scurtd durati sau a celor de urgen)d.

= Respectarea igienel individuale: dus la sfirsitul schimbului de lucru,
schimbarea zilnica a hainelor (esentiald si obligatorie). in special la expunerea
la clornaftalene.

= Aplicarea cremelor protectoare doar pe tegumentele curate, pentru a pre-
veni leziunile locale sifsau sistemice.

= Evitarea contactului pielii i ochilor prin purtarea manusgilor si ochelarilor,
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Hidrocarburile policiclice aromatice

Stroctura, proprietifile fizice

Hidrocarburile policiclice aromatice (HPA) sunt formate din trei sau mai
multe nuclee aromatice ce confin doar carbon si hidrogen. in acest capitol va
fi prezentat si naftalenul, desi este constituit din doud nuclee aromatice. Cu ex-
cepiia antracenului, HPA nu au o utilizare directa, aparind doar in procesele de
piroliza sau combustie incompletd a gudroanelor, cirbunelui, titeiului, isturilor
bituminoase. In mediul de munci §i in cel extraprofesional exista o multitudine
de compusi policiclici aromatici (peste 100), in amestecuri complexe.

Natura compusgilor rezultai depinde de combustibilul de bazd, temperatur si
timpul de pirolizi. Dupé producere, vaporii de HPA rezultafi se condenseaza rapid si
formeaza particule solide foarte fine. Cantitativ, predomind compusi cu 3 sau 4 nu-
clee aromatice. Cele mai obignuite hidrocarburi policiclice rezultate sunt antracenul,
benzantracenul. metilcolantrenul, dimetilbenzantracenul. benzofiuorantrenul.

Produsele din care rezultd HPA sunt gudroanele de cirbune, creozotul, as-
faltul (bitumul), gazul de furmnal, huila, petrolul, gazele de esapament emise de
automohile, negrul de fum, parafinele semirafinate,

Sursele de expunere profesionali

Gudroanele de cérbune se intilnese in industriile de fabricare gi utilizare a
negrului de fum, afumdtoriile pentru produse alimentare, in procesul de ob{inere
a cocsului, la prelucrarea aluminiului, in turndtoriile de metale (fier §i ofeluri),
in tehnologia de distilare a carbunelui, in constructia acoperisurilor §i pavimen-
tarea goselelor, vopsirea cu produse pe bazi de gudron.

Bitumud are o consisten}d viscoasd sau lichida si este obtinut prin rafinarea
petrolului; se utilizeaza la constructia soselelor si acoperisurilor,

Funinginea esle un amestec de gudroane si risini, particule de cirbune.
Rezultd in urma combustiei incomplete a materialelor organice. Funinginea se
gisegte in hornuri, potentialii expusi fiind hornanii. zidarii, personalul din cen-
tralele termice.

Negrul de fum este obfinut prin combustia parfiald a petrolului si a gazelor
naturale. Negrul de fum apare in industria de fabricare a cauciucului, la prepars-
rea cernelurilor tipografice, a vopselelor si hirtiel.
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Sursele de expuncre neocupationald. Arderea in orice imprejurare a cir-
bunelui in scopuri industriale sau domestice produce un complex de HPA care
se degaja in atmosferd, iar de aici se depune pe sol, in apa si plante. HPA se con-
tin in produsele alimentare afumate i in cele preparate pe gratar. Alte surse de
expunere neocupationala sunt fumul de {igara si gazele de egapament provenite
de la automobile. In atmosfera de munca, HPA se determind prin gazocromato-
grafie sau spectro-fluorometrie.

Toxicocinetica. HPA sunt absorbite pe trei cdi: tegumentard, respiratorie §i
digestivi. Pe cale respiratorie patrund odatd cu particulele solide de care au fost
adsorbite. Se elimind rapid prin fecale,

Toxicodinamica. Principala actiune adversd a HPA este cancerogenitatea
(vezi: Cancerul profesional).

S-a demonstrat experimental faptul cd actiunea cancerigend a HPA este mult
argmentatd in conditiile in care expunerea a fost insolitd si de actiunea unor iri-
tan{i respiratori (dioxid de sulf). In acelagi context s-a dovedit ¢4 acfiunea cance-
rigend a HPA coninute in fumul de |igara se datoreazi §i inhalidrii concomitente
a iritanfilor respiratori (unele aldehide si acroleina).

Manifestdrile clinice

Intoxicafiile climice acute sunt. de obicei, locale si se manifesta prin eritem
cutanat, arsuri, prurit cutanal, arsuri oculare si lacrimare. Alte efecte, generale,
pot fi severe, consecinie ale altor componente prezente in fumurile complexe
{oxid de carbon, dioxid de sulfetc.).

Intoxicatiile clinice cronice. Cancerul cu variate localiziri este mani-
festarea cea mai redutabild a efectului HPA. Cancerul scrotal a fost descris la
hornarii expusi la funingine si la muncitorii care lucreazi in contact cu smoala,
iar cancerul pulmonar — la mungitorii care lucreazii la obfinerea si prelucrarea
cocsului, precum si in industria de prelucrare a aluminiului. Riscul de cancer
cu localizare in prostatd se constatd in industria cocsului. Expunerea la creozot
constituie un factor de risc pentru cancerul de piele. Persoanele expuse la negru
de fum se imbolndvesc mai des de bronsita cronica 5i obstructie bronhic, iar
radiografia pulmonard evidenjiazi opacitii pulmonare mici (vezi: Preumoco-
nivza la negru de fum).

O manifestare particulard este fenomenul de fotosensibilizare, care apare la
muncitorii expusi la gudroane de carbune §i negru de fum.
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Profilaxie

Misurile tehnice vizeazi reducerea emanatiilor de HPA la cuptoarele de pre-
lucrare a cocsului, in tumdtorii si in cursul proceselor care presupun inciircarea
gudroanelor de carbune incdlzite, precum si in locurile unde se produc vapori.

Expunerea pielil la gudroane, smoala, uleiuri cu continut de HPA obliga pur-
tarea manusilor si imbracimintei de protectie, care vor fi schimbate des, pentrua
evita contactul pe o perioad indelungatd cu fesdtura impregnata.

Misurile medicale sunt vizate de examenul medical la angajare, care in-
clude: examenul clinic general (cu atentie speciald pentru starea tegumentelor,
ochilor i a aparatului respirator), efectuarea probelor functionale ventilatorii.
Este contraindicatd munca in conditii de risc de expunere la HPA a persoanelor
cu dermatoze, bronhopneumopatii, astm brongic si boli cronice ale clilor respi-
ratorii superioare. Controlul medical periodic include examenul clinic general
anual, radiografia pulmonard standard la 5 ani de la Incadrare 5i apoi din 3 in 3
ani, probele functionale ventilatorii, examenul citologic al sputei la 10 ani de la
incadrare si apoi din 2 in 2 ani. A fost recomandata determinarea concentratiei in
urind a 1-hidroxipirenului la muncitorii de la cuptoarele de prelucrare a cocsu-
lui, fabricarea electrozilor de grafit si a negrului de fum, de la asfaltarea sose-
lelor. In continuarea expunerii la HPA sunt contraindicate: sindromu] de iritatie
acutd sau cronicll a cdilor respiratorii, dermatoza, fotosensibilitatea, leziunile
neoplazice benigne si maligne ale tegumentelor si aparatului respirator, precum
$i citologia sputei de tip IV sau V.

Tratament
Tratamentul vizeaza modificirile cutanate, oculare i respiratorii, evidentia-
le cu ocazia examenului medical clinic si paraclinic.

Intoxicajia cu naftalind

Naftalina este un compus bL‘l]Id eristalin. alcdtuit din doud nuclee benzenice,
Se extrage din gudronul de carbune. Se foloseste pentru combaterea moliilor i
conservarea lemnului. Este absorbit pe cale respiratorie i se elimind prin urini,
sutb forma de conjugati 5i de acid 1-D-naftilmercapturic,

Manifestiirile clinice

Intoxicatia acutd pe cale respiratorie poate provoca cefalee, greatd, vir-
sAturi. Ingestia accidentald determind hemolizi cu anemie, seaderea nivelului
hematocritului 5i hemoglobinei. methemoglobulinemie, cresterea nivelului re-
ticulocitelor.
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Intoxicagia cronicd. Nu a fost dovedit efectul cancerigen. Contactul repetat cu
tegumentele poate provoca eritem, dermatiti. Este posibild i acliunea de sensibi-
lizare. Expunerea cronic poate provoca aparitia cataractei, hemoragiilor retinei gi
atrofia nervului optic. La copiii intoxicati au fost descrise efecte asupra parenchi-
mului hepatic— icter, cregterea nivelului bilirubinei serice si al enzimelor hepatice.

Profilaxie _

Misurile tehnice sunt similare celor de la HPA.

Mdsurile medicale includ examenul medical la angajare. care prevede efec-
tuarea examenului clinic general §i a hemogramei. Pentru munca in conditii de
expunere la nafialind sunt contraindicate: bolile hematologice, bolile cronice
ale sistemului nervos central 5i cataracta. Controlu] medical periodic prevede
efectuarea anuala a examenului clinic, hemogramei si examenului oflalmologic
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Nitro- si aminoderivatii hidrocarburilor aromatice
L NOTIUNI GENERALE

Nitro- si aminoderivatii benzenului 51 omologii lor constituie un grup nu-
meros de substan{e, cu largd utilizare industriald. Numerosi compusi cu acliune
methemoglobinizantd patrund si prin piele, iar unii au acfiune cancerigend.

Nitroderivatii hidrocarburilor aromatice derivd din benzen. Cei mai utilizati
nitroderivati sunt nitrobenzenul, dinitrobenzenul, trinitrobenzenul s.a. Amino-
derivafii hidrocarburilor aromatice (aminele aromatice) au drept cap de serie
anilina. Din acest grup mai fac parte: aminofenolul, toluidina. clortoluidina.
naftilamina, benzidina. precum si derivatii directi ai anilinei (cloranilina, diclor-
anilina. dimetilanilina).

Expunerea ocupationald

Compusgii aromatici nitrati sau aminati sunt utilizayi in industria de sintezd a
colorantilor, industria farmaceuticd (sinteza antipireticelor i analgezicelor), in-
dustria cauciucului, ca pesticide, in industria materialelor plastice. la fabricarea
explozibilelor $i a parfumurilor.

S-au semnalat i surse de intoxicatie extraprofesionale. Au fost deserise
cazuri mortale de intoxicafie cu dinitrofenol, utilizat ca medicatie in scideren
ponderald. Acelasi produs a fost detectal in atmosfera generald, provenit din
gazele de esapament. Utilizarea unor coloranii de par pe baza de diaminotoluen
a condus la aparifia unei anemii aplastice,

Toxicocinetica

Substaniele din aceste grupe patrund in organism in primul rind pe cale
tegumentard, dar si pe cale respirmtorie, daci se prezintd sub formd de vapori
sau pulberi. Cu eit temperatura $i umiditatea atmosferica sunt mai inalte, cu atit
patrunderea prin piele este mai intensd. Compusii aflafi sub forma lichida pot
pétrunde pe cale digestiva doar accidental. Odatd pitrunsi in organism, amino-
derivatii se oxideazi. iar nitroderivatii sunt redusi, aceste reactii conducind la
aparifia acelorasi metabolifi — paraaminofenol, fenilhidroxilaming, nitrozoben-



zen. Acestia sunt responsabili de principala acfiune toxicd a compusilor amino-
§i nitro-, aparifia in cantitifi crescute a methemoglobinei in singe.

ANILINA (PARAAMINOFENOLUL)

Toxicodinamica

Formarea methemaglobinel. Compusii methemoglobinizanti isi exercitd
acfiunea toxicd la nivelul hemoglobinei prin transformarea fierului feros in fier
seric. Methemoglobina astfel formaté nu este capabila sa transporte oxigenul
catre tesuturi. Hipoxemia rezultatd conduce la hipoxie tisulari.

in mod normal, circa 1% din confinutul total de hemoglobind se gaseste sub
formi de methemoglobind. Cind concentratia MetHb depdseste 10% din Hb
totald, incepe & apard cianoza, care devine net evidentd la 30% din Hb toald.
In hematii apar corpii Heinz, constituiti din verdoglobind — compus de oxidare
ireversibild a Hb. In conditii normale numdrul hematiilor cu corpi Heinz nu
depéseste nici 2% din numirul total al hematiilor. O parte din MetHb se trans-
formd in sulfhemoglobind §i e neconvertibild, Nu tofi amino- i nitroderivatii
hidrocarburilor aromatice sunt methemoglobinizanti. Astfel, nitrofenolul, nitro-
toluenul, dinitrifenolul nu au aceasti capacitate.

Aetivmea alergizantd a unor compusi s¢ manifestd fie la nmivelul tegumentelor
{urficarie, eczemi de contact), fie la nivelul aparatului respirator (astm bronsic),
Au efect alergizant: dinitroclorbenzenul, parafenilendiamina, paraaminofenolul.

Aetiune toxied hepaticd produc: nitrobenzenul, dinitrobenzenul, 2.4-diami-
notoluenul, trinitrotoluenul, paratoluidina, metilendianilina. Leziunea toxica he-
paticd poate ajunge pind la distrofie galbena acuti.

Acfiune roxicd renald, manifestatd cu deosebire la nivel tubular, pot avea
difenilamina, parafenilendiamina, paraaminofenolul, mono- 5i dicloranilina.

Decuplarea fosforilarii axidative cu stimularea metabolismului produc dini-
trofenolul si dinitroortocrezolul (DNGC),

Anemie aplasticd prin actiune toxicd directdl asupra mduvel osoase produc;
trinitrotoluenul, 2-metil-1.4-fenilendiamina, diaminotoluenul,

Actiunea cancerfgena. Principalii agenti cancerigeni sunt: P-nafiilamina,
benzidina, 4-aminodifenilul, auramina, magenta, Perioada de latenta dintre de-
butul expunerii i aparitia tumorii este de 15-20 de ani. Substanjele enumerate
sunt cancerigene prin metabolitii lor activi, §i nu in mod direct. Procesul de
hidroxilare transform o aminad aromatica intr-un compus cancerigen activ. De-
rivatii nitrati ai benzenului (nitrobenzenul, dinitrobenzenul) nu au actiune can-
cerigend.
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Actiunea  mutagend.  Fenilendiaminag, diamine-anisolul, metilfenilen-
diamina. 2-nitroparafenilendiamina au fost etichetate ca avind actiune mutage-
nd, dar pinad in prezent datele epidemiologice nu sunt concludente.

Acfiunea reratogend este posibila doar in experimentele pe animale.

Actiune asupra aparatulul de reproducere la animale au: 2-6-dinitrotoluenul,
2 A-dinirrotoluenul, 2.4-diaminotoluenul, dinitrobenzenul, producind la masculi
atrofie testiculard si inhibitia spermatogenezei.

Efecte imunotoxice. S-a demonstrat cd nitrobenzenul si nitrotoluenii au acti-
une imunotoxicd, indepsebi asupra eritrocitelor, limfocitelor T i miduvei osoa-
se. Dinitrotoluenul are efect imunosupresor. expunerea conducind la supresia
imunititii umorale a activitdfii NK §i fagocitozei splenice.

Producerea cataractei s-a observat in expunerile indelungate la trinitroto-
luen si dinitrofenol.

Tabloul clinic

Intoxicaia acutd. Tablou! clinic este dominat de cantitatea de MetHb for-
matd. Simptomul dominant este cianoza.

In caz de expunere acutd unic, decesul survine rar, iar dupd intreruperea
expunerii 5i aplicarea terapiei adecvate, reconvertirea MetHb se face in 24-48
de ore. Sulfhemoglobina dispare in 15 #le,

Timp de citeva zile dupd intoxicatia acutd severd pot persista: astenia, ame-
{elile, transpiratiile, hipotensiunea arterial, tremurdturile.

Cianoza poate avea nuante variate (violetd, ciocoldfie, cenusie), in functie de
raportul concentratiei dintre hemoglobind, methemoglobind i sulfhemoglobini.

Semnele de laborator

Determinarea repetatd a MetHb este obligatorie pentru aprecierea graviti-
tit 51 evolutiei atectiunii. Anilina, nitrobenzenul 51 omologii acestora produc in
mod cert corpi Heinz. Nu este ins@ bine precizat daci metabolitii care produc
corpi Heinz sunt aceiagi care produc i methemoglobind. Pe de altd parte, nu
tofi compusii methemoglobinizati dau corpusculi Heinz. Numdrdtoarea hema-
tillor poate arita o cregtere in primele ore datoritd excitatiel hipoxice medulare.
Urmeaza apoi 0 anemie moderata. In urind sunt prezenti metabolijii derivagilor
amino- §i nitro-; paraaminofenclul, paranitrofenolul, fenilhidroxilaming, nitro-
benzenul.

ECG pune in evidentd modificiri secundare hipoxemiei si/sau afectirii to-
xice directe a miocardului: tulburdri de conducere atrioventriculard i intraven-
triculara.

Intoxicatia cronicd se manifesta printr-un sindrom astenic (astenie, cefalee,
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ameleli, fatigabilitate, parestezii in extremitafi. sciderea libidoului, dereglarea
somnului, inapetentd, scAdere ponderald), palpitagii, dispnee de efort, irvitajic
oculard i nazald; tulburdr digestive (hipersalivatie. grefuri, varsaturi, meteo-
rism, diaree sau constipatic). bradicardie, hipotensiune arteriali.

Profilaxia intoxicatiilor cu amino- si nitroderivati ai hidrocarburilor
aromafice

Miisurile tehnico-organizatorice:

 inlocuirea compusilor cancerigeni cu amine noncancerigene;

s etanseizarea surselor, mecanizares inclrcirii §i descireari produselor,
ventilajie adecvatd, menfinerea curfijeniei in inciperile de lucru, prevenirea
stropirii tegumentelor, indepiiriarea rapidd a picaturifor ajunse pe piele, dus la
sfirsitul schimbului de lucru:

» utilizarea echipamentului individual de protectie (mésti izolante de pro-
tectie, manusi corespunzitoare),

» dulapuri separate pentru echipamentul de lucru,

Mdsurile medicale:

» Educatia sanitard a muncitorilor vizeazd cu precidere constientizarea
riscului de intoxicatie i necesitatea indepdrtarii imediate a hainelor in caz de
contaminare.

* Examenul medical la angajares in muncd va exclude persoanele cu afecti-
uni hematologice, cardiopatii, afeciiuni hepatice si renale, insuficien{i respirato-
rie, etilism cronic, dermatoze, boli alergice, cistite si infectii urinare. Examenul
medical la angajare va include examenul clinic general, hemograma, urobilino-
genu! wrinar, ECG, TGO, TGP, GGT. Pentru aminele aromatice cancerigene,
reglementarea prevede si determinarea nivelului creatininei in singe.

s Examenul medical periodic include: examenul clinic general, he-
mograma, methemoglobinemia la sfirsitul schimbului de lucru, urcbilinogenul,
TGO, TGP, vGT, nivelul ereatininei in singe. Pentru aminele aromatice canceri-
gene se prevede efectuarea examenului citologic al exfoliatului vezical dupd 10
ani de la angajare, apoi anual. Pentru trinitrotoluen §i trinitrofenol se va efectua
examenul ofialmologic (pentru cristalin) din 3 in 3 ani.

» Evidenfierea substanielor in cauzd sau a metabolijilor acestora in urind.
Analiza se efectueaz3 la sfirsitul unei zile de lucrw, iar rezultatele pot confirma
absorbfia.

Urmdtoril produsi de metabolism sunt detectabili in urind si constituie me-
tode de supraveghere biclogici (teste de expunere):

— paranitrofenolul — pentru nitrobenzene;
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= dinitroaminotoluenul — pentru trinitrotoluene;

= benziding urinar — pentru benziding;

— paraaminofenolul — pentru aniling;

— acidul 2-aminonitrobenzoic, acidul dinitrobenzoic — pentra dinitrotoluen,

Urmatoarele investigatii constituie teste de raspuns biologic si, in acelasi
timp, pot sugera intensitatea expunerii:

s Methemoglobinemia aplicati in expunerile la aniliné, nitrobenzen, dini-
trobenzen. In conditii normale, la persoane neexpuse, concentrajia de MetHb
nu depdseste 2% din cantitatea totald de Hb. Avind in vedere reducerea rapidd o
MetHb in eritrocite, analiza trebuie efectuatd in cel mai scurt timp dupd recolta-
rea singelui. Limita biologica acceptat este de 5%.

» Sulthemoglobina. Determinarea sulfhemoglobinei are avantajul ci este
mai stabild in timp, dar valoarea testului nu a fost incd pe deplin evaluata.

2, ASPECTELE PARTICULARE

Intoxicatia profesionald cu aniling. Anilina este un lichid incolor, care,
venind in contact cu aerul si lumina, se oxideaza si devine galben-brun; are
un miros neplacul. este relativ volatild, cu densitatea vaporilor de doud ori mai
mare decit a aerului. Este pufin solubila in apd, solubild in solventi organici.

Poarta de intrare sunt tegumentele, aparatele respirator si digestiv (acciden-
tal}, Determinarea concentrafiel paraaminofenolului in urind ca metabolit este
unul din indicatorii expunerii $i gradului de intoxicatie. O concentrafie de pa-
raaminofenol mai mare de 50 mg este semnalul unei expuner periculoase. Este
in discutie efectul cancerigen al anilinei asupra splinei, Experimente au demon-
strat i la doze mari de anilini se produce o supraincircare a splinei cu fier, ceea
ce constituie un factor de stres oxidativ cronic. In aceste conditii, splina nu este
locul direct al actjiunii cancerigene a anilinei, acest fenomen fiind considerat ca
efect indirect al stresului oxidativ, Faptul ¢3 biotransformarea anilinei conduce
la metaboliti comuni cu ai nitrobenzenului explica efectele toxice aseminitoare
ale celor doud substanie. Pe lingd acjiunea methemoglobinizant, anilina pro-
duce si 0 anemie care agraveazd hipoxia. Simptomul major al intoxicatiei este
cianoza.

Anilina 51 metabolifii s&i irit} ciile urinare, in special vezica urinard, pro-
vocind micjiuni dureroase §i hematurie. In cazurile severe pot aparea aritmii
cardiace, wlburlri de conducere, semne de insuficientd respiratorie. hemoglo-
hinurie $i methemoglobinurie, Tnsotite de oligurie i insuficientd renald acuti.

In intoxicatia cronici, considerati extrem de rard, in primul rind apar simp-
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tomele nervoase (cefalee, ameteli, astenie), dar pot aparea i cianoza tranzitorie,
hemoliza cu anemie moderati. Cianoza poate apdrea dupa consumul de aleool
5t bl fierbingi.

Expunerea cronici se poate insoli de o di:rmr—:mté eczematiforma, de transpi-
rajia abundentd a miinilor 3i edemafierea obrajilor. In conditii experimentale s-a
objinut o crestere a incidentei sarcomului splenic.

Tratamentul
in intoxicalia acuta, expunerea se intrerupe de urgentd. Dacd intoxicatia s-a
produs pe cale tegumentard, se indeparteaza imbricamintea §i se spala tegumente-
le, pirul 51 unghiile cu apé calda gi sipun. Scoaterea imbricdmintei este obligato-
rie §i in cazul intoxicatiei prin inhalare, pentru ci hainele sunt imbibate cu vapori
de anilind. In intoxicajia prin ingestie se practicd spilatura gastricd cu solutie de
permanganat de potasiu (1:10 000). Daci semnele de intoxicajic methemoglobi-
nica sunt alarmante, se administreazi albastru de metilen de 1% intravenos, apoi
se administreazd ser glucozat de 10% in perfizie. Se wateazi coma, convulsiile,
aritmiile, socul si insuficienta renald acut. in cazurile cu methemoglobinemie si
anemie severd se recurge la transfuzie cu singe total. In hepatita toxica se admi-
nistreazi hepatoprotectoare, pentru prevenirea atrofiei galbene acute. In intoxi-
catia cronica se administreaza vitamine din grupul B, vitamina C §i se va corecta
anemia. La necesitate, se cauterizeazil papiloamele vezicale.
Intaxicagia profesionald cu nitrobenzen
Nitrobenzenul este un lichid de culoare galbuie, cu miros de migdale, vo-
latil, foarte solubil in alcool etilic si benzen si tharte pufin solubil in apa. Se ab-
soarbe pe trei ci: transcutanata, respiratoric §i digestiva (accidental). Metaboliti
ai nitrobenzenului sunt paraaminofenolul si paranitrofenolul. care se elimina prin
uriné. Concentratia normala a paranitrofenolului in urini este de 5 mg/g creatini-
na. Jumitate din cantitatea absorbita se elimind nemodificatd prin respiratie. Acti-
unea methemoglobinizanti este mai intensa decit a anilinei. Datorita afinitélii sale
pentru proteine, fenilhidroxilamina degradeaza ireversibil Hb prin desprinderca
hemului si denaturarea globinel. Ca urmare, apar corpusculii Heinz.
Alte efecte toxice ale nitrobenzenului sunt:
- actiunea neuroloxica ca urmare a efectului toxic direct asupra SNC 5i a
hipoxiei tisulare determinati de methemoglobinemie;
actiunea cardiotoxicd atit asupra fibrei miccardice. cit §i asupra sistemu-
lut de conducere;
— actiunea hepatotoxica explicatd prin afinitatea metabolitilor pentru pro-
teine;
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— actiunea iritativa directl asupra tegumentelor, cu aparifia dermatozei;
actiunea sensibilizanti asupra aparatului respirator si tegumentelor;

= leziuni la nivelul testitculelor:

— acliunea genotoxicd demonstratd prin testul micromicelilor,

In conditii de experiment pe animale, efectele asupra sistemului hemato-
formator, ficatului, rinichilor sunt in strinsd dependentd de dozd si specia de
animale.

Intoxicafia cu frinitrotoluen (TNT)

TNT se prezintd sub forma de cristale, are culoare galbend §i este foarte
exploziv. Calea principald de patrundere sunt tegumentele; dar sunt posibile si
ciile respiratorie $i digestiva. Este un toxic methemoglobinizant. dar mai slab
decit nitrobenzenul. Alte efecte 1oxice ale TNT sunt: necroza hepatici cu atrofie
galbend acutd (tinerii sunt mai susceptibili la lezarea hepatica), leziunile renale,
leziunile maduvei hematopoietice, cu anemie aplastica, eczemele veziculo-crus-
toase ale miinilor. fetei si zonelor de flexic a membrelor

Expunerile cronice provoacd cianoza, dar fard forme clinice severe, pentru
ca& TNT este un methemoglohinizant slab. Absorbtia eronicd de TNT conduce
la colorarea galben-portocalie a tegumentelor si 1a o nuantd galben-rogiaticd a
pitrului. Expunerea pe timp indelungat poate provoca cataracta.

Compusul ortonitrotoluen este cancerigen pentru animale, producind carci-
noame intestinale mari la soareci.

Intoxicafia cu dinitrofenol 5i nitrafenol

In industrie, dinitrofenolul este mai pugin utilizat, Totusi, s-au semnalat ca-
zuri de intoxicatie acutd letald, Are actiune methemoglobinizantd, hepatotoxica
si de decuplare a fosforilarii oxidative, cu cresterea consumului de oxigen, febri
de tip ceniral, comi. convulsii. hiperventilatie. Expunerea indelungati conduce
la calaracta.

Imtoxicapin cu naftilaming

Maftilamina este utilizatd pe larg in industria caucivcului, industria textila
si a hirtiei.

Se absoarbe rapid prin piele. In organism este metabolizatd prin defenilare
51 transformatd in 2-naftilamina, cunoscutd prin actiunea sa cert cancerigend. in
practicd insd, actiunea cancerigend a FNA este discutabili, avind in vedere ci
rata de transformare a FNA in 2Z-naftilamind este foarte scazuwia (1%).

Intoxicafia cu ftoluiding

Toluidina patrunde in organism pe doud ¢di: cutanatd gi respiratorie. Expe-
rimentele pe animale, cdrora li s-a administrat 2-clor-4-toluidind, au demonstrat
o importanid dependentd de dozi a intensitatii efectelor. Astfel, o concentratie
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mare a provocat methemoglobinemie, reticulocitozd, aparitia In exces & corpilor
Heinz, sciderea nivelului hemoglobine sia numdrului de hematii, hemosidero-
# in splind. La concentratii considerate medii, aceste modificiri nu s-au obser-
vat, constatindu-se doar o atrofie a mucoasei nazale,

Importantd toxicologicd la om au orto- (lichizi) si paraizomerii (solizi).
Simptomatologia clinicd este similard cu cea provocati de anilind, cu precizarea
cé sunt frecvente cazurile de cistitd hemoragica cu hematurie microscopici sau
Macroscopici.
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Pesticidele
NOTIUNI GENERALE

Pesticidele sunt substanfe cu acjiune toxica asupra daundtorilor ce produc
pagube insemnate in diferite sectoare ale activitaii omului. Unele dintre ele se
foloseau in cele mai vechi timpuri, fiind chiar si produse naturale (sulf, piretru
etc.). Ulterior, necesarnl in continua crestere de astfel de produse a condus la
dezvoltarea unei industrii de sinteza, care produce o gama extrem de variald de
substanie, denumite generic pesticide.

Pesticidele reprezintd o serie de substan{e chimice cu acfjune biologica deo-
sebit de inaltd, destinate si utilizate in agriculturd, silviculturd cu scopul preveni-
fii actiunii si/sau combaterii unor forme de viajd vegetald sau animald, care aduc
pagube, directe i indirecte, culturilor agricole si animalelor. Termenul pesticide
provine din limba latin: pestis — pestd, ciumd 5i caedere — a weide. Termenul
intreg are semnificatia de a distruge sau a nimiei insectele ddunitoare.

La ora actuald, in lume se cunosc mai multe definitii ale pesticidelor.

Avind in vedere impactul major asupra mediului prin potentialul toxic cres-
cut, chiar din primele momente ale utilizirii Tor pe scard largd, pe la mijlocul
secolului trecut s-au impus imbundtafirea formulelor chimice §i cregterea se-
lectivititii lor. Astfel, la momentul actual, numéarul compusilor utilizali pe plan
mondial este foarte mare. Numai in SUA, Environmental Protection Agency
(EPA) a inregistrat peste 40 000 de compusi. Peste 90% din pesticidele folosite
in prezent (erbicide, insecticide, fungicide) sunt compusi organici obtinufi prin
sintez# chimica, iar impactul lor asupra mediului inconjuritor §i a calitdfii vietii
poate fi reprezentat schematic (fig. 13).

Pe parcursul citorva zeci de ani de combatere a diunitorilor cu substante
chimice organice. in cea mai mare parte cu insecticide, prin sintezi au fost obti-
nute trei generatii de pesticide.

s Prima generafie este dominati de compusii organici clorurati, lansafi in
anul 1939, ¢ind au fost descoperite proprietaile insecticide ale DDT,

o Generaia a doua include insecticidele organofosforice si carbamatii, in-
trodusi in practicd dupd anul 1960,
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= Generafia a treig cuprinde mai multe grupe de insecticide: piretninele, in-
secticidele hormonale, atractan(ii, repelentii, chemosterilizantii, insecticidele vil.
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Fig. 15. Impactul pesticidelor asupra mediului ambiant,

Desi lista pesticidelor 5i a produselor biologice utilizate pentru protecia
plantelor cultivate si a padurilor, avizata de Ministerul Agriculturii si Industriei
Alimentare, este foarte lungd. trebuie s3 se tind cont in primul rind ca substanta
utilizatd sa fie selectivi, si nu distrugd planta pe care dorim si o protejim si,
in acelasi timp, 53 prezinte un grad inall de stabilitate, pentru a nu fi degradata.

Selectarea pesticidelor pentru aplicatii practice implic respectarea urma-
toarelor criterii de bazat privind actiunea asupra daunatorilor si efectele toxice
asupra omului 5 mediului inconjurator:

1)sa aibd un impact cit mai redus asupra sindtilii omului si o toxicitate
foarte scizutd fald de animale;

2) 58 prezinte o toxicitate infericard altor forme, alternative, de combatere a
daunatorilor;

3) sa prezinte efecte ¢it mai reduse asupra altor organisme din mediul incon-
juriitor — albinelor, pestilor, pésarilor:

4) 5@l prezinte un potential cit mai scazut de contaminare a apei din sol;

5) sd necesite un numdr cit mai redus de aplicatii pe teren;

6) 53 determine un potential ¢ft mai scdzut de aparitie a rezistentel dauni-
torilor, eventual prin manifestarea unui nou mod de actiune comparativ ¢u alfi
produsi cunoscuti;
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7) si prezinte o compatibilitate cit mai buni cu alte masuri ce se iau in
lupta impotriva diunatorilor;

8) s aibd o eficientd cit mai inalti

Examinarea atentd a formulelor chimice ale pesticidelor conduce la formula-
rea unor concluzii importante cu privire la proprietatile de baza ale compusului:

s solubilitatea in apd si in grasimi,

s capacitatea de absorbtie in sol;

s stabilitatea la oxidare, lumind UV, biotransformiri;

= grupa de clasificare i mecanismul de actione;

e existenta stereoizomerilor, prin prezenta atomilor de carbon sau de fosfor
asimetrici, structuri ce coreleaza cu actiunea biologici:

= compozitia elementelor i posibilul caracter xenobiotic;

= elementele continute in produs in afard de carbon si hidrogen (sulf, halo-
gen, azot, metale, siliciu ete.).

Pesticidele se caracterizeazii printr-o serie de insusiri caracteristice, foarte
importante pentru selecatrea acestora n aplicari practice (Mocanu A. M., 2009):

1 }selectivitate si specificitate;

2)acliune sistemica;

3} fitotoxicitate;

4)aparitia fenomenului de rezisten(d a diundtorilor;

5)toxicitate fatd de om si de animalele inofensive, poluarea mediului.

Selectivitate si specificitate. Prin actiunea selectiva a pesticidelor se infele-
ge efectul exercitat asupra ddundtorilor, cu o influentd ¢it mai redusl asupra altor
factori biotict din mediul inconjurator. Notiunea selectivitate, la rindul s3u, este
strins legatd de nojiunea specificitate, o bund selectivitate insemnind limitarea
actiunii asupra unei specii sau a unui numdr redus de specii, pentru care substan-
ta folositd este specificd

Actiune sistemicd. Pesticidele sistemice au proprietatea de a patrunde,
dupi aplicare, in circuitul de seva al plantei, fiind apoi translocate in intregul
organism vegetal, care devine toxic pentru diundtorii acelei plante. Dupd un
anumit timp, substanta toxica este eliminati

Fitotoxicitate, Aceastd proprietate este determinata de vatamarea tesutului
vegetal pe care a fost aplicat tratamentul ¢u pesticide, in stare lichida sau soli-
da (pulberi). Pot fi astfel atacate frunzele, tulpina, florile, fructele sau ramurile
plantelor. Efectul depinde si de modul de conditionare, de conditiile atmosferice
sl, de asemenea, de natura speciei vegetale tratatd cu pesticide.

Fenomenul de rezistengdi a ddunditorilor. Prin folosirea repetati a aceluiasi
compus in tratamentul acelorasi culturi, poate s3 apara fenomenul de rezistents,
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caracterizat prin sciderea dramatica, pind la anulare, a actiunii biologice dorite.
Folosirea substantelor active in doze moderate, {ard depdsirea celor prescrise de
normativele in vigoare, precum si alternarea tratamentelor 5i rotatia culturilor pe
teren pot avea drept rezullat diminuarea efectelor negative.

Toxicitatea fatii de om si de animalele inofensive, poluares mediulu. Tnca
in secolul al XVi-lea, Paracelsus considera cd puterea unei substanfe otrivitoare
este legata de mirirea dozei preluate de organism. Mai concret, afirmatia lui Para-
celsus sund astiel: Tare substanfele sunt ofrdvurd, niciuna nu este neotrdvitoare,
Numai doza potrivitd diferentiazd o ofravd de wn remediu. Viziunea lui Paracelsus
se considerd corectd, fiinded chiar si apa, aerul, zahirul pot deveni toxice, dacd
sunt folosite in cantitdfi prea man pentru organism. Astizi, pe baza cunoasterii
teoriei moleculare, a legii actiunii maselor si a naturii proceselor chimice din orga-
nismele vii, esenta toxicologiei biochimice poate fi expusi in trei puncte:

1y moleculele toxice reactioneazi cu biomoleculele in concordantd cu legile
de baza ale chimiei si fizicii, astfel incit procesele normale sunt perturbate:

2} odata cu crestersa concentraiei toxicului Ia locul de desfagurare a reacyi-
e, simptomele devin tot mai severe;

3) concentrafia toxicului creste odatd cu minrea dozei lui.

UTILIZAREA PESTICIDELOR

Combaterca organismelor ddundtoare din culturile agricole cu ajutorul pes-
ticidelor sau al produselor microbiologice se realizeaza prin diferite metode:
tratarea semintelor, aplicarea granulelor, stropire, prafuire, gazare, tratarea so-
lului, fumigare.

Aplicarea pesticidelor cuprinde mai multe operafii. Prima operatie este pre-
gitirea substantei pentru folosire, prin prepararea solutiilor, emulsiilor, a unor
amestecuri cu materiale inerte. Aceastd operatie prezintd un risc inalt, deoarece
se manipuleazi cu pesticide concentrate. Urmeazi aplicarea acestor substanje
de uz fitosanitar pe foligjul culturilor agricole, operatie care se efectusazi la sol
sau cu ajutorul aviatiei utilitare. De asemenea, cu aceste produse se trateazi si
risadnitele, solarile si serele. La sol, lucrarile sunt mecanizate, folosindu-se
tractoare si echipamente tehnice specifice.

Deoarece seminfele sunt tratate in spatii inchise, concentratii mari de sub-
stante fitosanitare s¢ rispindesc in atmosfera de lucru. O altd operatie care impli-
chadesea un pericol de intoxicare este curfitarea aparatelor §i maginilor utilizate
pentru tratarea fitosanitard. Uneori, se produc astfel de intoxicatii §i la recoltarea
produselor tratate cu pesticide sau chiar la ambalarea §i transportarea acestora.

175



CLASIFICAREA PESTICIDELOR

La ora actuald, pe plan mondial, se cunosc mai multe clasificari ale pestici-
delor in funciie de unele criterii. In continuare, v prezentim cele mai impor-
tante dintre ele.

In functie de actiunea lor asupra agenfilor fitopatogeni:
. Insecticide (combaterea insectelor daundtoare).
. Erbicide (distrugerea buruienilor din culouri),
. Zoocide (combaterea diunditorilor animali).
. Rodenticide/raticide (combaterea rozitoarelor),
Moluscocide (combaterea molustelor).
Nematocide (combaterea nematodelor),
Larvicide (combaterea larvelor),
. Acaricide (combaterea acarienilor),

9 (hvicide (distrugerea oudlor de insecte si de acarieni).

10, Algicide (distrugerea algelor),

11. Fungicide (combaterea ciupercilor ce provoaci boli plantelor).

12. Regulatori de crestere (mijloace care inhibd sau stimuleazi procesul de
crestere a plantelory:

a) defoliante — mijloace de defoliere a plantelor;

b) desicante — mijloace de uscare a plantelor inainte de recoltare;

¢) deflorante — mijloace de inlaturare a cantitiitii excesive de flori:

d) atractante — mijloace de ademenire a albinelor, bondarilor pentru pole-
nizarea plantelor;

e} repelente —mijloace de respingere a insectelor diunatoare.

I1. in functie de structura chimici:

1. Pesticide clororganice.

2. Pesticide mercurorganice.

3. Pesticide fosfororganice.

4. Pesticide carbamice/tiocarbamice.
3. Pesticide nitrofenolice,
6,
7
8.
L8

L

2ok e

e
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Preparate de sulf.
Preparate de cuprit,
Preparate de arsen.
Alealoizi ete,
I1L. In functie de mecanismul de acfiune:
a) toxice ,, de suprafaid” — actioneazd prin crearea unei bariere intre planta
si agentul patogen (impiedica patrunderea agentului in planta):
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b) toxice | sistemice ™ — perturba (interfereaza) metabolismul plantei,

TV. in funcie de gradul toxicitafii:

Crrupa I substante extrem de toxice: induc intoxicaii mortale (fulger),
DL30< 50 mg/kg. Sunt marcate cu etichete rogii.

Cirupa {F: substante cu efect toxic puternic, DL50: 50-200 mg/kg. Sunt mar-
cate cu etichete verzi.

Grupa I1I: substante cu efect toxic moderat, DL50: 200-1000 mg/kg. Sunt
marcate cu etichete albastre.

Grupa IV: substanie cu efect toxic redus, DL50 >1000 mg/kg. Sunt marcate
cu etichete negre.

V. in functie de calea de patrundere a toxicului in organism:

1. Calea respiratorie.

2. Calea cutanatd,

3. Calea digestivd.

VL in functie de durata de acumulare a dozei ce produce simptome de
infoxicare:

1. Doza acurd — durata de acumulare a dozei toxice este mai scurtd de 24
ore.

2. Doza subacutd — durata de acumulare a dozei toxice este cuprinsi intre
24 oresi o lund,

3. Daza subcronicd - durata de acumulare a dozei toxice este de 1-3 luni.

4. Duza cronicd - durata de acumulare este mai mare de 3 luni,

Tinind cont de toxicitatea cronica a pesticidelor, prin reglementdri specifice
au fost stahilite limitele maxime admisibile (LMA) de reziduuri in produsele
agroalimentare. Limitele maxime admisibile, exprimate in ppm sau mg substan-
14 activa/kg produs alimentar. reprezinta concentragiile lipsite de nocivitate §i o
masuri de profilaxie. Pentru incadrarea in aceste limite se impune respectarea
cu rigurozitate a dozelor la hectar $i a timpilor de pauzi. Nivelul de toxicitate
pentru un pesticid poate fi exprimat prin valoarea DL 50, definiti ca dozi care
produce moartea a 50% din animalele de experiena. Uneori, se estimeaza §i
dozele ce distrug alte proportii din animalele testate: de exemplw. 90 sau 10%
etc. Aceste doze se noteazd corespunzator: DL 90, DL 10,

In cazul wtilizarii unor pesticide sub forma de amestec, incadrarea in gru-
pa de toxicitate va tine cont de DL 50 corespunziitoare celei mai toxice dintre
substante, Fticheta ambalajelor va confine obligatoriu denumirea comerciald a
produsului, formula chimicd, modul de utilizare, gradul de toxicitate, miisuri de
profilaxie si de prim ajutor. Aplicarea unor etichete colorate i utilizarea coduri-
lor de culoare atrag atentia chiar de la inceput asupra gradului de toxicitate: rosu
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— pentru grupa |, verde — pentru grupa 1, albastru — pentru grupa 1 §i negru —
pentru grupa 1V, Manipularea, mai ales a celor din grupele | i I1, trebuie sa se
Facl numai de un personal autorizat.

Toxicitate acutd si foxicitate cronicd sunt doud nofiuni bine diferentiate
prin manifestérile si masurile posibile de combatere a intoxicatiei instalate,
Substantele ce se acumuleaza in organism treptat, intr-un timp mai indelungat,
pind la atingerea unei doze suficient de mare pentru producerea simptomelor,
determind intoxicalii cronice. Aceste acumuldri se pot produce in timpul mani-
pulirii, fabricrii, transportirii pesticidelor si prin integrarea unor produse ali-
mentare provenite din culturile tratate. Toxicul acumulat poate afecta organele
interne (ficatul, rinichii, pancreasul etc.) sau poate produce simptome neurotoxi-
ce. Depistarea intoxicatiilor cronice la indivizii expusi actiunii pesticidelor este
mult mai dificild i din aceastd cauzi. ajutorul medical este acordat cu intirziere.
Spre deosebire de intoxicatiile cronice, in intoxicatiile acute simptomele tipice
sub actiunea unui toxic pot fi depistate imediat, ceca ce permite aplicarea rapida
a misurilor medicale.

Un rol important in intoxicaliile cu pesticide il are calea de pitrundere a to-
xicului n organism, care este condifionatit de starea fizici a substaniei utilizate,
de gradul solubilitatii si de vehiculul utilizat,

Calea respiratorie. Pesticidele sub forma de praf, vapori, aerosoli, fumi-
ganti vor fi inhalate §i retentionate in plamini in funcfie de mirimea particulelor,
densitatea lor, capacitatea higroscopica si intensitatea efortului fizic. Substaniele
cu grad inalt de volatilitate vor influenta semnificativ absorbtia.

Calea cutanata este cea mai importanti cale de pitrundere. Un numdr sem-
nificativ de pesticide este absorbil prin piele. rata de absorbtie fiind determinati
de particularitifile fizico-chimice ale substanfei, de temperaturd si gradul umi-
ditdjii din mediul extern, precum si de starea tegumentului (integritatea pielii).
Spalatul repetat cu solventi si cu alte substante chimice sau prezenta unor lezi-
uni determinate de alte cauze vor crea zone de discontinuitate, adevarate pori
de intrare la nivel tegumentar, crescind in felul acesta gradul de risc profesional.
Pesticidele solubile atit in apé, ¢it si in lipide reprezinta grupa cu cea mai inalti
ratdl de absorbtie,

Studiile de monitorizare a absorbtiei pesticidelor, aplicate pe tegument in di-
ferite zone ale corpului, au relevat diferenfe regionale in absorbiia percutanati.
Cel mai inalt grad de absorbie a fost inregistrat in regiunea scrotald, urmata de
axild, scalp, regiunea dorsald a miinilor, palme si antebrate. Efectele asupra te-
gumentului sunt multiple. Unele studii consemneazi urticaria de contact, acneea
clorica, porfiria cutanatd, iar altele subliniazd efectul iritant, sensibilizant, De
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exemplu, fungicidele pe bazi de sulf produc dermatita irtanta, in timp ce ditio-
carbamatii si ftalimidele sunt atit iritante, cit 5i alergice: Diagnosticul diferential
intre dermatita iritanta 5i dermatita alergic este foarte important in instituirea
unui tratament,

Calea digestivil de patrundere a pesticidelor in organism poate fi accidenta-
li sau voluntard (de reguld, cu scop de suicid).

Dupd cum am menfionat anlerior, intoxicatiile cu pesticide se clasifica con-
form structurii chimice a pesticidelor.

Intoxicatia profesionalii cu pesticide organofosforice

Probabil, nu existd niciun produs de sintezd care s fi salvat mai multe viep
omenesti decit a salvat DDT-ul si al cirui efect secundar sa fi fost atit de riguros
studiat”. Aceste cuvinte ii apartin unui specialist de marca, prof. dr. Jorgen Ste-
nersen de la Institutul de Biologie al Universitatii din Oslo. Afirmatia exprimi
un mare adevir, esenfa cea mai purd §i mai concentrati a insusirilor pesticidelor,
care au provocat, pe parcursul anilor, multe dispute si aprige controverse pe
marginea unor posibile efecte nocive si a oportunitdtii folosirii lor impotriva
daundtorilor,

Pesticidele organofosforice reprezintd o clasi deosibit de eficient in com-
baterea insectelor ce produc pagube in sectoarele agricol. igienico-sanitar si
zootehnic i se remarca prin avantaje importante:

a) au un spectru larg de actiune;

b) sunt folosite in doze mici 5i au o eficacitate inalld;

¢) s¢ descompun rapid in plante $i in organismul animal, rezultind produsi
cu toxicitate redusd.

Compusii oragnofosforici se clasifica in functie de structura chimici

Tabelul 3
Clasificarea pesticidelor organofosforice in functie de structura chimic
Structura chimici Compugi organofesforici
Fosfati amidohalogenati lzoptex, izopestox
Ortofosfati Paraoxon
Ortotiosul fati Parathion
Diitiosulfati Malation
Fosfonati Dipterex
Tiofosfonati EPM
Ditignopirofosfati Sulfatep
Piofosforamide OMPA
Pirofosfafi TEPP
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DATE GENERALE

Combinajiile organice ale fosforului incep sa fie cercetate sistematic, in-
cepind cu anul 1874, de cétre A. Michaelis, la Scoala Tehnicd Superioard din
Karlsruhe, Germania.

Compusii organofosforici au fost sintetizati in anul 1800 de citre Lassaigne
prin reactia dintre alcool si acidul fosforic. La inceputul secolului XIX au fost
recunoscute efectele toxice ale acestei substante si a fost propusi ca substantd
toxicd de luptd. Intoxicajiile cu organofosforice sunt asociate cu o toxicitate
sistemica.

Pesticidele organofosforice sunt substante chimice folosite in agricultura si
in gospodarii. Lista pesticidelor avizate in tirile europene contine peste 500 de
produse. Incidenta intoxicaiilor cu pesticide a scazut mult in ultimii ani, in urma
folosirii carbamatilor. Dar, manifestirile clinice deosebit de grave si letalitatea
inaltd pun in faja clinicianului probleme majore in vederea sciderii invaliditatii
si mortalitd{ii. Halena cu miros urit, care se intensifica dupa spalatura gastrici,
este un semn specific pentru acest gen de intoxicalii. Frecventa intoxicatiilor cu
pesticide organofosforice se datoreazi atil folosirii lor pe scard largd, cit i pls-
triirii necorespunzitoare (in recipient de apl, bere, uleiuri 5.a.).

Desi erau cunoscute de peste 150 de ani, pesticidele organofosforice au fost
puse in aplicare pe scard largd ca insecticide, acaricide, fungicide sau erbicide
doar in anii 30 ai sec. XX. Primul organofosforic utilizat ca insecticid a fost
tetraetilpirofosfatul (TEPP). Deoarece era extrem de toxic pentru toate formele
de viafd, el a fost inlocuit cu DDT. Inlocuirea DDT-ului cu paration a provocat
intoxicaii letale si simptome foarte diferite de cele cunoscute in intoxicatia cu
insecticide organoclorurate. Odatd cu extinderea folosirii lor in ultimele 4 dece-
nii, a crescut §i numarul de intoxicatii, Anual, OMS inregistreazi pesie 500 000
cazuri in intreaga lume. in SUA, intre anii 1994 si 1996, monitorizarea cazurilor
de intoxicafii a evidentiat ¢ pesticidele au fost implicate in proportie de 31%.

Pesticidele organofosforice igi exercitd efectul toxic prin esterii acidului fo-
sforic si acidului fosfonic, precum si prin derivatii acizilor pirofosforic, ditio-
fosforic si trifosforic. Acestia au drept {inta colinesteraza. Reprezentantul cla-
sel, ,.cap de serie”, considerat cel mai putemic inactivator al colinesterazei, este
parationul, comercializat sub diferite denumin: E 605, paration 50 EC, thiofos,
paration A-46, woflatox 50, fosdrin, mipafox, ecatox, dipterex .

Proprietifile fizico-chimice

Produsul tehnic este un lichid uleios, galben-brun. cu miros puternic de us-
turoi, Este greu solubil in apd, dar usor solubil in solventi organici. In comerf se
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gdseste atit sub forma de praf, cit 5i sub forma de lichid emulsionabil diluat cu
apd in proportie de 0,25-0,50%. Se utilizeaza ca insecticid sau acaricid in agri-
culturd, pomiculturd, viticulturd i silviculturd, avind efecte intenze la doze mici.

Toxicocinetica

Parationu| se absoarbe pe cale respiratorie, la nivelul mucoaselor conjunc-
tive 5i bucale, la nivelul tractului digestiv, prin nerespectarea regulilor de igiend
(alimente depozitate in conditii necorespunzitoare, fumat, miini murdare). Ca-
lea transcutanatd rimine insi cea mai periculoasd. Deoarece nu este un produs
iritant, absorbtia la acest nivel, chiar si in cantitati foarte mici, dar indelungata,
puate duce la deces.

Metabolizarea (biotransformarea) se realizeazi, in cea mai mare parte, la
nivelul ficatului, In mod obisnuit, din procesul de biotransformare rezultd me-
taboliti mai putin toxici. In cazul parationului insa, din reactiile de oxidare (in-
locuirea atomului de sulf cu un atom de oxigen) rezultd paraoxon, compus cu
potential toxic mult mai inalt decit al produsului eriginal (sintezi letald). O alta
parte a parationului suferd o reactie de fosforilare, rezultind ionul de fosfoniu,
care se combind cu centrul activ al enzimei-{intd, colinesteraza, pe care il blo-
cheazii intr-un complex ireversibil. O alti cale de metabolizare a parationului
este hidroliza enzimatica, cu generarea paranifrofenclului, care este redus ulte-
riot la paraaminofenad $i eliminat cu urina,

Mecanismul de acfiune
Acfiunea biologicd mani-
testatd de compusii organici ai
Colina fosforului se exercitd printr-un
0 mecanism de inhibare enzima-
ticd, in special prin fostorilarea
coiing | HI€—C—5—CoA diferitor proteine ale oragnismu-
e Acesll-Cal lui, indeosebi a colinesterazei,
Acetifcoling (ACh), medi-
ator al excitatiei nervoase, se
o sintetizeaza in celulele nervoa-
@ se, din colind si acid acetic, cu
H,C—C—0—CH,— CH;—N({CH,), participarea colinesterazei 3i a
Acetilcolina acetilcoenzimei.  Acetilcoline-
steraza descompune acetilcolina
in acid acetic si colini.

2
HO— CH;— CH;— N(CH,);

CoASH

Fig. 16. Structura chimicd a acetilcolinei.
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Pesticidele organofosforice se aseamind, dupd structura chimicd, cu sub-
stratul natural colinesterazi-acetilcoling. Astfel, unindu-se cu oxigrupa serinel
ce intrd in componenta acetileolinesterazei (AChE), ele inlocuiese acetilcolina.
Unii reprezentanti ai acestei grupe de pesticide — dipterexul, metafosul — pot fi
considerali analogi incompleti ai acetilcolinei, fiind capabili sA reactioneze cu
acetilcolinesteraza conform centrului esterazic,

La interactiunea acetilcolinesterazei cu pesticidele organofosforice; la hi-
droliza, se formeazi o enzima fosforilatd, stabila, incapabild si reactioneze cu
moleculele acetilcolinei. Drept rezultat, are loc acumularea acetilcolinei in orga-
nismul uman, ceea ce duce la intoxicatie.

Timp de 24 de ore sau mai mult. colinesteraza fosforilatd hidrolizeaz3 si ac-
tivitatea colinesterazei se restabileste. In afard de mecanismul de actiune coliner-
gic, pesticidele oragnofosforice au §i capacitatea de a reactiona cu enzimele care
nu s¢ referd la colinesteraze, cu structurile biologice care nu reprezinta receptori
colinergici. Mecanismul necolinergic joaca un rol important in activitatea pesti-
cidelor organofosforice mai putin toxice, Caracterul acestei activitati este deter-
minat de specificitatea structurii preparatului si a produselor hidrolizei enzimelor.

Pesticidele organofosforice in structura cdrora este prezenti gruparea p-ni-
trofenilica (tiofos, metafos, metilnitrofos) schimba aspectul singelui periteric,
pe cind pesticidele care conlin in catena laterald atomi de carbon clorurati (dip-
terex, diclofos) actioneaza toxic asupra ficatului.

Se presupune ca aparifia acestor efecte nu depinde de efectele anti-
colinesterazice, ci de structura partii de moleculd, care se formeazi in urma
biotransformarii el in organism.

Compusii organofosforici  inhibad colinesteraza  plasmaticd  (pseudo-
colinesteraza [PChE| prezenti in plasma si ficat) $i colinesteraza membranara
(acetilcolinesteraza [AChE] prezentd in hematii si in celulele nervoase). Rezul-
tatul va fi acumularea acetilcolinei la nivelul receptorilor colinergici centrali si
periferici {muscarinici i nicotinici).

Acumularea acetilcolinei 1a nivelurile menfionate va avea ca rezuliat inifial
hiperactivitatea, apoi paralizia transmiterii la nivelul sinapselor colinergice, care
includ:

= terminaliile nervoase parasimpatice si citeva terminatii nervoase simpatice
(cum ar fi cele din glandele sudoripare [efecte muscarinice]);

= terminatiile nervoase somatice si din ganglionii sistemului nervos vegeta-
tiv (etiecte nicotinice);

s sinapsele de la nivelul SNC.

Stimularea parasimpaticé are drept rezultat; mioza, hipersecrefie a glande-
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lor exocrine (salivare, lacrimale, bronhice si pancreatice), bradicardie, bronho-
constrictie, hiperactivitate a musculaturii netede a tractului digestiv (efecte mus-
carinice).

Stimularea ganglionilor vegetativi are efecte simpaticomimetice: tahicardie
si midriazii. Astfel, pacientii intoxicafi cu pesticide oragnofosforice vor prezenta
fie bradicardie, daca predomind stimularea parasimpatici, fie tahicardie, daca pre-
domind stimularea simpaticd. Din practicfi s-a constatat ¢, desi frecventa cardiaci
variazd, mioza este un semn constant in aceasta intoxicatie. Atit organofosfatii, cit
§i carbamatii produc sindromul colinergic prin inhibitia colinesterazei.

Fenomenul de imbétrinire (aging) cu inhibarea ireversibild a colinesterazei

Inifial. inhibitia colinesterazei se produce prin legare ionicd monovalenti.
dar progresiva. Apoi se va produce fosforilarea prin legare covalentd. care va
deveni permanentd dupi 72 de ore (in opina unor autori, dupa 24-48 de ore. in
functie de produs). Acest proces se produce in intervalul de 72 de ore — inter-
val eritie, in care reactivarea colinesterazelor este posibild prin administrarea
oximelor.

In momentul in care fenomenul de imbétrinire este definitivat, singura mo-
dalitate de refacere a stocului de colinesteraze este resinteza acestora. Procesul
se va produce dupi citeva sdptamini. cu acfiune directd a pesticidelor organo-
fosforice asupra unor enzime de mare importan}d pentru activitatea metaboli-
cfi §i energeticd din (esuturi (in special, asupra ATP-azei), producindu-se astfel
clectele prooxidant si membranotoxic,

Schematic, mecanismul de actiune al pesticidelor oragnofosforice poate fi
reprezentat astfel:

Inhibares acetilcolinesterazei

i

Acetilcolina nu se mai transforma in coling si acid acetic

8

Acumularea endogend a colinesterazei in SNC, muschi si hematii
si a pseudocolinesterazei in plasma

Intoxicatie endogend cu AChE, cu stimulare permanenta a muschilor
si glandelor, pina cind viata nu mai este posibila
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Existd o tripld actiune:

1) pe ramura postganglionara a nervilor colinergici:

2) pe ramura preganglionard a nervilor simpatici motori;
3)in neuronii din SNC.

MANIFESTARILE CLINICE ALE INTOXICATIILOR
CU PESTICIDE ORGANOFOSFORICE

Simptomatologia clinicd are ca substrat biochimic inhibitia aceni-
colinesterazei prezente indeosebi in sistemul nervos si hematii, precum si a
pseudo- sau butiriicolinesterazei prezente in plasmd, ficat $i sistemul nervos.
Acumularea necontrolata a acetilcolingi la nivelul terminatiilor nervoase induce
primele simptome si semne clinice care survin la sciderea valorii colinesterazei
cu 25-30% fata de valorile normale.

Gravitatea tabloului clinic este dat3 de calea de absorbtie si gradul de con-
centrafie al toxicului. Simptomele pot debuta dupd citeva ore de la expunere.
Pentru prima data, tabloul clinic al intoxicatiei cu insecticide anticolinesterazice
a fost descris de Du Bois in 1948,

Avind in vedere cele trei tipuri de sinapse colinergice afectate, mentionate
mai sus, existd trei tipuri de efecte: muscarinice, nicotinice si din partea sis-
temului nervos central.

L. Prin intermedinl receptorilor muscarinicl, acetifcoling induce; mioza,
sciderea acuitdyii vizuale 51 tulburdni de acomodare; efecte candiovasculare: scii-
derea de scurtd duratd a tensiunii arteriale, iar la nivelul cordului — efecte ino-
trop, cronotrop, tonotrop, dromotrop negativ, cu prelungirea intervalulul P=Q);
stimuleazd cxcitabilitatea miocardului, in special a celui atrial, si predispune la
aritmii atriale; contractd musculatura neteda a bronhiilor, a tractului gastrointes-
tinal, a cdilor biliare intra- 51 extrahepatice, a ureterelor, a vezicii urinare, & ule-
rului si rompelor uterine; stimuleaza secretia exocrind (se intensifici secrefiile
sudorald, lacrimald, salivard, gastricd. pancreaticd si intestinald).

2. Prin intermediul receptorilor nicotinici, acetilcoling determind: hiper-
tensiune arteriald (prin vasoconstrictie generalizatd), tahicardie (prin acfiune
asupra ganglionilor simpatici i eliberare de catecolamine din medu

losuprarenal), apnee (prin mecanism reflex cu punet de plecare din vasele
mari pulmonare), urmatd de polipnee (prin excitarea receptorilor sinocarotidi-
eni), hiperglicemie (prin eliberare de catecolamine), fasciculatii musculare (prin
actiune asupra receptorilor nicotinici $i la nivelul jonefiunii neuromusculare),

3. Afectarea sinapselor colinergice din sistemul nervos central determind
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un cumul de efecte, gravilatea cirora este influentata de intensitatea expunerii;
cefalee, anxictate, ameteli, adinamie, dereglarea somnului, dezechilibru, con-
vulsii 5i coma.

INTOXICATIAACUTA
CU PESTICIDE ORGANOFOSFORICE

In intoxicatia acuta, intensitatea si durata manifestarilor clinice sunt in rela-
fic directa cu gradul inhibitiei enzimei si cu rata acumulirii acetilcolinei la nivel
presinaptic, Structura diferitd a pesticidelor organofosforice 5i solubilitatea lor
diferita se vor reflecta in potentialul inhibitor diferit al acestora asu pra colineste-
razei, in mod special la nivelul sistemului nervos central,

Dupa cum am mai mentionat, simptomele i semnele clinice pot fi incluse
in trei sindroame: muscarinic, nicotinic si nervos central, Amploarea acestor
manifestari este dependentd de calea de pétrundere, concentratia toxicului, ve-
hiculul folosit §i susceptibilitatea individuald. La debut, pesticidul inhalat va
declanga simptome respiratorii §i oculare, iar prin ingestie va induce mai intli
un sindrom dispeptic. Manipularea in condifii de microclimat cald va favoriza
ahsorbiia transcutanatd. extrem de periculoasa tocmai pentru Faptul ci la acest
nivel nu se produc iritatii cu caracter avertizator.

= Sindromul musearinic este consecinia acfiunii acetilcolinei asupra fibrelor
colinergice postganglionare si se caracterizeaza prin: mioza, cu sciderea ping la
abolire a reflexului fotomotor, scaderea acuitafii vizuale prin tlburiiri de acomo-
dare, hipersecretie lacrimala, sialoree, greturi, hipersecrefie pastrica cu varsatur,
crampe abdominale, hipersudoratie, incontinen{d de urin si materii fiecale, rino-
ree, laringobronhospasm, hipersecrefie bronsica, edem pulmonar, bradicardie,
bloc atrioventricular, scaderea tensiunii anteriale cu tendinga de colaps.

* Sindromul nicotinic survine ca urmare a acfiunii acetilcoline asupra fi-
brelor preganglionare si a sinapselor newromusculare. Se caraclerizeaza prin aste-
noadinamie, crampe §i fibrilafii musculare. Instalarea convulsiilor tonico-clonice,
contractura generalizatd, paralizia muschilor, inclusiv a diafragmei. vor agrava
tabloul clinic. In unele cazuri, pot apérea midriaz3, hipertensiune, febr si hipergli-
cemie, prin excitarea fibrelor simpatice la nivelul sinapselor ganglionare.

* Sindromul neurologic debuteazi prin cefaiee, vertij, labilitate psiho-
afectivi. Domind anxietatea, hiperexcitabilitatea, modificiri ale ritmului ve-
ghe-somn, disartria, lipsa coordonarii miscarilor, convulsiile.

Din punctul de vedere al gravitatii, sunt descrise forme ugoare, cu evoluie
scurtd (de 2-3 zile) i simptome minore, care obligd la sistarea imediati a ex-
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punerii, bolnavul fiind congtient; forme de gravitate medie, cu simptomatologia
clinicd dominati de principalele sindroame mentionate; forme severe, de gravi-
tate extremd, in care excesul de acetilcolind la nivelul jonctiunii neuromusucula-
re a muschilor scheletici induce paralizia muschilor respiratori. In aceste forme.
coma se instaleaza rapid, urmatd de deces prin stop cardiorespiraior.

Complicatiile intoxicaiel acute cu pesticide organofostorice sunt multiple.
Astfel, putem asista la fenomene de encefalopatie toxica, prin excesul de acetil-
colind, care interfereazi cu mecanismele de depolarizare la nivelul membranei
celulare, cu deplefia celulari de potasiu si magneziu si acumularea intracelulara
de calciu si sodiu. Aceastd complicagie poate surveni la citeva zile dupi debutul
intoxicatiel. In intoxicatiile acute este posibila instalarea sechelelor neurologice,
descrise §i in expunerile cronice, sub forma unor deregléri de comportament, de
memorie, de vorbire, cu scdderea performanielor de feed-back proprioceptiv.
Ele pot fi puse in evidenta cu ajutorul testelor psihologice. Astfel, testele psi-
hologice de evaluare a functiel intelectuale permit obiectivarea unor modificari
in flexibilitatea gindirii, iar testele de coordonare motorie evidentiaza afectarea
manualitiii, 2 coordonfirii miscirilor fine, acestea din urma avind ca substrat
tulburdri de conducere motorie la nivelul membrelor supericare.

Rezultatele mai multor studii experimentale au demonstrat ci afectarea sis-
temului nervos periferic se manifestd ca o degenerescenta cronicd progresiva
a neuronilor motorii §i are ca expresie clinicd polineuropatia toxied, cu debut
semitardiv. In ceea ce priveste aparitia dereglérilor neuropsihice dupi expunerca
acutd la pesticide organofosforice, datele sunt contradictorii. Electroencefalo-
grama a inregistrat anomalii similare celor din epilepsie sifsau celor depistate
de EMG la muncitorii care lucreaza la producersa pesticidelor organofosforice,
precum $ila indivizii care au relatat un episod de intoxicatie acuth.

0 complicatie posibild, survenitd in intoxicajia acutd, poate fi si afectares
tranzitorie a funciiei renale, manifestata prin semne de nefrozi. Instituirea unui
tratament corect in primele 24 de ore poate preveni aparitia acestor complicatii.

INTOXICATIA CRONICA CU PESTICIDE ORGANOFOSFORICE
Intoxicatia cronica survine la persoanele care, prin specificul meseriei lor,
sunt expuse timp indelungat si constant la doze mici. Intrd in discutie acele
doze care; fiind absorbite zilnic, nu due la aparifia simptomelor caracteristice
intoxicatiei acute, dar induc scaderea colinesterazei eritrocitare pind la valod de
25-30%, considerate periculoase. Inhibitia colinesterazei eritrocitare rimine la
nivel subclinic, dar efectul se poate cumula. in felul acesta sunt create conditiile

declansarii bruste a unei intoxicatii acute, chiar prin expunera relativ redusa.
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Din punet de vedere clinic, se descrie un sindrom asteno-vegetativ, caracle-
rizat prin cefalee, vertii, cu evolutie progresivi, sciderea progresiva a memoriei
$i a apetitulul, tulburdri de somn, irascibilitate, fibrilatii musculare localizate mai
ales la nivelul marginii limbii, transpirafii abundente. sialoree si semmne dispep-
tice (inapetentd, greatd, diaree, crampe abdominale). Uneor, tabloul clinic este
mai grav: tremorul extremitdfilor, nistagmus, wiburdn psihice, pareze, paralizii
care survin, de cele mai multe ori, pe fundalul unei polineuropatii preexistente.

Unii cercetitori mentioneaza importante modificari oculare in expunerea
cronica la actiunea pesticidelor organofosforice. La muncitorii cu expunere de
peste 5 ani, au fost monitorizate acuitatea vizuald, focalizarea si acomodarea,
presiunea intraoculard, cimpul vizual si adaptarea la intuneric. Intr-un final s-au
depistat modificari ale acestor parametri. comparativ cu parametrii inregistrati
la persoanele care nu au fost expuse acestui grup de pesticide.

Diagnosticul pozitiv al intoxicatiilor cu substanfe organofosforice

Stabilirea diagnosticului pozitiv al intoxicatiilor cu substanje organofosforice
presupune mai multe etape, care il ajutd pe medicul clinician si stabileasca cu
exactitate despre ce fel de pesticide este vorba. Astfel, rolul primordial in stabi-
lirea diagnosticului il detin: anamneza profesionald, examenul clinic general si
investigatiile de laborator.

1. Anamneza profesionali trebuie 53 confirme expunerea la pesticidele or-
ganofosforice. In acest scop se va insista asupra operatiunilor efectuate de an-
gajat, daci a utilizal sau nu echipamentul de protectie (salopeta impermeabila,
mascd, manusi, ochelari de proteciie). Este importantd menfionarea regimului
de luere (numdrul de ore i perioada zilei in care se utilizeaza pesticidele — di-
mineala san seara). Vor i luate in considerare concluziile examenului medical la
angajare si la controalele medicale periodice. Datele anamneziei trebuie obiec-
tivate prin adeverinte, copii din carnetul de muncé sau alte documente care sa
ateste expunerea profesionald la toxic.

2. Examenul clinic general pune in evidenta simptomele i semnele celor
trei sindroame mentionate anterior. Vom Tncerca s culegem cit mai minutios
anamneza, pacientul fiind directionat 53 prezinte clinica maladiei cu lux de ami-
nunte, iar medicul curant va incadra toate acuzele in simptome si sindroame.

3. Investigatiile de laborator au o mare important in confirmarea diagnos-
ticului de intoxicatie cu pesticide, Dozarea activititii acetilcolinesterazei se im-
pune chiar de la angajare, pind la expunere, iar valoarea inregistrata si fie luata
drept valoare de referinid. Trebuie s finem cont de faptul ca intoxicatia cu pesti-
cide organofosforice afecteazi ambele tipuni de acetilcolinesteraza (eritrocitara
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sau adevirata colinesterazd”™ i plasmaticd sau , pseudocolinesterazd™). Valorile
normale exprimate in Ul (unitati internationale) variaza intre 4500 s1 1200 UL

Expunerile repetate si indelungate la pesticidele organofosforice determing
scAderea valorii acetilcolinesterazei eritracitare sau plasmatice Tala de cea ini-
tiala (determinatd la angajare). consideratd valoare de referintd (indicator de
rispuns biologic al intoxicatiei). Suspiciunea de infoxicatie cu pesticide or-
ganofosforice se pune in discutie atunci cind valoarea colinesterazet serice sau
eritrocitare scade cu 50% fatd de valoarea de referingd, bazald Acest nivel al
colinesterazei presupune intreruperea expunerii. Daca nivelul enzimei este cu-
prins intre 20 si 50% fad de valoarea inifiald intoxicatia este de forma uyoard,
daci acest nivel scade la 10-20% din valoarea de referind — de formd medie, iar
dacd nivelul enzimei scade sub 10%, se atestii o formd gravd a intoxicaliei cu
pesticide organofosforice.

Existd i exceptii, in care activitatea colinesterazei serice sau eritrocitare
nu constituie indicatori fideli ai intoxicatiei cu pesticide organofosforice. Un
exemplu in acest sens sunt persoanele cu modificdri genetice de ordin calitativ al
colinesterazei plasmatice, precum §i cei cu anemie pernicioasa sau cu alte forme
de anemie severd, asociate cu reticulocitozi, la care activitatea colinesterazei
eritrocitare este sclzutd. Colinesteraza plasmatich (pseudocolinesteraza) este
inhibatd mai puternic de pesticidele organofosforice decit colinesteraza eritro-
citard. Cu toate acestea, gradul deprimarii activitdtii colineslerazei eritrocitare
constituie un indicator mai fidel al activitatii colinesterazice. Unele pesticide
organofosforice inhiba preferential colinesteraza plasmatica. aceasta fiind mult
mai susceptibila. Rata de reconversie a colinesterazei eritrocitare este conditio-
natd de rata de formare a eritrocitelor, nivelul ei crescind in aproximativ 60-70
de zile, in timp ce nivelul colinesterazei plasmatice se va reface in 30-30 de zile,
gratie proteosintezei hepatice.

O altd investigatie utild pentru diagnosticul pozitiv al intoxicatiei cu pesti-
cide organofosforice este examenul de urind, care poate evidentia glicozurie
s1 profeinurie, uneor cu valori semnificativ crescute. Aceste modificiri nu sunt
insd specifice intoxicaiei cu aceste pesticide.

La ora actuald, in scopul stabilirii diagnosticului, este utild dozarea pestici-
delor organofosforice de pe hainele contaminate, in cazul expunerii externe, sau
din lichidul de varsaturd, Tn intoxicatiile produse prin ingestia toxicului. Nu se
poate doza parationul sangvin, deoarece este rapid metabolizat la nivel hepatic.

Dozarea parametrilor de expunere inlermi confirmé diagnosticul intoxicaiei
cu pesticide organofosforice. O altd oportunitale este dorzarea metabaolitilor toxi-
cului in urind. Astfel, in cazul expunerii la paration, se determina p-nitrofenolul
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(PNF}in urind (valorile-limiti — 500 meg/1). Este important de stiut faptul ¢i ni-
velul maxim este atins dupd aproximativ 6 ore de la incetarea expunerii. Valorile
crescute se mentin citeva zile, ceea ce face posibil un diagnostic retrospectiv. In
cazul expunerii la alte pesticide organofosforice, in urini se depisteaza dimetil-
si dietilfosfati, iar in expunerea la malation — paranitrocrezol.

Dintre investigafiile instrumentale, in mod obligatoriu se va efectua ECG
{electrocardiograma), care, in urma scaderii activitayii acetilcolinesterazei, sur-
prinde tulburdri de ritm, bradicardie, modificari ale undei T sau prelungirea in-
tervalului PO,

Atunei cind datele anamnezei, examenelor de laborator i instrumentale nu
sunt concludente, proba terapeuticd poate fi relevantd. Cu acest scop se vor
administra |-3 mg atropin, subcutanat sau intravenos, In cazul intoxicafiei cu
pesticide organofosforice, vor aparea primele semne de ameliorare: reducerea
miozel, sciderea secrefiei sudorale si a sécrefiilor brongice, ameliorarea bronho-
spasmului, cuparea crampelor gi a fasciculafiilor musculare. in caz contrar, la
aceastii doz survin primele semne de atropinizare: midriazii, uscarea mucoase-
lor, tahicardie ete.

Tratamentul intoxicatiei cu substan{e oragnofosforice

Tratamentul imtoxicatiilor cu substante organofosforice este foarte complex
si prevede implicarea pini la nivelul verigilor patogenetice, cu scopul de a salva
viata pacientului expus acestor substante. In continuare prezentam toate tipurile
de tratament.

L, Tratamentul etivlogic. Un rol imporiant are sistarea expunerif prin inde-
pirtarea subiectului din mediul contaminat. Se va asigura permeabilitatea ciilor
respiratorii prin aspirarea secrefiilor, bolnavul fiind plasat in decubit ventral.
cu ¢capul in pozifie usor declivi. De asemenesa, se va fixa o sonda endotraheala,
pentru a mengine permeabilitatea cAilor respiratorii. Se vor indepérta complet
hainele, Persoana care face aceasti operafiune este obligatd si foloseascd mi-
nusi de protectie. Articolele de imbriciminte indepértate se vor ambala in saci
de plastic dubli, inchisi ulterior ermetic si etichetali cu denumirea produsului
toxic (in situatia in care acesta este cunoscut). in vederea analizei chimice. Dupa
efectuarea analizelor, sacii vor fi distrusi.

Un alt pas important in acest caz este deconfamingrea, care va viza calea de
absorbfie. Avind in vedere ca absorbtia este foarte rapid la nivelul mucoaselor,
decontaminarea oculard este prioritard prin spilare cu un jet de apa, continuind
cu © spélare blinda 2 tegumentelor, evitind traumatizares acestora. Se poate uti-
liza si o solufie de bicarbonat de sodiu de 5%. In cazul expunerii unui singur
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membru (mind, picior), se fixeazd in prealabil un garou la acest nivel, dupé care
se apald cu un jet de apd. Cind calea de patrundere este cea digestivi, se practica
spélatura gastricd cu solutie de bicarbonat de sodiu de 5-10%, apoi se introduc
pe sonda 30 g sulfat de sodiu si se administreazi 20 g de carbune absorbant i
un purgativ salin,

NB! in niciun caz nu se vor administra purgative uleioase, lapte sau sulfat
de magmezin.

2. Tratamentul antidot specific se aplica, de regul. in conditii de spital,
unde monilorizarea colinesterazel plasmatice si a acetilcolinesterazei eritrocita-
re se va face pe 1oatd durata spitalizdni, decarece nivelul acestor enzime este un
indicator fidel al gradului intoxicatiei. Concomitent cu eliminarea toxicului, se
va administra afropind intravenos, pentru contracararea efectelor muscarinice
5i, respectiv, antagonizarea efectelor toxiculul, Doea si ritmul administriri se
vor ajusta in funcfie de forma clinica, pind la aparitia semnelor de atropinizare:
midriazd, tahicardie, usciciunea mueoaselor, eritemul fetei. Trebuie 53 se (ind
cont de faptul ca atropina este un antidot toxic si, din acest motiv, se impune
administrarea ei cu prudenti.

« In intoxicatiile de forme ugoare, cu nivelul enzimei cuprins intre 20 si
300 fald de vadorife normale, se administreaza inifial 1-2 mg de atroping subcu-
tanat sau intramuscular, apoi ¢ite o fiold de atropind la Aecare 60 de minute, in
primele 24 de ore.

« i intoxicatiile de forme moderate, cu nivelul enzimei cuprins intre 10 5i
204, tratamentul incepe cu 1-2 mg atropind intravenos,

« In intoxicatiile de forme severe, cu nivelul enzimei mai mic de 10%, se
administreazd inifial 2-4 mg atropind intravenos, apol se continud cu aceast
dozd, la intervale de 10-15 minute. pind la maximum 50-100 mg/24h, dozi care
controlewsd simptomatologia intoxicatiel muscarinice severe.

Doza si ritmul de administrare sunt dictate de starea clinica: frecventa pulsu-
lui, care trebuie mentinuta la 100-120/min., frecventa respiratiei, starea pupilei,
cantitatea secrefiilor (sialoree sau usciciunea mucoaselor). Trebuie stiut faptul ca
utilizarea in exces a atropinei, in scopul reducerii efectelor acute, poate produce
moedificr neurologice de origine centrald. De aceea, intoxicatul trebuie suprave-
gheat continuu, urmdrind simptomele specifice supradozirii 5i semnele de atro-
pinizare: agitajie, halucinafii audiovizuale, Pentru cuparea lor se va administra
pilocarpind — 1-2 g. Hipoxemia impune, de urgentd, instituirea respirafiei asistate.

In cazul aparitiei simptomelor nicotinice, in formele moderate si severe, se
recurge la tratamentul cu un antidot chimic specific — clorura de pralidoximad,
administratil intravenos, in scopul reactivarii acetilcolinesterazei eritrocitare.
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Administrarea se face cu prudentd. avind in vedere i aceasta favorizeazd apari-
tia spasmelor musculare prin fixarea ionilor de caleiu. Spasmele pot fi prevenite
prin administrarea caleiului intravenos.

Pralidoxima (2PAM, protopam, piridin-2-aldoxima) se comercializeazi in
flacoane de 200 mg substanta activd, care se dizolva extemporaneu i se admi-
nistreaza intravenos (in solufii perfuzabile) sau intramuscuolar. Doza initiali este
de 200-400 mg, dar pot fi administrate pind la 800-1000 mg. Nu se administrea-
za mai mult de {5 mg/min., repetindu-se administrarea 14 intervale de 1-2 ore
Dupa ameliorarea simptomelor, administrarea continud la intervale de 10-12
ore. Dacdl se mentine doza i ritmul administrini de 10-20 mg/kg la intervale
de 4-6 ore, toxicitatea PAM este foarte redusd. Treptat, pe miisurd ce simptoma-
tologia clinicd se amelioreaza, intervalul dintre administriiri se méreste pind la
10-12 ore. In intoxicatia cu pesticide carbamice, pralidoxima nu este eficientd.

Pe plan mondial, la ora actuald. cel mai des utilizat este toxogoninul (obidoxi-
ma), comercializat in fiole de 1 ml, care contin 250 mg substan{a activd. Acesta
are doi radicali de amoniu cuaternar, care ii faciliteaza traversarea barieret he-
matoencefalice, reactivind colinesteraza de la nivelul sistemului nervos central.
Tn felul acesta, cupeazd simptomele neuropsihice. Spre deosebire de atroping,
toxogoninul acfioneazi la nivelul jonctiunii neuromusculare, cupind paralizia
musculari. Administrat in primele 36-72 de ore, toxogoninul este eficient, Dupa
administrarea primei doze de atropin, la intervale de 5 minute, se administrea-
zi 1-2 fiole de toxogonin i.v. (250 mg substanta activd — doza la adult), dupa
care se continul cu administrarea, la intervale de 4 ore, a unei fiole in primele
24 de ore pentru formele de gravitate maxima, iar pentru formele medii — la
intervale de 6 ore in primele 24 de ore. Se continud cu 4-6 fiole/24 ore (1.000-
1.500 mg) pind la disparitia simptomelor si pind la valori de 2,5 pg/1 activitate
pseudocolinesterazicd. valoare la care activitatea colinesterazei plasmatice se
considera refacutd si stabili. Asocierea atropind-+Htoxogonin asiguri o actiune
antidot completd. Atropina combate excitatia parasimpatica si a SNC, in timp ce
oximele suprima efectele nicotinice. respectiv paralizia musculaturii aparatului
respirator. Cind sunt administrate in primele 24-48 de ore, ele acfioneazi prin
desprinderea toxicului de pe centrul activ al enzimei, cu formarea unui complex
netoxic si reactivaren enzimei fosforilate,

Avind in vedere cd, atit toxogoninul, cit si pralidoxima (mai ales) depasesc cu
greu bariera hematoencefalicd, cercetiitorii au gasit noi formule antidot cu efect
net superior: MINA {monitrozoacetona), DAM (diacetil monoxima). Pentru cu-
parea simptomelor nicotinice se utilizeaza §i substanfe ganglioplegice cu efect
predominant parasimpaticolitic, de tipul diparcol 0.25 g sau parsidol 0,10 g, admi-
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nistrate i.v. la intervale de 6 ore. Din pacate, pe piata noasira farmaceutica, aceste
substanfe nu se glsesc.

3. Tratamentul simptomatic si patogenetic. in cazul in care dupi inifierea
terapiei de dezintoxicare apar starile convulsive, se administreaza preparate din
grupa anticonvulsivantelor, de preferin{d cu acfiune rapidd. care nu produc de-
presia centrului respirator: diazepam — 10 mg in perfuzie, trimetadion — 5 ml sol.
20%, putindu-se administra pini la 5 g/24 ore.

Pentru a preveni dereglarile majore de ritm cardiac, se face monitorizarea
cordului timp de 5-7 zile. Acestea pot surveni ca o consecini2 a dezechilibrelor
hidroelectrolitic si acidobazie. in scopul prevenirii fibrilafiei ventriculare. posi-
bild in contextul unei hipoxemii indelungate, se administreazi oxigen, Extra-
sistolele ventriculare se trateaza prin administrarea xilinei — 80-100 mg i.v. in
bolus, dupd care se continui cu administrarea lentd a 1-2 mg/min. in perfuzie.
Dezechilibrul electrolitic se corecteazd, in functie de valorile rezervei alcaline,
prin administrare i.v. de lactat de sodiu + gluconat de calciu 10% sau perfuzii cu
bicarbonat de sodiu.

Edemul pulmonar acut, odatd instalat, impune intubatie traheala, ventilafie
mecanich, administrarea unui diuretic i.v. (2 fiole de furosemid) si a corticoizi-
lor —i.v., pind la | 200 mg. Profilaxia bronhopneumoniei gi a altor complicajii
infectioase se face prin administrarea antibioticelor.

Starea de colaps necesitd administrarea noradrenalinel in perfuzie, a hemi-
succinatului de hidrocortizon sau a altor preparate cortizonice i.v.

Mu se vor administra concomitent carbamati (neostigmind, mintalcool), de-
oarece ei au efecte inhibitoare asupra colinesterazei. nici metilxantine, opiacee
si derivatii lor (morfind, rezerpini), barbiturice, fenotiazine (clordelazin), levo-
mepromazin, deoarece toate acestea agraveaza evolutia clinicé.

Evolutie 5i prognostic

Intoxicatiile usoare si medii cu substanfe organofosforice au, de cele mai
multe ori, 0 evolufie favorabild, vindecarea decurge fara sechele, spre deosebire
de formele grave, in care, in lipsa tratamentului corespunzitor, decesul survine
in primele 24 de ore. Chiar i cei tratati corect constituie o grupa de risc major
in primele 10 zile, Perioada critica predomini in primele 24 de ore. Evoluia si
prognosticul sunt condifionate de complicatiile posibile: renale (sindrom nefro-
tic). neurnlogice (paralizii partiale la nivelul membrelor superioare si inferioa-
re consecutiv polineuropatiei loxice de tip tardiv: encefalopatia toxici datoratd
acumulari excesive de acetilcoling, care favorizeazd o depolarizare prelungita
a membranei celulare, urmatd de dezechilibrul hidroelectrolitic prin depletia de
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potasiu i magneziu extracelular si acumularea intracelulard de ealeiu si sodiu),
Concomitent, are loc si scaderea fosforilarii oxidative. La intreruperea medica-
tiei, simptomatologia poate s reapari: miozi, bradicardie, agitatie, convulsii,
comd. Cind aceste manifestin survin tardiv i brusc, dupa citeva zile de evolutie
favorabila, trebuie sa ne gindim la .altedin toxice pluriviscerale” .

Profilaxia intoxicatiilor cu pesticide oragnofosforice

La utilizarea propriu-zisi a pesticidelor trebuie si fie respectate citeva reguli
de bazd:

1. Tratarea culturilor trebuie facutd in zile fara vint, numai dimineata 5i sea-
ra, pe intreaga perioada a sezonului cald. Utilizarea lor la temperaturi inalte este
interzisa.

2. Aparatura utilizati sa fie previzuta cu fevi de stropit foarte lungi.

3. Pe intreaga perioada a programului, patrunderea copiilor 5i a altor persoa-
ne in zonele de lucro, fumatul, consumul de apd si alimente sun interzise.

4. Terenurile tratate se marcheaza vizibil cu indicatoare: |, Teren otrdvit. PA-
sunatul este interzis”,

5. Produsele vegetale, destinate consumului animal sau uman, vor fi livrate
numai dupé cel putin 21 de zile de la momentul tratarii.

6. Intretinerea aparaturii de lucru presupune, de asemenea, citeva etape.

7. Obligatoriu, la sfirsitul fiecdrei zile se va face golirea recipientului, urmata
de spalarea cu apd §i ajezarea acéstuia in pozifie de scurgere, in spafii special
amenajate, separate complet de locul de depozitare a echipamentului de protectie,

Misurile medicale

Misurile medicale includ examenul medical la angajare §i controlul me-
dical periodic, Scopul examindrii la angajare este decelarea cit mai precoce a
eventualelor leziuni ale pielii, a semnelor de afectare a plaminilor si a sistemului
nervios central si periferic, care se pol agrava in condifiile continuarii expunerii.
De asemenea, este utili stabilirea valorii colinesterazei la angajare (valoarea de
referinti), la care vor fi raportate rezultatele determindrilor, periodice sau ocazi-
onate, ale episoadelor de intoxicatie. Contraindicaliile de angajare: tineri sub 18
ani, perspane cu leziuni tegumentare deschise, gravide. femei care alapteaza, al-
¢oolici, persoane cu afectiuni ale sistemului nervos central si periferic, atectiuni
hepatice, pulmonare sau cu alte afectiuni cronice, care nu permit purtarea mastii
si & costumului de protectie, Angajatul va fi imformat cu privire la efectele sub-
stantelor toxice pe care le va manipula la rexultatele experimentelor pe animale
de laborator, la riscul pentru efectele mai putin cunoscute.
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Controlul medical periodic presupune un examen clinic general anual si de-
terminarea valorilor colinesterazei serice sau eritrocitare. Valorile scizute sub
50% fata de valoarea de referintd individuald (valoarea de alarmd) sunt sugesti-
ve pentru o intoxicatie profesionald

Educatia sanitard si instructajul de protecfie a muncii la angajare, dar si cu
ocazia controalelor medicale periodice, vor asigura reducerea numéarului de in-
toxicalii profesionale. Pentru fiecare angajat expus actiunii pesticidelor organo-
fosforice se va completa o fisa:

a) riscul de contaminare a loculul de muncs;

b) gradul de toxicitate a pesticidelor la care este expus angajatul;

c} gradul expunerii §i concentrafia crescuta a toxicului;

d) starea de sinatate la angajare.

Fiecdrui angajat i se inmineaza o copie cu rezultatele testelor initiale si re-
Zultatul fieclrei determindri a valorii colinesterazei eritrocitare.

INTOXICATIA PROFESIONALA
CU PESTICIDE ORGANOCLORURATE

Pesticidele organoclorurate reprezintd compusi chimici care se folosesc
cu scop de combatere a daunatorilor plantelor si produselor agricole stocate.
Deoarece sunt ¢u mult mai toxici decit celelalte clase de pesticide, utilizarea lor
in agriculturd s-a limitat treptat pe parcursul anilor.

Compugii halogenafi cu actiune insecticida sunt, in marea lor majoritate,
hidrocarburi clorurate. Avantajele lor se explic prin acfiune insecticid intensa,
sferd larga de acliune, obfinere relativ simpld si la un pret accesibil, posibilitate
de condifionare sub variate forme, fn acelasi timp, ei au si dezavantaje: formarea
reziduurilor toxice, cauzatd de stabilitalea mai accentuatd a compusilor, deci
posibilitatea intoxicatiilor cronice la consumatori, tendinga de acumulare in gri-
simi. Limitarea utilizarii acestor compusi. din cauza inconvenientelor mentiona-
te, nu anuleazd importanta lor., ci constituie mai curind un motiv de manipulare
si dozare cu atentie sporitd. Datoritd proprietafilor chimice — volatilitatea, sta-
bilitatea chimicd, liposolubilitaten, rata redusi de biotransformare 5i degradare,
capacitatea de a interfera direct sau indirect cu fertilitatea §i reproducerea diu-
natorilor —acegti compusi sunt utilizafi pe scard largd inca din anii 1945-1960.

Clasificarea pesticidelor organoclorurate:

a) DDT st analogii séi;

b} hexacloroiclohexanul;
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¢) terpenele clorurate;
d) insecticidele dienice.

Etiologie

Pesticidele organoclorurate se obtin din hidrocarburi alifatice si aromatice,
prin clorurare sau prin reactii mai complexe de adifie, in cadrul carora unul
sau mai mulfi atomi de clor sunt introdugi in hidrocarburd. Principalele grupe
de compusi sunt: zicloparafinele, care au ca reprezentanti hexaclorciclohexanul
(HCH), hexaclorura de brom (BHC) si lindanul, compusii ciclodieni (aldrinul,
dieldrinul, endrinul, isodrinul, heptaclorul, clordanul, endosulfanul), compusii
aromatici clorafi, reprezentafi prin diclordifeniltricloretan (DDT), metoxiclor,
clorobenzilat, keltan, fenson, iar din claza terpenelor amintim policloramfenele
clorurate i policlorpinenele.

Proprietitile fizico-chimice 2

Caracteristic pentru toate aceste substante este faptul ¢a ele pot fi lichide
sau solide, insolubile in apd, dar solubile in solventi organici i lipide. Avind
o stabilitate chimica inalta si fiind rezistente la factorii fizici si chimici, aceste
substante sunt considerate insecticide puternice. in ordine descrescinda, in fune-
tie de gradul toxicitdfii, in majoritatea studiilor experimentale sunt mengionaji:
aldrinul, dieldrinul, lindanul, DDT si HCH. In prezent, utilizarea lor este mai
redusd, datoritd remanentel crescute in sol. in produsele vegetale si animale (unt,
lapte, carne), dar 5i lipsei de selectivitate {chiar dac sunt mai pufin toxice decit
compusii organofosforici).

Surse de expunere

Expunerea ocupationald coreleaza cu utilizarea lor pe scard largd in agricul-
turd, sub forma de emulsie, pulbere san granule, pentru distrugerea mustelor,
tinfarilor si a altor insecte considerate vectori in rispindirea unor bali —malaria,
febra galbena, filarioza. In prezent, cele mai utilizate sunt toxafenul, aldrinul,
clordanul, dieldrinul, endrinul, heptaclorul, isodrilul, derivatii hidrocarburilor
alifatice (hexaclorciclohexanul, izomerul gama-lindan), DD, metoxiclorul, de-
rivaiii hidrocarburilor aromatice. Comporta riscuri fabricarea, transportul, in-
magazinarea, distribuirea. prepararea si dispersarea lor.

Toxicocinetica
Pesticidele organoclorurate pot patrunde in organism pe cale digestivi, res-
piratorie sau culanali (in special cind vehiculul este o hidrocarburd cu liposo-
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lubilitate inaltd). Absorbtia transcutanatd poate fi semnificativa pentru DDT sau
ciclodienele clorinate, Se depoziteaza selectiv in {esuturile bogate in grisimi
(lesut adipos, creier, fical, pancreas, splin, suprarenald, tiroidd), Metabolizarea
este incd insuficient cunoscuts, actiunea toxica datorindu-se substanielor ca ata-
re §i produselor de metabolism. in cea mai mare parte, pesticidele organocloru-
rate sunt biotransformate prin reacfii oxidative, urmate de reacii de conjugare,
Toxafenul (mixturd de compugi clorinati), de exemplu, este biotransformat prin
reactii alit oxidative, citsi de reducere prin citocrom P450-monooxigenazi. Pes-
ticidele se elimin cu urina, prin whul digestiv si prin laptele matern.

Mecanismul de acfiune

Toate insecticidele organoclorurate utilizate astizi au efect neurotoxic,
avind drept {intd sistemul nervos central al organismelor care trebuie distruse,
respectiv al insectelor. Mecanismul de actiune este similar pentru toate speciile,
doar doza §i durata expunerii se modifica in functie de efectele hiologice dorite.
Astfel, pesticidele organoclorurate actioneazi interferind transportul transmem-
branar de sodiu, potasiu, calciu si clor,

Toxicitatea difera in functie de structura chimici si dozi. De exemplu, pen-
tru DDT, dacd la o doza de 16 mg/kg se produc convulsii, doza de & mg/kg este
fard riisunet organic. Cele mai multe pesticide organoclorurate induc hiperexei-
tabilitate $i convulsii prin acfiune la nivelul sistemului nervos central.

Secvenia evenimentelor electrice membranare releva o prelungire a poten-
jialului de actiune, membrana celulei nervoase raminind parfial depolarizati,
Se produce apoi o depolarizare completd la cei mai mici stimuli. Practic. este
inhibatd ATP-aza Na*, K"-dependentd, cu afectarea permeabilititii pentru K* si
sciderea transportului transmembranar. Pe de altd parte, este interferat 51 trans-
portul activ al Na~ spre exterior (la nivelul axonului) in cursul repolarizarii, prin
inactivarea canalelor de sodiu care se inchid, in conditii normale de activare ele
fiind deschise. DDT inhiba nu doar adenozin-trifosfataza neuronali, care joacd
un rol esential in repolarizarea neuronal., dar si capacitatea funcfionala a calmo-
dulinei — mediator al calciului, ion esenfial in eliberarea neuralransmitatorilor
intraneuronali. In felul acesta, prin scaderea ratei de repolarizare, creste sensibi-
litatea la cei mai mici stimuli. Expunerea la DDT duce la stimularea repetitivi
a nervilor senzitivi periferici, urmata de tremor generalizat. Pe linga efectele
neuroloxice menfionate de mai multi autori, s-a demonstrat ¢ aldrinul si diel-
drinul interfereaza cu procesul de reproducere la ciini §i sobolani. Alte substante
aclioneazi preponderent la nivel hepatic, determinind degenerescent necroticd
§i grasoasd a parenchimului, precum si/sau la nivelul twbilor renali.
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Sunt raportate procese cariokinetice la DDT. aldnrin, clordan, induse experi-
mental. Mai multe studii experimentale au demonstrat capacitatea pesticidelor
organoclorurate de a interfera, direct sau indirect, fertilitatea si reproducerea. La
speciile aviare este interferat metabolismul steroidic, dar si mobilizarea calciu-
lui pentru formarea cojii oului, incit aceasta va deveni extrem de fragili 5i per-
meabild pentru bacterii, cauzind moartea embrionului. Insecticidele ciclodiene
clorurate sunt printre cele mai toxice §i persistente in mediu. Pesticidele organo-
clorurate sunt incriminate $i in sensibilizarea alergica. si in dermatita de iritagie.

Manifestiirile clinice

in intoxicatia profesional acuta, cele mai im plicate sumd aldrinud, dieldvinul
§i foxafenul. Simptomatologia survine dupa citeva minute, pina la 30 minute —
12 ore de la inceputul expunerii, debutind prin manifestdri digestive, care pot
fi grupate in sindromul gastrointestinal: grefuri, varsaturi, dureri abdominale,
tranzit accelerat, Tabloul clinic se complicd cu manifestari ale sistemului ner-
vos central: vertij, cefalee, parestezii ale extremitdfilor, tremor. Inifial 12 nivelul
plecapelor. cu evolutie progresivi spre membrele superioare, pind la convulsii
generalizate.

Intoxicatiile severe evolueazd spre comd §i exitus. Sindromul respirator,
caracierizal prin insuficien{a respiratorie acuifi, survine prin paralizia centrilor
respiratori. Uneori, pot s apard semnele nefropatiei 1oxice.

Evolugia clinici este nuanjatd de structura chimici a substan(ei incriminate,
doza, calea de patrundere si susceptibilitatea individuali. In continuare va pre-
zentam doar citeva intoxicatii cu reprezentantii acestei grupe.

1. Intoxicatia profesionald ca DDT (diclordifeniltricloretan). DDT a fost
unul dintre cele mai importante si controversate pesticide pentru omenire, ceea
ce ne determind sa cunoastem impactul lui asupra mediului ambiant si societifii.
La | august 1945, ,,War Production Board™ din SUA este de acord cu produce-
rea liberd a DDT-ului. produs devenit renumit prin rezultatele obfinute in com-
baterea malariei 5i tifosulul In timpul rEzboiului.

DDT-ul a fost primul insecticid de sintezd introdus in practica, fiind obfinut
incd in anul 1873, de citre O. Zeidler, iar Muller i-a constatat insusirile biologi-
ce deosebite in anul 1939,

Foarte controversat in decursul timpului, pe baza caracteristicilor fizico-chi-
mice §i biologice, cu posibile implicatii asupra calitifii mediului 3i s@n3tai
omului, in ultimii ani se exprima g alt punct de vedere, acela ci astfel de temeri
sunt mai curind speculative §i altele ar fi cauzele efectelor negative, cauze destul
de complexe, ce necesiti o discutie mai ampla in cele ce urmeaza.
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Datoritd descoperirii DDT-ului, s-a reusit combaterea insectelor ce au pro-
vocat epidemii de malarie, tifos exantematic sau boala somnului, contribuind
astfel la salvarea a mii de vieti omenesti. lar Muller a fost distins, in anul 1948,
cu Premiul Nobel pentru descoperirile sale in acest domeniu.

Dezavantajul DDT-ului consta in stabilitatea chimici, remanenta si efectul
de cumulare in sol, alimente §i corpul uman, Pe parcursul anilor s-a constatal
cil unele substanie chimice rezultate prin descompuneres lui canzeaza tulburdri
endocrine. S-a presupus cd ar avea si un efect cancerigen. In anii 70 ai sec. XX,
din cauza acestor efecte secundare nedorite, utilizarea DDT-ului a fost interzisa
in firile industrializate, iar in 2004, prin Conventia de la Stockholm, s-a interzis
folosirea lui pe tot globul. In prezent, este folosit doar in tarile slab dezvoltate
(Africa), pentru combaterea insectelor — vectori ai unor boli transmisibile {ma-
laria, tifosul exantematic),

Proprietifile DDT-ului

DDT-ul tehnic este un produs solid, de culoare alb-galbuie, de consistentd
ceroasd. Cercetiirile efectuate asupra stabilitatii DDT-ului. in prezenta diluan-
tilor sau a anumitor insecticide, fungicide, diverse alte materiale, au condus la
incadrarea acestora in trei grupe, in functie de influenta asupra gradului de des-
compunere a lui:

—grupa | — provoaca descompunerea rapida: clorurd de aluminiu, ¢rom, ni-
cotind, ofe! inoxidahil:

—grupa [l — determind o slabii descompunere: bentonitd, bordeleza. sulf,
tale;

—grupa [ll —nu determina descompunerea DD T-ului: aluminiu, superfosfat
de amoniu, azotat de amoniu, sulfat de amoniu, pulbere de cupru, verde de Paris,
clorurd de potasiu, clorurd de zinc.

DDT-ul este relativ stabil la acfiunea luminii. in mediul neatru. in mediul
acid si la acfiunea oxidantilor, dar este instabil in mediul alcalin.

Utilizarea DD T-ului

DDT-ul este un insecticid de contact §i ingestie, ce actioneaza asupra sis-
temlui nervos al insectelor, piitrunzind relativ usor prin cuticuld. Fiind un insec-
ticid politoxic, are o sefra largd de actiune, in special in combaterea insectelor,
rozitoarelor si dipterelor (muste, tintari).

Pentru acfiunea insecticida au fost menfionate trei condifii esentiale:

1) capacitatea de penetrare in organismul insectei si de acces la locul de
acfiune;
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2) stabilitate suficientd pentru a ajunge in locul de acfiune;

3)capacitatea de a elibera acid clorhidric dupa atingerea acestei pozifii.

Dar. prin anii 80, agricultorii au inceput s& observe o rezistenta a insectelor
fatd de grupa DDT-ului, ceea ce a constituit un subiect important, cu incercir
de a diminua acest fenomen. O explicalie a instalarii rezistenei ar fi dehidro-
clorurarea enzimatic 8 DDT-ului, sub actiunea DDT-dehidroclorinazel, rezul-
tind 2,2-bis{p-clorfenil}-1,1-dicloretilena (DDE), iar gisirea compusilor care s
inhibe aceasti enzima ar contribui la diminuarea aparifiei rezistentel insectelor
fafd de DDT.

in prezent, utilizarea lui in acest scop este abandonaté in majoritatea 1ari-
lor, Este iritant al mucoaselor $i tegumentelor, Pe lingd manifestarile descrise,
comune pesticidelor organoclorurate, induce hepatitd toxica (icter, hepatome-
galie), manifestari renale (hematurie, albuminurie, cilindrurie). care sugereazi
nefropatie toxicd. Se pot instala modificiri severe ale ritmului cardiac, ce pot
evolua pind la fibrilatie ventriculard, precum si modificari hematologice severe
(leucopenie tranzitorie. urmatd de leucocitozd sau sindrom hemoragipar prin
trombecitopenie). Intergsarea sistemului nervos central va duce la hiperexcitabi-
litate musculard, hiperreflexie, deregliiri locomotorii 5i convulsii tonico-clonice.

2. Intoxicagia profesionald cu hexaclorciclohexan. Hexaclorciclohexanul
este un insecticid utilizat Tn agriculturd, precum si impotriva paduchilor. purici-
lor, edpuselor, (intarilor 51 a moliilor, sub forma de sampoane §i spray-uri. Este
un compus de 100 de ori mai volatil decit DDT-ul. Expunerea ocupajionala
mduce intoxicatii prin inhalare, absorblie transcutanati si, mai rar, prin ingestie.
[Nin punct de vedere clinic, se descriu iritafii oculare i nazale, care se manifesta
prin cefalee si rinoree. Simptomatologia clinicd nu coreleaza cu nivelul cres-
cut al lindanului in plasma. Chiar 51 o concentrajie inaltd a acestuia in plasma
altereazi capacitatea enzimaticd a ficatului. Aceasta apare doar la concentratii
de peste 10 pg/ml. Acuzele survin dupd citeva ore de la utilizare, sugerind o
intercurentd respiratorie: paloare, frison, febri, cefalee, hipersudoratie. Obiec-
tiv, infoxicatul prezintd vertij, tulburdri de echilibru, modificiri ale sensibilita-
tii profunde si hiperexcitabilitate, In formele severe, semnele cerebeloase deja
amintite se complici cu fenomene de delir, stare confuziva, migcsri coreoute-
tozice, disartrie §i scidere progresivil a acuitafii vizuale cu evolutie spre cecita-
te, prin nevriti opticd. Manifestérile spastice, de tip piramidal (tremor, ataxie,
semnul Babinski pozitiv 5i exacerbarea reflexelor osteotendinoase), sugercazi
atingeren sistemului nervos central, Paraplegia spasticd este consecinja afectérij
sistemului nervos central, avind semnificafia unei leziuni sechelare neurologice
consecutive intoxicatiei. In conditii experimentale, au fost demonstrate efectele
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convulsivant 5i carcinogen. Desi a fost suspectat ca inductor al anemiei aplastice
la om, datele experimentelor sunt contradictorii.

3. Intoxicafia profesionald cu aldrin (hexahidro-hexacloro-dimetano-
naftalen). Aldrinul este un insecticid de culoare alb, solid, mai putin mirositor.
Se absoarbe atit pe cale respiratorie, ¢it si transcutanat, fiind rapid metabolizat,
In formele moderate, clinica este dominata de vertije, rezistenta la analgezice.
dezorientare temporo-spatiala, tulburiri de hipersudoratie, miscari involuntare
ale corpului, dereglarile ritmului veghe-somn, iar in formele grave pot aparea
crize de pierdere lemporard a cunogtingel, convulsii epileptiforme fird inconti-
necnia,

4. Intoxicafia profesionald cu clordan (octaclorhexahidrometanodien).
Clordanul este un insecticid din clasa ciclodienelor, Introdus incd in 1945, se uti-
lizeaz3 5i astdzi pe scard largd ca pesticid de gradina impotriva termitelor. Insa,
avind in vedere remanenta indelungati, de peste o jumdtate de an. utilizarea lui
in SUA a fost suspendati incd in 1976, Astizi se utilizeazi in solutie apoasi de
1% exclusiv impotriva termitelor. In expunerea cronica, bolnavul acuzi pares-
tezii la nivelul fetei si buzelor, tremor, cefalee si stiri de confuz. In intoxicafiile
severe se ajunge pind la convulsii. Atunci ¢ind tabloul clinic se complica cu
convulsii severe, prognosticul este rezervat. Ingestia in scop de suicid produce
arsurd severa la nivelul mucoaselor. convulsii si deces in citeva zile,

5. Intoxicafia profesionald cu heptaclor. Heptaclorul actioneaza atit asu-
pra sistemului nervos central, determinind tremor sau convulsii, cit 5i la nivel
hepatic. Expunerea excesivi induce simptome asemdnitoare cu cele descrise la
clordan, cu toate ¢ este mult mai toxic decit acesta. In intoxicatiile severe apar
convulsii, iar cercetdrile experimentale au evidentiat si efect carcinogen hepatic.

6. Intoxicafia profesionald cu toxaphen. Toxaphenul este un amestec de
terpene biciclice, utilizat in protectia culturilor de soia, cereale, bumbac, arahi-
de, rosii. Se comercializeazii sub forma de praf ce conjine 20% de toxafen, dar
de obicei se foloseste in amestec cu alte insecticide. Prezintd toxicitate crescutd
pentru variate specii de pesti. Doza de 2-7 g induce stari de confuz si convulsii
in mai pujin de 30 de minute. Acestea se cupeazi prin administrarea fenobar-
bitalului sau diazepamulid, administrat intramuscular sau intravenos. Experi-
mental, si-a dovedit efectul carcinogen hepatic la soareci. Prin ingestie induce
un sindrom dispeptic caracterizat prin grejuri si virsituri. Pot si apard fibrilaii
musculare cu evoluare pina la convulsii tonico-clonice i pierderea cunostingei.
In cazurile grave, perivada de laten}d de citeva ore este Intrerupt brusc de con-
vulsii, pierderea cunogtintei si exitus prin stop cardiorespirator. Un alt efect to-
xic al toxaphenului este asupra aparatului respirator. cauzind bronhopneumopa-
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tii alergice. Intoxicatia cronica cu pesticide organoclorurate prezintd un tablou
clinic dominat de simptome care trideazd afectarea sistemului nervos central
si periferic. Encefalopatia toxici se manifesti prin cefalee, vertij, tulburari de
comportament, pareze, convulsii epileptiforme cu modificari electroencefalo-
grafice. Deseori, acestea se asociaza cu fenomene de polineuropatie toxici

Diagnosticul intoxicatiilor cu pesticide organoclorurate

Un rol important in depistarea intoxicatiilor cu pesticide oragnoclorurate le
revine anamnezei (culeasd minujios), depistarii factorilor de risc si perioadel de
expunere a persoanei. in acelasi timp, investigaiile de laborator pot evidentia
modificiri sugestive de alterare hepatocitard, cu afectarea proceselor de sinteza
proteicd, perturbarea functiei de detoxifiere si excrelie, in contextul clinic al
unui sindrom dispeptic cu coloraturd hepato-veziculard. Se deseriu si manifes-
tiri cardiovasculare, care includ precordalgii. palpitatii, dispnee si senzatia de
presiune toracicd. Aceste simptome pot fi 5i expresia unor modificin hemato-
logice: anemie, trombocitopenie, agranulocitozi, pancitopenie i hemolizi, De-
seori apare sindromul neurovegetativ si se manifestd prin cefalee, vertij, labili-
tate vasculard §i tulburdri de comportament. Leziunile renale sunt posibile i se
evidentiaza prin investigarea clearance-ului creatininei.

Monitorizare biologicd. Indicatorii de expunere externd constau in depis-
tarea toxicului in mediu, pe hainele contaminate. in recipientele cu toxic, aflate
in vecinitatea victimei sau in lichidul de varsfiurd. Ca indicaton de expunere
interna mentiondm concentratia pesticidelor organoclorurate in singe, In tabelul
de mai jos sunt prezentate nivelurile aceptate de DDT in singe, precum i nivelul
care impune intreruperea temporard a expunerii profesionale:

# Nivelul | — sub aceste valori nu apar efecte nocive,

& Nivelul 2 — impune mésuri de monitorizare a conditiilor de muned.

= nivelul 3 — impune intreruperea temporard a expunerii profesionale, du-
blati de mésuri 1ehnice suplimentare (pentru a nu depasi limita expunerii).

Tabelul 4
Indicatorii de expunere internd (concentratia toxicului in singe)
Pesticide Nivelul 1 Nivelul 2 Nivelul 3
BT (in singe) 0,2 pg/ml 0.2-0.5 ug/ml 0.5 ug/ml
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Indicatorii efectului biologic, degi nu sunt specifici, pot fi extrem de utili.
Astlel, investigatiile privind functia hepaticd ne orienleazi asupra stadiului
afectirii acestui organ. In acest scop, este utild dozarea fosfatazei alcaline, a ga-
ma-glutamiltransferazei, pentru aprecierea sindromului bilio-obstructiv, a tran-
saminazelor, in vederea aprecierii hepatocitolizei. a proteinelor serice, proteino-
gramei si coagulogramei. pentru investigarea functiei de proteosinteza hepatica,
Sunt utile 3i testele imunologice, dozarea lipidelor si colesterolului in plasma,

Indicatori ai efectului biologic sumt §i eleciroencefulograma, electro-
miograma $i electronenrografia, coroborate cu examenul neurologic. Modifica-
rile evidentiatle de electrocardiograma permit depistarea unei actiuni cardiotoxi-
ce a pesticidelor, ar testarea functiei renale ne oferdl informatii asupra afectirii
aparatului excretor.

Astfel, diagnosticul pozitiv al intoxicafiei cu pesticide organoclorurate se va
formula pe baza anamnezei profesionale, a obiectivarii datelor anamnezei prin
adeverinje de la locul de muncid sau copii din carnetul de munca al persoanei
intoxicate. Tabloul ¢linic, examindrile de laborator, grupate mai sus in indicatori
de expunere externd, internd sau de raspuns biologic, permit stabilivea diagnos-
ticului de intoxicatie profesionald cu pesticide organoclorurate.

Tratameniul intoxicafiei cu pesticide organoclorurate

Tratamentul intoxicajiei cu pesticide organoclorurate este unul complex si
cuprinde: tratamentul etiologic si tratamentul patogenetic.

1. Tratamentul etiologic constd in intreruperea imediata a expunerii prin scoa-
terea victimei din zona contaminati, urmata de indepirtarea hainelor si spilarea
tegumentelor cu un jet de ap. in cazul in care suspectim absorbtia pe cale diges-
tiva, vom provoea varsiturl, urmate de spaliturd gastricd, in conditiile in care bol-
navul nu prezintd convulsii. Ulterior se va administra un purgativ salin. Avind in
vedere liposolubilitatea toxicului, cele uleioase sunt contraindicate. In continuare
este indicat un regim hidric, fiind contraindicata ingerarea laptelui 5i a grasimilor,

Tinind cont de faptul ¢a nu existd un tratament specific, se va aplica un trata-
ment simptomatic. in cazul in care bolnavul prezinta convulsii, se administreaza
diazepam — 0,1-0.2 mg/ke, intravenos sau intramuscular. In convulsiile severe
se vor administra 1020 mg, intravenos, ca dozd inifiala apoi incd 10 mg in
perioada urmatoare. Diszepamul poate fi inlocuit cu fenobarbital (15 mgfkg) la
doza maxima de | g in perfuzie.

1. Tratamentul patogenetic monitorizeazl functiile respiratorie i cardio-
vasculard, iar in cazul dezechilibrului hidroeleetrolitic se vor face corijirile ne-
cesare pe baza criteriilor clinice si a ionograme,
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Intoxicatia profesionali cu pesticide carbamice

Pesticidele carbamice sunt compusi chimici si se folosesc in agriculturd cu
scopul de a nimici insectele care produc daune materiale si financiare, Ele ocupa
un loc important in sirul insecticidelor de generatia a treia,

La ora actuald se deosebesc trei subgrupe principale de insecticide carbamice:

1) N-N-dimetilcarbamai;

2) N-alchilcarbamati ai fenalilor;

3) carbamati ai oximelor,

Clasificarea derivatilor tiocarbamici dupd structura chimica:

a) derivati ai acidului N-metilditiocarbamic (vapamul);

b) derivati ai acidului N-dimetiliocarbamic (ziramul);

¢} derivati ai tiuramului (disulfura de tetrametil tiuram);

d) derivati ai acidului N, N-etilen-bis-ditiocarbamic (nabamul. zinebul, ma-
nebul),

Derivatii esterici ai acizilor tio- §i ditiocarbamic sunt utilizati pe scar largd in
agriculturd, pentru efectele lor fungicid si insecticid. Ditiocarbamatii (dimetil- si
etilenditiocarbamatii) sunt utilizafi ca pesticide inci din 1950. Aceste structuri po-
limerice au stabilitate chimic in mediul extern si toxicitate redusa (DL, — 6 000
mgkg). Fac excepfie nabamul (DL, — 395 mg/kg), mancazebul {mixturd polime-
ricd de sdruri de zinc) si manebul (cu puternice efecte embriotoxice),

Din multitudinea derivatilor, cel mai des este utilizat sevinul (metil 85 wp).
Are un spectru larg §i actioneazi asupra a aproximativ 150 de specii de insec-
te. Este comercializat sub formé de pudrd, in concentratic de 2-5%, si utilizat
mai ales impotriva puricilor §i finfarilor. Avind in vedere ca este metabolizat ra-
pid, monitorizarea expunerii $i misurarea nivelului colinesterazei nu concorda
cu gradul expunerii ocupationale. Ca variante comerciale amintim carbamatul
de naftil, incadrat in grupa a doua de toxicitate, carbetox z-60, unden 50 wp,
baygon (metilcarbamat de 2-izopropoxifenil), incadrate in grupa a doua, me-
tonyl-lanate (TLV 2.5 mg/m"), propoxur (baygon) (TLV (1,5 mg/m*), precum si
carbofuram (furadan) (TLV 0.1 mg/m®). Remanenta de aproximativ 10-12 zile
si biodegrabilitatea crescuti (instabilitate la diferenge de temperatura, umiditate
si lumindl) fac din aceste pesticide o grupd cu risc toxic mai sciizut, Diferenele
de structura chimicd le conferd si o stabilitate chimica diferita.

Proprietitile izico-chimice

Produsii tehnici sunt substanje cristaline, putin solubile in apé si uleiuri mi-
nerale, dar solubile in solventi organici. Se hidrolizeaza in prezenia acizilor si
bazelor tari, Pentru pastrarea lor timp indelungat. este necesar un mediu neutru.
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Ca insecticid acfioneaza gi pe cale respiratorie, avind un efect de soc puternic.
Efect biologic si toxicitate inaltd au asupra acarienilor si animalelor care intrd in
contact cu aceste substanie chimice,

Toxicocinetica

Absorbfia se realizeazi pe cale respiratorie, digestiva i transcutanatd. Bio-
transformarea prin procesele de oxidare duce |a formarea izo- si diizocianatilor,
prin care, de altfel, isi exercitd efectul fungicid, Se elimind prin agrul expirat,
prin tubul digestiv si cu urina.

Toxicodinamica

Este cunoscut faptul ¢i ditiocarbamaiii leaga unele metale 5i formeaza com-
plexe lipofidice capabile sa interfereze functiile sistemului nervos central. Fierul
si zincul sunt legati de compusii de tip ferbam si ziram, in timp ce compusii
nabam si maneb leaga sodiul, zincul 5i manganul. Caracteristic pentru intoxica-
fia cu pesticide carbamice este inhibitia colinesterazei, care, spre deosebire de
cea indusd de pesticidele organofosforice, este rapid reversibila,

Manifestirile clinice

Intoxicalia cu pesticide carbamice contureazil trei sindroame: de iritatie.
neurapsihic si cardiovascular,

1. Sindromud de iritatie se manifesta prin afectarea conjunctivelor, cdilor
respiratorii superioare. tegumentelor (dermatiti de contact iritativa sau alergica,
mai ales in cazul utilizirii solutiilor concentrate), In cazul in care simptoma-
tologia clinicd debuteazi cu manifestirn iritative, tabloul clinic se compliea cu
fenomene care trideaza sensibilizarea. De cele mai multe or, testarea alergo-
logic deceleazd un teren atopie, iar eozinofilia cantitativa inregistreazi valori
peste limita maxima de 400/mm’. Probele funciionale ventilatorii pot evidentia
disfunctii ventilatorii obstructive, restrictive sau mixte.

2. Sindromul neuropsihic se caracterizeazi prin instabilitate neuropsihicd
(depresii, obsesii) si poate evolua pind la manifestar de tip schizoid. Pot fi pre-
zente modificin EEG in contextul encefalopatiei toxice, consecutiv acfiunii sul-
furii de carbon sau a compusilor carbamici, manifestin neurologice sugestive
de polineuropatie periferica, insolite de modificari EMG si electroneurografi-
ce (scaderea viterel de conducere In nervii periferici), generate de sulfura de
carbon. Aceasta din urma induce modificiri dislipidice (inhibarea factorului de
clarifiere a plasmei, care pe termen lung determind modificari aterosclerotice
precoce cu aparifia unui sindrom parkinsonian). Cind sindromul neuropsihic
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este exprimat (emotivitate crescutd, |abilitate psihoafectiva, depresie, obsesii,
manifestiri schizoide), se impune efectuarea testelor psihologice, completate de
un examen psihiatric si EEG.

3. Sindromul cardiovascular. Manifestarile cardiovasculare validate ECG
sunt consecinta actiunii directe a 1oxicului asupra miocardului sau a efectelor
sulfurii de carbon, mentionate mai sus.

Sunt posibile §i deregliri endocrine, cu sciderca activitayii glandei tiroide,
modificiri hematologice gi digestive, ultimele in contextu! unei hepatite toxice,
insofitd de intoleranta la alcoal.

Monitorizarea biologica

1. Teste de expunere inferni. Testul iodazidic permite diagnosticarea unei
absorbtii crescute sau a unei intoxicatii cu pesticid carbamic sau cu sulfura de
carbon. Principiul testului constd in decolorarea unei solufii de iod cu azidi de
sodiu de citre metabolitii sulfuni de carbon. Timpul de decolorare este propor-
{icnal cu cantitatea metabolitilor eliminali prin urind. Se calculeazd produsul
dintre concentrajia creatininei/ml urind si fogaritmul zecimal al timpului de de-
colorare; exprimat in secunde. Valoarea normald a testului este de 6.5, Sclderea
sub & a valorii produsului sugereaza absorbtia sau intoxicatia cu pesticid. Testul
se efectueaza {a sfirsitul schimbului de lucru. Se poate recurge si la dozarea
in urind si fecale a metabolifilor unora din compusii mentionati (maneb, eti-
len-bis-ditiocarbamati): etilen-bis-tiouree, respectiv etilendiamina.

2. Indicatori ai efectulni biologic. Testele elecurofiziologice (electro-
miografia. electroneurografia. electroencefalografia, potentialele evocate) per-
mit depistarea encefalopatiel, respectiv a polineuropatiel toxice.

3. Examindrile biochimice deceleazi modificari hematologice (leucopenie,
eozinofilie). ale enzimelor SH-dependente (GT. colinesterazd. citocromoxi-or-
nitincarbamil-transferazd), reducerea confinutului de vitamine din grupa B, dis-
lipidemie.

Probele hepatice pot fi alterate din cauza hepatitei toxice. pot s apard mo-
dificari ale functiilor renald si tiroidiand. Se menfioneaza scaderea activitifii
glandei tiroide, in urma convertirii iodului anorganic in iod organic, Electrocar-
diograma poate evidentia uneori o ischemie miocardicd, iar afectarea functiei
pulmonare se poate constata cu ajutorul probelor funcfionale ventilatorii.

Diagnosticul pozitiv se bazeaza pe datele anamnezei, iar cele oferite de
anamneza profesionalad au un rol esential in stabilirea diagnosticului de profe-
sionalitate al bolii, pentru obiectivizarea datelor prin documente ce atestd ex-
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punerea profesionalii la toxic, pe manifestirile clinice amintite, indicatorii de
expunere interni (1estul la iod-azidg) 5i pe testele de rdspuns biologic, Prognos-
ticul este rezervat, fiind marcat de prezenta sechelelor organice: polineuropatie
toxica, encefalopatie toxica, hepatitd cronici toxici.

Tratamentul si profilaxia

Tratamentul intoxicatiel cu pesticide carbamice este asemindtor cu cel al
intoxicatiei cu pesticide organolosforice. cu exceplia oximelor, utilizarea ciror
este total contraindicald (crese toxicitatea grupdrii carbamil). in intoxicatia cu
pesticide carbamice nu existd un tratament antidot. Tratamentele patogenetie si
simptomatic au drept scop reechilibrarea electrolitica si enzimaticd, refacerea
echilibrului proteic si presupune administrarea vitaminelor 5i microelementelor.
Diazepamul (10 mg subcutanat sau intravenos) poate fi administrat in intoxica-
tia moderatd cu carbamati. Medicamentele care pot induce depresia centrului
respirator nu sunt recomandate.

Praftlaxia medicald se bazeazi pe examenul medical la angajare i exame-
nul medical periodic. Examenul medical la angajare trebuie 53 (ind cont de con-
traindicatii, astfel incit sd nu se admitd angajarea femeilor gravide, a femeilor in
perivada de alfptare 5i a celor cu avorturi repetate in antecedente (se va fine cont
de efectele mutagene si teratogene ale tiuramului si ziramului). De asemenea,
este contraindicati angajarea persoanelor cu afectiuni cromice ale sistemului
nervos central si periferic. tulburdri psihice, afectium cardiovasculare, hepatice,
pulmonare, afectiuni cutanate {(dermatoze), precum si a celor cu afecliuni céirora
nu li se recomanda purtarea mistilor de protectie (astm brongic).

Examenul medical periodic se va fuce anual 51 va cuprinde:

— examenul clinc general;
electroencefalograma;
electrocardiograma;

— electromiograma;
probele functionale ventilatorii;

— teste psihologice s5i examindri biochimice care permit decelarea modifi-
cérilor metabolice, ale dezechilibrului microelementelor §i activititii enzimelor,
modificari in continutul vitaminelor din grupa B;

— teste biologice de expunere: testul iodazidic i dozarea in urind a dietildi-
tiocarbamatului de sodiu.

|
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METODE $1 MIJLOACF. DF, PREVENIRE
A INTOXICATHLOR CU PESTICIDE. MASURI
GENERALE DE SECURITATE A MUNCII

Operatiile de aplicare a pesticidelor creeazi conditii pentru pitrunderea lor
in organism pe toale ciile posibile,

Miinile vin in contact cu aceste substanje de uz fitosanitar si in operatiile de
manipulare a acestora are loc depunerea substantelor toxice pe miini si pe haine.
De asemenea, pastrarea alimentelor in locuri unde se folosesc aceste substante
de uz fitosanitar, consumarea §i manipularea acestor alimente cu miinile nespi-
late sau consumarea fructelor tratate, fumatul la locul de utilizare a pesticidelor
pot cauza ingerarea acestora.

Temperatura ridicata a aerului, radiatiile solare §i efortul fizic sporese pi-
trunderea pesticidelor in organism, prin piele si respiratie. Transpiratia intensa
din cauza cildurii si/sau a efortului favorizeaza trecerea acestora prin piele, iar
efortul intensificd respirafia, méreste inhalarea toxicului gi, deci, pitrunderea lui
in organism.

Pentru atenfionarea celor care vin in contact cu produsele de uz fitosanitar
$i in vederea evitarii pericolului de intoxicare, toate ambalajele utilizate in acti-
vitali cu produse de uz fitosanitar vor purta o etichet3 inscriptionatd in una din
culorile;

a) ROSU — pentru grupa I

b} VERDE — pentru grupa I1;

c) ALBASTRU = pentru grupa I1l;

d)NEGRL — pentru grupa IV,

Pentru a evita patrunderea produselor de uz fitosanitar in organism prin
piele, organele de respiratie §i cavitatea bucald, lucritorii trebuie asigurag cu
mijloace de protectie individuald. Pentru intreaga perioad de lucru cu produ-
sele de uz fitosanitar, fiecarui lucritor i se elibereaza un set de echipament de
protectie individuald: mbricdminte. incilfAminte, respirator, mascd antigaz,
ochelari de protecfie, manusi, conform Criteriilor de acordare gratuits a echi-
pamentului individual de protectie si de lucru, aprobate prin Ordinul e 40 din
16.08.01 al Ministerului Muncii gi Protectiei Sociale ( Monitorul Oficial™ nr.
33-35din 07.03.02, art. 70). Pentru méstile antigaz §i respiratoare se elibereazi
cutii §i boxe de schimb respective categoriilor de preparate utilizate. Dupd fieca-
re schimb de lucru, echipamentele de protectie individuala trebuie curatate. Ele
se s¢ot si se curlfd in ordinea urmatoare: ménugile se spala preventiv in solujie
dezactivantd (lapte de var, solutie de 3-5% de sodi calcinatd) §i se clitesc in apil.
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Apoi se scot cizmele, combinezonul. ochelarii de protectie si respiratorul, iardsi
se spald manugile in solutie dezactivantd, se clatesc In apa gi apoi se scot de pe
miini, Partile de cauciuc ale respiratorului se spali in solutie dezactivania (25 ¢
de sdpun 5i 5 g de sod4 calcinatd la 1 | de apd) cu peria, se clitesc in apd curga-
toare 51 se usucd. Pirtile respiratorului, care se ating de faj3, se dezinfecteazi cu
un tampon de vatd inmuiat in solufie de permanganat de potasiu sau in alcool.
Imbricamintea speciala se curdd zilnic de praf §i se aeriseste la aer liber timp
de 8-12 ore.

in Republica Moldova, la ora actuald, in vederea prevenirii intoxicatiilor
cu substanje de uz fitosanitar se impune respectarea unui complex de masuri
in conformitate cu Regulamentul nr. 231 din 28.11.2003 ,,Privind gestiona-
rea produselor de uz fitosanitar si a fertilizantilor in economia nationald”
{..Monitorul Oficial™ nr. 461 din 03.12,2004).

Conform acestui regulament, cerintele generale de protectie a muncii previd:

1. Luerdrile legate de protectia plantelor se executd sub conducerea si supra-
vegherea specialistilor in domeniul protectiei piantelor.

2, Personalul antrenat in luerdrile cu produse de uz fitosanitar (permanent
sau temporar) este supus, anual, controlului medical obligatoriw, conform art. 23
al Legii privind asigurarea sanitaro-epidemiologicd a populatiei, nr. 1513-XI1
din 16.06.93,

3. La luerdrile cu produse de uz fitosanitar este interzisi admiterea persoa-
nelor mat tinere de 18 ani 51 a femeilor in calitate de muncitor la tratarea semin-
telor, transporarea, incircarea-descircarea si depozitarea lor.

4. Durata ilei de munca la lucrdrile cu produse de uz fitosanitar extrem de
toxice si toxice (dupd OMS) este de 4 ore plus 2 ore la lucrrile ce nu {in de fo-
losirea produselor de uz fitosanitar, iar cu celelalte pesticide - 6 ore.

5. In zilele de lucru cu produse de uz fitosanitar, personalul echipelor antre-
nate In aceste lucrari este asigurat cu produse lactate,

6. Angajatii vor fi asigurati cu truse medicale, necesare pentru acordarea
primului ajutor n caz de intoxicare.

7. In timpul lucrarilor, angajatilor |i se interzice alimentarea cu hran si apé,
fumatul, precum §i scoaterea hainei si echipamentelor de protectie; acestea se
permit in timpul orelor de odihnd pe terenuri special amenajate, dupd spilatul
minufios pe miini §i pe faa.

Tot in acest regulament sunt stipulate 5i masurile de utilizare a produselor de
uz fitosanitar, care previd:

1. Pind la aplicarea produsului, conducitorul lucrérilor este obligat si se
gonvingd ¢i preparatul este utilizabil, ambalajul produsului nu este deteriorat.
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In cazuri suspecte trebuie selectate probe, in scopul investigatiilor toxicologice
in laboratoarele acreditate,

2. Se interzice tratarea cu mijloace chimice de protectie a plantelor folosi-
te in rafia alimentard in stare proaspita (ceapd, méarar, patrunjel, mazire verde,
salatii, macrig etc.). La aceste culturi este permisa doar prelucrarea semintelor si
a terenului agricol pina la aparitia plantulelor gi a semincerelor.

3. Tratérile chimice ale seméanaturilor, plantatiilor 5i culturilor perene se in-
registreazil in Registrul de eviden(a a utilizdrii produselor de uz fitosanitar.

4. Cu cel pufin 48 de ore inainte de a aplica produsele de uz fitosanitar pe
suprafetele agricole de peste 5 ha. detindtorul acestor terenuri este obligat s3
avertizeze populaia, organele medicinei preventive i veterinare despre utiliza-
rea pesticidelor,

5. Se recomanda efectuarea lucririlor cu pesticide in orele de dimineatd
(pin& la ora 10) $i in cele de seard (dupd ora 18). in zilele innorate si racoroase
se permite. ca exceptie, efectuarea lucririlor de tratare in orele de zi.

6. Lucrérile mecanizate §i manuale de protectie pe terenurile tratate cu pro-
duse de uz fitosanitar sunt reluate dupa expirarea termenului de pauza.

7. Cu 24 de ore pina la efectuarea prasitului manual al culturilor agricole
trebuie efectuati afinarea mecanizatd intre rinduri, in scopul evaporirii compu-
silor chimici din sol.

8, Efectuarea lucririlor de ¢imp pe timp de canicula pe sectoarele cu plante
inalte, insuficient aerisite, tratate cu pesticide cu evaporare redusa, se permite
dupd cel putin doud saptamini de la stropiri.

O ramurd importantd si in curs de dezvollare a economiei farii noastre
este apicultura, fapt ce a impus aprobarea Legii apiculturii, nr.70-XVI din
30.03.2006, art. 13, care prevede urmitoarele cerinje:

1. Interzicerea utilizarii pesticidelor §i insecticidelor pentru prelucrarea cim-
purilor, figiilor forestiere si a plantatiilor de arbusti in perioada infloriri plante-
lor nectaro-polenifere.

2. Aplicarea mijloacelor chimice in agriculturd si silviculturd se admite doar
in conformitate cu lista acestora, aprobata pentru utilizarea in Republica Moldo-
va, Ccu respectarea strictd a normelor si regulilor de utilizare in vigoare.

3. Persoanele fizice si juridice care intenfioneaza si aplice mijloace chimice
la tratarea terenurilor sunt obligate:

a)sd prezinte din timp primdriilor graficul de tratare a terenurilor si sa le
ingtiinfeze cu cel putin 7 zile inainte de a incepe tratarea, indicind concret data si
ora inceputului §i sfirsitului, metoda tratdrii, denumirea preparatului si concen-
trafia administririi acestuia, precum si gradul lui de nocivitate;
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b) 53 respecte intocmai data si ora Tnceputului si sfirsitului tratirii, metodele
de utilizare si concentratia preparatelor administrate.

4, Primiriile sunt obligate 53 afigeze la timp, in locur publice, anuntul des-
pre efectuarea tratieii §i s3-1 Ingtiinieze nominal, in seris. pe apicultorii inregis-
trati in raza primériei.

lLa ora actuald, Registrul de Stat al produselor de vz fitosanitar permi-
se pentru utilizare in Republica Moldova prevede. in domeniul apiculturii,
Clasa de periculozitate a pesticidelor pentru albine i regulamentele ecologi-
ce de utilizare corespunzdtoare (examinate la Consiliul Director al Asociatiei
MNationale a Apicultorilor din RM, proces-verbal nr.5 din 02.04.2009), conform
clreia, existd patru clase de periculozitate care previd si regulamente ecologice,
pentru a evita impactul pesticidelor asupra acestei sfere economice a tarii,

Clasa 1 de periculozitate — inaltd. Esre necesar de respectat urmitoarele
regulamente ecologice:

a) efectuarea stropirilor dimineata devreme sau seara tirziu;

b} la temperatura aerului mai joasa de 15°C;

¢} la viteza vintului mai micd de [-2 m/s;

d} zona de delimitare a albinelor — nu mai mici de 4-5 km:

¢} limitarea zborului albinelor - 96-120 ore.

Clasa 11 de periculozitate — medie. Esie necesar de respecial urmitoarele
n:-'gu!ﬂm@ﬂf‘f E'i'.'!')fﬁgf{.'f.'

a) efectuarea stropirilor dimineata sau seara;

b) la temperatura aerului mai joasd de 15°C;

¢} la viteza vintului mai mici de 2-3 m/s;

d) zona de delimitare a albinelor = nu mai mici de 3-4 km;

e} limitarea zborului albinelor - 48-72 ore,

Clasa IlI de periculozitate — slabd. Este necesar de respectat urmdtoarele
regulamente ecologice;

a) efectuarea stropirilor dimineata sau seara;

b} la temperatura aerului mai joasa de 15°C;

¢} la viteza vintului mai mici de 4-5 m/s;

d} zona de delimitare a albinelor = nu mai mici de 3-4 km;

&) limitarea zborului albinelor = 24-48 ore,

Clasa IV de periculozitate — practic nepericuloasi. Este necesar de res-
pectal urmdtoarele regulamente ecologice;

a) efectuarea stropirilor dimineaja sau seara;

b la viteza vinwldui mai micd de 5-6 mds;

¢} zona de delimitare a albinglor — nu mai micid de 1-2 km;

210



d) limitarea zborului albinelor — 6-12 ore.

Un rol deosebit de important §i actual in intreaga lume il au masurile de
pastrare, livrare §i transportare a produselor de uz fitosanitar. in Republica Mol-
dova, acest capitol include citeva prevederi conform Regulamentului nr. 231
din 28.11.2003 ,,Privind gestionarea produselor de uz fitosanitar si a fertili-
zantilor in economia nationald” (_,Monitorul Oficial” nr. 461 din 03.1 2.2004),
in care se stipuleazi urmatoarele momente organizatorice:

1. Pastrarea produselor de vz fitosanitar se permite doar in depozite spe-
cializate, construite §i amenajate dupd un proiect-tip, sau in depozite reutilate
in acest scop, conform cerinfelor sanitare, igienice, de protectie a mediului 5i
regulilor de securitate incendiari.

2. Péstrarea produselor de uz fitosanitar in depozite este permisa doar dupa
autorizarea acestora de ctre organele medicinei preventive in eoordonare cu
autorititile abilitate de protectie a plantelor, mediului si de situatii excepfionale;

3. In timpul depozitirii §i pastrérii, o atentie deosebitd se acorda integritatii
ambalajului, iar in caz de defectare a ambalajului. preparatele se reambalea-
za imediat, Se interzice categoric lasarea pesticidelor risipite sau virsate.

4. Produsele de uz fitosanitar se depoziteaza in ambalajul producatorului,
Pe fiecare unitate de ambalaj trebuie si fie marcati urmatoarea informatie: de-
numirea intreprinderii producitoare 5i emblema de firma, denumirea preparatu-
lui §i concentratia substantei active (%), grupa de toxicitate, semnul de pericol,
greutatea brutd si netd, numarul lotului, data fabricarii gi termenul de utilizare,
mscriptia .Inflamabil” sau ,.Explozibil” - in cazul acestor particularitati ale pre-
paratelor.

5. Piné la inceputul lucrarilor in depozite utilate cu ventilatoare, se efectuea-
za ventilarea aerului timp de 30 min.. asigurind o multiplicitate a schimbului de
aer nu mai putin de 2 ori, iar in lipsa ventilatoarelor — aerisirea incaperilor prin
curent, deschizind usile §i ferestrele timp de 30 de minute.

6. Produsele de uz fitosanitar receptionate si eliberate la depozit se inregis-
treazd in Registrul de evidenia a importului, comercializarii si stocarii produse-
lor de uz fitosanitar, inregistrat §i sigilat la Inspectoratul de Stat pentru Protecia
Plantelor.

7. Transportarea produselor de uz fitosanitar se efectueaz in baza acorduri-
lor §i conventiilor internationale la care Republica Moldova este parte, precum
si in baza Regulamentului transporturilor de mérfuri periculoase pe teritoriul
Republicii Moldova,

8. Se interzice categoric transportarea pesticidelor impreunz cu produsele
alimentare si in transportul public.
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Tabelul 5
Produsele de uz fitosanitar omologate
in Republica Moldova la principalele culturi

Culturs Compartimentul, produsele

Insecticide: Actara 25 WG, Alfagoard 10 EC, Cruiser 350 FS, Decls
25EC.

Fungicide: Alictie 80 WP, Ronilan WG,

Erbicide: Acetogan 900 EC. Acord 900 EC, Agra Super 5 EC. Rarrier
500 5C, Dominator 360 EC, Furo-lightning, Gesagard 30 FW, Magsiro,
Scorpion, Tiger 24 EC. Tomado VR, Velin 90 EC,

Tratares semingelor: Apron Gold 35 EW, Cosmos 250 IS, Protexil 350
FS, Ronilan WG, Signal, Sumilex 50 WP

Floarea-soaralui

Insecticide: Actarara 35 WG, Actellic 50 EC, Arrivi 25 EC, Bimmer
400 EC, Decis Profi 250 WG, Dingo 400 EC, Karate Zeon 5 CS, Pirimor
30 WG, Saman EC, Sarpel ME, Ventex 60, Victenon 50 WE
Fungicide: Abacus S, Alto Super 330 EC, Bravo S04, Bumper Super,
Colosal 230 CE. Derosal 30 8C, Folmex, Impact 25 SC, leader 230 S0,
Magistru 23 EC, Titul 390 SCC.

Erbicide: Accurate 600 W3, Banvel 480 8. Certo Plus, Dialen Super,
Deviz. Dianat 48 SL. Estet 905 EC, Forte 720 SL, Galaxy Maxi 378
O, Laren Pro WG, Magnum WIN:, Movastar 75 Wi, Prima EC, Puma
Super 7.5 EW, Ragor 250 EC, Starndix 720,

Tratarea semingelor: Agrinil 3C. Buncher VS, Dine SC, Dresser 200
F, Fundaeol S0 WE, Lamardor 400 FS, Premis 25 FS, Raxil 060, Savage 5
FS, Rizoplan, Royal F1LO42 SL. Signal, Sumi-& 2 FL, Vial VSC, Vincit
056 50, Vitavas 200 FF.

Cirfin

Insecticide: Chinmix 050 EC, Decis 2.5 EC, Kamte Feon 5 CS, Proteus 110
O, Sarpei ME. Sumi-alpha $ EC. Zolone 35 EC.

Fungicide: Abacus SE, Colosul 250 CE, Derosal 50 8C. Falcon 460 EC,
Folmex, Rex Duo, Titul 390 SCC.

Erbicide: Accurate 600, Banvel 480 8, Bromotril 225 EC, Compass 97
WG, Dianat 48 SL. Efiron EC, Esteron Forte 720 81, Granstar 75 W0,
Herbitox VRC, Laren WE Lintur 70, Magnum WIXG, Prima EC, Rival
Super, Star 73 PUL Valsamin 720,

Fungicide: Folicer BT 22,5 EC.
Oviie Erbicide: Banvel 480 5. Basagran 48 SL, Lontren 300 SL
Tratarea seminfelor: Vincit 050 SC,
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Contimnare

Maziire
{imclusiv pentru
conservat)

Insecticide: Actara 25 WG, Actellic 50 EC, Deciz 2.5 EC, leotrin 100
SC, Sumi-alpha 5 EC. Sarpei ME, Valsaciper 230 EC, Zolone 35 EC.
Fungicide: Falcon 460 EC, Sumilex 50 WP,

Erbicide: Basagran 48 S1., Gesagard 50 FW. Leopard 5 EC. Pivot 1D
SL.Targa Super 5 EC.

Tratarea seminjelor: Vincit Minima SC, Tacigaren 70 WP

Porumb
{inclusiv
zaharat)

Insecticide: Actara 25 WG, Diarinon 60 EC, Karate Zeon 5 C8, Proteus
110 O, Sarpei ME, Torrius 150 5C.

Erhicide: Acenit 50 EC, Acetoclor 900 EC, Acetogan 900 EC, Banvel
480 5, Basis 75 WG, Cambio, Compass 97 WDG, Deviz 48 5A,
Dicopur F &6l) SA, DMA-A, Efiron EC, Fsteron, Gerb 900 EC, Forle 720
SL. Lontrel Grand 75 WO, Lazurit 8P, merlin 730 WG, Nicomex Flus,
Prima EC, Pyihon 480 51, Racer 250 EC, Rico 25 WG, Tilus 25 WG,
Valpanida 330 EC, Valiot 90 EC.

Tratarer seminfelor; Carbodan 35 5T, Cosmos 250 FS, Corriolis
maim Gold 033 F5, Signal, Vineit 050 SC, Vincit Minima SC.

|
1

Rapiia

Imsecticide: Bastar 40 EC, Biscaya 240 OD, Chinmix 050 EC, Karate
Zean 5 CS, Phenomen 330 EC, Mavrik 2 F, Modesto FS, Suceesor 400
EC, Saman vantex 60 C5, Zolone 35 EC,

Fungicide: Aliette 80 WP, Folicur EW 250, Mystik 23 EC, Topsin M
T0WE.

Erbicide: Agil 100 BC, Bat, Boss WG, Cholumex 480 EC, Fusilade
Forte 150 EC, Hanter 5 EC, Lontrel-300 SL, Panters 4 EC, Targa Super
5 EC, Sultan 50 8C, Vega 300 5L.

Tratarea semingelor: Modesto FS 480,

Insecticide: Actara 25 WG, Actellic 30 EC, BI-58 Now, Decis 2.5 EC,
Diazol 50 EW, Pirimor 30 WG, Scout 500 WG, Zolone 35 EC.
Fungicide: Cuproxat SC, Fundazol 50 WP, Ridomil Gold M2 68 W(.
Erbicide: Devrinol 45 F, Stomp 330 EC, Treflan 24 EC, Triflures 240
EC, Valpanida 330 EC.

Viid de vie

Insecticide: Actellic 50 EC, Actofit EC, Armiva 25 EC, Chinimix 050
EC, Clams 250 EC, Thecis 2,5 EC, Insegar 23 WG, Mavrik 2 F, Nissorun
10 WE. Nuprid 200 SC. Omite 30 W, Sampai EC, Successor 400 EC,
sulf (pulbere), Jarpei ME, Torrius 150 8C, Valsaciper 250 EC, Warrant
200 51,

Fungicide: Abigo-Pic V3, Acidan 72 WT, Acrobat Top, Almxe 100 EC,
Aldufit 65 3C, Antracol WG 70, Bayeafon 25 WP, Bravo 500 5C, Caldera
250 EC, Champ 77 WE, Champion WF, C Star 46 SC, Cuproxat SC,
Cuprumax 500 WP, Flint 50 WG, Folpan 50 WE, Klonil Forte 500 5C,
Kumulus, Magiseru 25 BC, Leader 250 5C, Magistru 25 BC, Momentum
Exctra WIDNG, Orius 25 EW, Pawrin, Ronilan 25 WE Shavit F 72, Sumilex
WG, Tiolen 70 WP, Unomil 72 WP, Vectra 10 5C.

Erbicide: Absolut SL, Argument 3L, Dominaor 360 5L, Klinik 360

| SL; Mabu 200 EC, Pantera 4 EC, Tomado VR, Zero 360 WS,
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Conttimare

Mar

Insecticide: Acctamipirid 22,5 SL, Actofit F.C, Arrivo 25 EC, Cipi Plus
050 EC, Decis 2.5 EC, Danitol 10 EC, Diazol 50 W, Dimilin 25 WP
I 25 WG, Mavrik 2 F, Nissorun 10 WP, Nuprid 200 8C, Omil 364
WP Saman, Successor 400 EC, sulf (pulbere), g.sa?x: ME, Torrius 150
SC, Valsaciper 250 EC. Warrant 200 SL, Zolone 33 EC,

Fungicide: Almaz 100 EC, Antracol WG 70, Brave 300, mmmf 250
EC, Cuprilat WG, Dinazol Plus 500 EC, Euparen 50 WP, Impact 25 SC,
Kadillzk WP, Laurin 400 WP, M.aEislru 25 EC, Nativo 75 WG, Parrol 77
W, Shavit F 72 WT, Topaz 100 EC, Topsin M 70 WP. Utan M-75 WP,
Ventop 350 5C

Erbicide: Absolut SL., Argument $1, Dominator 360 S, Klinik 380
SL, Pantera 4 EC, Roundup 360 5L, Tormado VR, Valsaup 360, Zelick
Super, Zero 360 WS,

Picrsic

Insecticide: Acctellic 50 EC, Confidor 200 SL, Dewis 2,5 EC, Scout 500

WG, Warrant 200 S1..

Fungicide: Antracol WG 70. Bravo 500 SC, Caldera 250 EC, Champ 77

;I}I}-V C]rmmll Plus 500 EC. Euparens M 50 WP, Signum 334 WG, Teldor
1.

Prun

Insecticide: Avaunt 5C, Clarus 250 EC, Confidor 200 SL, Insepar 25
WG, Nissorum 10 WE Nuprid 200 SC, Talstar 10 EC, Tormius 150 SC.
Fungicide: Chorus 75 WG, Signum 334 WG, sulfal de cupm,

Sfecld de zuhdr

Insecticide: Actara 25 Wi, Actelic 50 EC. Arrivo 25 EC, Cruiser 350
FS, Diazol 60 EC, Pirimor 50 WG, sulf (pulbere], Saman, Valsarel 530

Fu:igi}:id:: Alto Sm& EC, Perasal 50 SC, Falcon 460 EC, Fundaenl
50, Privern 25 WP or 500 WP Topsin M 7 |

Eebieide: Agil 100 1, Agra Super 3 EC Betanes CE, Beta Trio, Dual
Gold 960 EC, Forvard Fromticr ﬂ%imu, Karrector 300 5L, Lontrel
Grand 75 WG, Pantera 4 FC, Taurus EC, Targa 100 EC. Trium EC, Vega
300, Zebra S0 EC.

214




Intoxicatiile cu metaloizi
INTOXICATIILE CU SELENIU

Seleniul a fost izolat si identificat de catre chimistul si mineralogul suedez
Jons Berzelius, in 1818, Similitudinea in multe privinte cu telurul l-a determinat
54 le diferentieze In sensul nominalizddi lor, inspiratd de grecescul sefene (lund)
si fellus (pamint, in poetica latind). Mai tirziu, in semn de omagiu adus marelui
chimist. unul din minereurile selenite (seleniura de cupru - Cu_Se) a fost denu-
mit berzelianit.

Raspindirea, proprietiitile fizice si chimice

Seleniul este constituentul major a 39 de specii minerale si minor in altele
17, conditie care il situeazi printre elementele cele mai raspindite in naturd. In
cantitati mai mici este prezent in minereurile sulfurice si in sulful nativ de origi-
ne vulcanici. In depozitele hidrotermale se regiiseste asociat cu argintul, aurul,
antimoniul i mercurul. Namolul rezultat din producerea electrolitic a cupruiui
confine cantitdti impertante de seleniu, in jur de 15%, fiind principala sursi de
extractie. Este considerat un nuirient esenfial i se regseste in concentrafii efi-
ciente in unele produse de mare si fical, avind un potential curativ semmnificativ
pentru sinitatea umana. Gratie implicatiilor sale multiple, seleniul, ca una din-
tre cele mai comune substante, a fost introdus in Lista Najionald de Priorita)i din
Statele Unite. Deoarece proprietitile toxicodinamice diferd in functie de starea
chimicd, vom prezenta citeva consideratiuni asupra seleniului elementar si a
combinatiilor sale.

Seleniul elementar existd in sase stari alotropice, inclusiv sub formele vi-
troasd, amorfd, cristalind si coloidald. Seleniul rosu se objine, prin evaporare,
din solutiile seleniului amorf. Cristalizeara in doufi forme polimeorfe, care, in-
calzite si ricite lent, se transforma in seleniu cenugiu — forma alotropicd cea
mai stabild. Seleniul amorf este o pulbere brun4, care se formeaza la reducerea
oxiacizilor seleniului cu dioxidul de sulf. Seleniul sticlos (varietate amorf3) ia
nastere prin ricirea seleniului topit, fiind format din macromolecule lineare. Se-
leniul cenusiu (metalic) se formeazd ireversibil din toate celelalte forme prin
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incalzire la 100°C, cristalizind in sistem hexagonal, Este un semiconductor slab
la intuneric, dar conductibilitatea lui cregte prin iluminare (proprietate pe care se
bazeazd manufactura celulelor fotoelecirice cu seleniu).

Dintre combinatiile seleniului mai importante sunt: hidrogenul seleniat —
gaz incolor, cu miros neplacut, inflamabil, mai toxic decit hidrogenul sulfurat,
dar mai pufin stabil, reacfioneaza prompt cu halogenii §i cu azotul; seleniurile
metalice §i oxiclorura de seleniu — lichid galben cu proprietdfi vezicante; dioxi-
dul de seleniu— o pulbere albd, ce rezultd din arderea seleniului in aer §i formea-
#4 cu apa acidul selenios, prezent in naturd sub forma de selenii; trioxidul de
seleniu — o pulbere de culoare alb-gdlbuie. Din reactia lui cu apa rezulia acidul
selenic, cu proprietifi intens corozive. Sarurile sale sunt numite seleniay.

Sursele de expunere

Seleniul are utiliziri foarte variate, de la metalurgie i pind la preparatele
farmaceutice. Prijirea minereurilor cuprifere, recuperarea seleniului din ndmo-
luri, turnarea unor aliaje de ofeluri speciale inoxidabile, in care, pe lingd sele-
niu, este prezent si cuprul sau manganul, sunt principalele surse de expunere
industriala. Este utilizat ca agent de decolorare la obtinerea sticlei transparente
si, in acelasi scop, in industria ceramicd; se mai utilizeazi la fabricarea unor
pigmenti pentru vopsele, in industria electronici si electrotehnicd, la fabricarea
unor echipamente, redresoare cu seleniu, la confectionarea cablurilor acoperite,
a semiconductoarelor, celulelor fotoelectrice, avind remarcabila proprietate de
a-si creste conductibilitatea electrica in funcfie de intensitatea luminii; in in-
dustria cauciucului natural §i sintetic - pentru cresterea rezisteniei la abrazie: la
fabricarea uner pesticide cu utilizare specificd in culturile de garoafe; in indus-
tria cosmetica §i ca agent terapeutic topic pentru piririazis capitis. Concepfiile
actuale cu privire la implicarea seleniului §i a glutationperoxidazei (enzima de-
pendentd de seleniu) in mecanismele antioxidative au trezit interesul utilizarii
unor preparate pe baza de seleniu sau ca supliment alimentar.

Toxicocinetica

Seleniul este absorbit pe doud cii: inhalatorie 5i digestivd, mai ales compusii
lui. Absorbfia prin jesutul cutanat nu este semnificativi. Aproximativ 80% din
cantitatea compugilor pitrunsi pe cale orald sunt absorbite, in timp ce seleniul
elementar nu este absorbit pe cale digestiva, In singe circuld preferential legat
de eritrocite, in plasma — liber sau legat de trombocite, cantit3fi nesemnificative,
sub 1%, regasindu-se in leucocite. In conditii fiziologice, raportul concentrafia
in eritrocite:concentratia in plasma este de 3:1, S-a detectat in laptele matern,
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in placentd, sugerind posibilitatea acfiunii teratogene. Este distribuit in toate
tesuturile, dar concentratii mai mari s-au constatat in ficat si rinichi. Cantitatea
depozitatd in ficat reprezinid aproximativ jumdtate din cea constatati in fesutul
renal. In conditii fiziologice, cantitatea medie de seleniu in corpul unui adult este
de 14.6 mg. Cantititi mai mici s-au glsit in inimd, plimini §i pancreas, iar cele
mai mici — in jesutul muscular si in creier.

Biotransformarea compusilor seleniului se face in ficat, unde sarurile sale,
selenifii si seleniatii, in urma unui proces de reducere sunt convertite in hidrogen
selenial. Acesta este conjugat prin metilare la trimetilseleniurd, care se climing
prin aerul expirat si wind. Eliminarea prin aparatul digestiv este nesemnifica-
tivi. In cazul expunerilor masive, eliminarea pulmonari. sub forma de dime-
tilseleniurd, poate cregte cu aproximativ 50%, fiind responsabild de mirosul de
usturoi persistent al aerului expirat.

Toxicodinamica

Seleniul este, poate, singuru] element care, din punct de vedere toxico-
dinamic, se situgazd in patru ipostaze contradictorii: oxidant/reductor, cance-
rigen/anticancerigen, leratogen/antiteratogen si toxic. Literatura abundenta din
ultimii 20 de ani, stimulatd de pozitia seleniului vizavi de stresul oxidativ, nu a
facut decit sa complice lucrurile in multe privinte.

Seleniul elementar este lipsil de toxicitate pentru om, insi compusii sii, sub
formi de pulberi, fumuri sau gaze, au actiune toxica, In literatura de specialitate
nu au fost semnalate expuneri de nivel inalt care 53 fie letale pentru om. Princi-
palele tinte ale compugilor seleniului sunt sistemul nervos central, ficatul, splina
si aparatul respirator. La nivelul pielii $i ochilor, efectele toxice sunt consecinfa
transformini dioxidului de seleniu in acid selenios prin combinare cu apa. La rin-
dul sau, dioxidul de seleniu se formeaza prin incilzirea seleniului elementar in aer.

In ce priveste efectul cancerigen, parerile sunt ambigue. Seleniul a fost cla-
sificat de caitre National Toxicolagy Programe (NTP) ca posibil cancerigen. fi-
ind inclus in clasa 2B si atribuindu-i determindiri hepatice. Alte studii, destul de
numeroase, il considerdi anticancerigen gratie pozifiei sale privilegiate in topul
agenfilor antioxidanti. Chen $i colaboratorii sai, intr-un studiu complex longi-
tudinal, au confirmat relatirile observatiilor experimentale anterioare, conform
cirora intre arsen si seleniu ar exista un antagonism potential la nivelul organis-
mului. Ei au demonstrat ¢d seleniul poate reduce incidenia leziunilor cutanate
precanceroase cauzate de arsen. Silvera §i Rohan sustin existenia unei relatii
inverse intre intensitatea expunerii la seleniu §i cancerul de prostatd, precum si
o reducere a riscului de cancer pulmonar. Oricum, argumentele sunt incl necon-
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cluzive pentru ambele directii. Aceeasi nesiguranfs planeaza i asupra efectelor
teratogene/antiteratogene. In urma unor investigatii competente, Hamilton a tras
concluzia ¢i indienii habitan{i intr-o arie din Columbia. in care solul cultivat
continea cantitiifi extrem de mari de seleniu, prezentau semne de intoxicatie, iar
unii aveau descendenti cu malformatii congenitale, Multora dintre i le cadeau

unghiile si parul.

Monitorizarea biologica

Concentraia normala de seleniu in singele total trebuie sa fie cuprinsi intre
100 §i 340 pg/L singe total sau 80-145 pg/L de plasma sau ser. Concentratia in
urind depinde de aportul alimentar de seleniu, fiind cuprinsa intre 7 si 79 pe/L.
Concentrajiile de peste 100 pg/l. sugereaza expunerea la seleniu, iar cele de pes-
te 400 pe/L. sunt considerate toxice. in procesul de monitorizare sunt aplicabile
testele hepatice adresate colestazei §i hepatocitolizei, cat si testele de clearance
{verdele de indocianind i testul cu antipirind). Starea aparatului respirator poate
fi evaluatd prin interogatoriu (chestionare) si aplicarea testelor functionale, iar
cea neurologica — prin evaluarea vitezei de conducere in nervii periferici.

Tratament si profilaxie

Tratamentul depinde de forma intoxicatiei (acutd sau eronicd) si de tabloul
clinic (manifestari predominant locale sau predominant generale). In conditiile
inhalirii dioxidului de seleniu sau hidrogenului seleniat, intoxicatul va fi scos la
aer cural, apol, dacd situafia impune, se va proceda la respiratie artificiald. Daca
aceste substante au patruns prin aparatul digestiv, intoxicatului i se va da si bea
o cantitale mare de apd. In prezenta wiburdrilor respiratorii se recurge la oxi-
genoterapie i spitalizare, pentru observatie in urmatoarele 48-72 ore. Arsurile
beneficiazd de o spilare timp de 5 minute cu solutie de tiosulfat de sodiu 10%:
unghiile vor fi thiate scurt, curdfate cu api si sipun, cu aplicarea unui unguent
cu tiosulfat de sodiu, Dacd toxicul a fost proiectat in ochi (mai ales dioxidul de
seleniu), se va face o spilaturd oculard cu apa din abundenti si solutie de tiosul-
fat de sodiu, iar in prezenta aspectului de .ochi roz” se vor aplica unguente cu
tiosulfat pe plecape.

In forma cronica de intoxicatie, medicatia administratd va fi una de protectie
hepatica, apelind la vitamina C si o diet3 bogat in proteine.

Profilaxia tehnica se bazeazd pe ventilaie si aspirajie locald, mecanizarea
tehnologiilor (telecomanda). Mijloacele tehnice vor mentine concentraiile de
seleniu in mediul de munca conform normelor: 0,1 mg/m’ — limita maxima ad-
misil pentru un schimb de lucru de 8 ore §i 0,2 mg/m’ — pe un termen seurt
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(15 minute). Profilaxia medicald utilizeaza citeva pirghii, 5t anume: educatia
sanitard a angajafilor, explicindu-le pentru ce unghiile trebuie tiiate scurt, obli-
gativitatea spalarii cu apd §i sapun, urmati de aplicarea unguentului cu tiocianat
de sodiu 10% la sfirsitul schimbului de lucru. Examenul medical la angajare
vizeazd, in afara investigatiilor generale, efectuarea hemogramei, a examenului
sumar de urind si a probelor funcfionale ventilatorii. Controlul medical periodic
va include, anual, pe lingd examenul clinic general, determinarea concentratiei
transaminazelor si gama-GT, examenul sumar de urind. dozarea coproporfiri-
nelor in urind, probele functionale ventilatorii i determinarea concentratiei de
seleniu in urind la sfirgitul schimbului de lucru si la sfirsitul siptaminii. Radi-
ografia pulmonara se va efectua dupd 5 ani de la angajare, apoi din 3 n 3 ani.
Contraindicatiile de angajare in mediu cu seleniu sunt conjunctivitele si chera-
titele cronice. bronhopneumopatiile obstructive cronice, hipertiroidia, anemdile,
hepatitele, nefropatiile cronice si dermatozele.

INTOXICATIILE CU TELUR

Cu ocaria descoperirii sale, tefurul a fost denumit aurwd alb, fiind considerat
un posibil aliaj al antimoniului, gdsit in gresia din bazinul minier Zlatna din
Transilvania la sfirsitul secolului al XVIll-lea. Mai tirziu, Miiller von Reichen-
stein a contestat aceastd compozitie, denumindu-l metalium problematicumn: sau
aurum paradoxium, Sub forma elementard se giseste in unele zone din Europa
Centrala, Bolivia si Colorado, precum si in depozitele sulfuroase din Japonia. In
scoarta terestrdl se afld sub forma de combinatii care insotese minereurile auri-
fere — silvanita (AuAgTe,) si hesita (Ag Te). Alte minerale ce confin telur sunt:
kreneritul, telurul negru sau nagyagitul (AgPb) TeS(Sh,) si tetradimitul (Bi-
,Te.S). Dintre combinafiile telurului, amintim hidrogenul telurat, care se obfine
prin tratarea cu acid clorhidric a telururii de zine, telururile metalelor alcaline,
combinatiile cu halogenii, oxizii §i oxiacizii.

Proprietifile fizice i chimice

Telurul este cel mai electropozitiv element din grupa VI A, cu multiple stari
electronice, avind proprietdfi fizice similare metalelor 5i proprietiti chimice
apropiate celor caracteristice sulfului, arsenului §i seleniului. Comparativ cu se-
leniul, telurul se giseste mai rar in naturd. In stare elementar este un mineral
cristalin (cristalizeaza in sistem hexagonal), de culoare alb-argintie, solid, cu lu-
ciu metalic, Este insolubil in apd. prin incalzire formeazi mai greu dioxid, fiind
necesard o temperaturd de peste 450°C. Aceastd proprietate explic riscul scfizut
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asupra s&natdfii in sectoarele industriale, Tn care se utilizeazd telur elementar,
Telururile metalelor alcaline sunt incolore, dar solutiile lor se coloreazi in rogu
dupd expunere la aer, consecutiv formarii politelururilor asemenea polisulfa-
filor. Hidrogenul telurat (H,Te) este un gaz incolor, cu miros respingdtor, mai
toxic decit hidrogenul selemat. S&rurile cationice sunt instabile §i hidrolizeazi
ugor, formind oxizi §i oxiacizi: monoxidul de telur — pulberi de culoare neagri;
dioxidul de telur — insolubil in apa. dar cu apd calda regenercazi lent acidul
teluric, care formeazi leglturi polimerice stabile in solutii apoase. Arde cu o
flacard albastrd, formind dioxid de telur. Dintre combinatiile cu halogenii, mai
importante sunt tetrafluprura de tetur (sub forma de cristale) si hexatluorura de
telur (sub forma gazoasi).

Expunerea la risc

In mediul ambiental existd cantitai variabile de telur. De exemplu, usturoiul
are proprietatea de a extrage in cursul vegetatiei sale cantititi mari de telur din
sol. Potrivit unor date, in SUA, prin arderea carbunelui, se elibereazi anual in
atmosferd aproximativ 40 de tone de telur,

Expunerile ocupationale sunt prilejuite de utilizirile sale in multiple dome-
nii, Aproape 80% din producfia mondiala de telur este utilizatd in metalurgie
pentru imbundtdfirea calitdfii unor sortimente de ofel §i in mod special la tuma-
rea aliajelor de cupru. In ordine descrescindi, industria chimica, a cauciucului,
a maselor plastice, a sticlei §i ceramicii consumi aproximativ 18% din telurul
disponibil; se utilizeazi ca si catalizator in chimie, agent de vulcanizare a ca-
uciucului 5i de crestere a rezistentei la frecare si caldurf; se foloseste la prepa-
rarea unor glazuri ceramice i ca agent de colorare in industria sticlei. Pe locul
trei intre utilizatorii telurului se situeazA industria electrotehnica si electronica
(aproximativ 3%); avind proprietifi de semiconductor, este folosit la fabricarea
redresorilor, a materialelor electrofotografice, a fotoreceptorilor, a becurilor de
iluminat cu vapori de telur si, in combinaie cu zincul §i cadmiul, —la fabricarea
aparatelor de conversie a imaginii in stare solidi. Se mai utilizeazs 5i in labora-
toarele de testare bacteriologicl.

Toxicovinetica si toxicodinamica

Telurul patrunde in organism prin aparatul respirator, prin tubul digestiv
sau prin piele, cea din urmé eventualitate fiind bine documentatd pentru esterii
telurului. In singe stabileste complexe cu proteinele plasmatice si intr-0 mici
miisurd patrunde in eritrocite. Tesuturile osos si renal refin cantititi mai mari
si pentru o perioada mai lungd de timp decit tesuturile moi. Cantitati ceva mai
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mici se regiisesc in creier § testicule. In conditii normale, un subiect de greutate
medie are in jesuturile sale aproximativ 600 mg telur, 90% din aceastd cantitate
fiind depus in fesutul osos.

Telurul si compusii 531 (dioxidul de telur, hidrogenul telurat, teluritul de so-
diu) sunt mai putin toxici decit seleniul $i compusii sai. Prin mecanismele sale
de actiune este un iritant al clilor respiralorii, insd mai multe studii experimenta-
le au demonstrat ¢ atit telurura. cit i seleniura de difenil au efecte toxice asupra
ficatului si rinichilor. Gratie proprietaii de a traversa bariers hematoencefalici,
in expunerile acute masive determind efecte toxice asupra sistemului nervos
central. Studiile experimentale pe animale au evidentiat un efect demielinizant
consecutiv administrarii compusgilor telurici. Administrarea teluritului de sodiu
la sobolani a determinat modificari neuropatologice la nivelul hipocampului si
al cortexului prefrontal. Acfiunea embriotoxicd directd a fost demonstrati ex-
perimental — sobolanii si iepurii nou-nascuti de mame tratate cu doze man de
telur prezentau tulburdri de maturatie scheletala si hidrocefalie. Potentialul sau
cancerigen nu este dovedit nici pind in prezent.

Manifestirile clinice diferd in funcjie de formele expunerilor (acute sau
cronice).

+ Forma acutd debuteazi cu senzatia de gust metalic, miros aliaceu al aerului
expiral, greatd, somnolentd §i depresie respiratorie, Tabloul clinic poate fi inca-
drat in cel al febrei de fum, mai ales in conditiile inhalérii dioxidului de telur.
Keal si colaboratorii s&i au publicat trei cazuri de intoxicatie acutd, din care
doud cu evolutie fatald dupd utilizarea accidentald, dintr-o eroare, a teluritului
de sodiu la o pielografie retrograda. Intoxicajia a debutat cu stupoare, cianoza,
varsdituri, apoi au survenit pierderea cunostintei gi decesul. Yarema si Currz au
publicat recent doud cazuri de intoxicatie la copii dupd ce au ingerat o solutie
oxidantd pentru tratarea metalelor, care avea o concentratie semnificativa de
telur, remarcind ca manifestfiri clinice varsituri, colorafia neagra amucoasei bu-
cale si mirosul aliaceu al aerului expirat. Ambii copii au fost tratai fir sechele.

« Forma cronicd prezintd un tablou elinic polimorf 8i necaracteristic: mi-
rosul aliaceu al acrului expirat, senzatia de gurd uscatd, gust metalic, stare de
somnolenid. inapetentd, greati. Obiectiv, pot fi evidentiate leziuni cutanate pa-
puloase pruriginoase. Uneori, poate aparea alopecia.

Diagnosticul poate fi stabilit doar prin cunoasterea expunerii profesionale
si detectarea mirosului aliaceu al aerului expirat, al urinii sau al transpiratiei.
Tablou! clinic al intoxicatiei cu hidrogen telurat este similar celui din intoxicalia
cu hidrogen seleniat.
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Monitorizarea stirii de sanitate se bazeaza pe datele clinice, dintre care va-
loare practic are mirosul aliaceu al agrului expirat, al urinii sau al transpiragiei.
Alte posibilitifi sunt, practic, lipsite de semnificatie. in conditii normale, in sin-
ge, concentratia telurului oscileaza intre 80 si 145 pg/L., in relatie cu obiceiurile
alimentare i calitatea apei. $i in urind, concentrafia telurului variazi in limite
largi, intre nedetectabil §i 60 pg/L, in conditiile unei expuneri la concentratii in
aer situate intre 0,01 si 0,1 mg/m’.

Tratament si profilaxie

Privitor la tratamentul intoxicatiilor cu telur nu existd un antidot specific.
Administrarea BAL nu s-a dovedit eficienta. Mai mult, acest preparat ar putea
si potenteze toxicitalea telurului. Intreruperea expunerii §i monitorizarea con-
centrafiei de telur in urind, asteptind descarcarea spontand, sunt calea practicd
de urmat.

Profilaxia tehnica se bazeazi pe o ventilatie eficientd, respectarea masurilor
de protectie individuald (masca, manusi. bluzi) in timpul manipulrii pulberilor
de telur. Limita maxima admisi pentru telur §i compusii sii este de 0.1 mg/
m*(ACGIH). Insa, existd parerea ci nivelul ar trebui coborit la 0,01 mg/m, ni-
vel care previne mirosul aliaceu al aerului expirat, considerat drept criteriu de
referintd in scop profilactic.

Intoxicatiile cu bor

Borul nu apare liber in naturd, ¢i doar in combinatii cu oxigenul. In scoarta
terestrdl, acidul boric rezultd din descompunerea silicatilor ce contin bor intr-un
mediu cu apd caldd (fenomenul de la Toscana, unde emanafia de apa calda in
contact cu silicatii de bor genereazi acid boric), Kemitul este cel mai important
mineral de bor $i materie prima pentru fabricarea boraxului (boratul de sodiu
contine zece molecule de apa de cristalizare) si a altor compusi ai borului, Alte
minerale de bor sunt: borocalcita, boronatrocalcita si clemanita.

Borul 5i combinafiile sale naturale se caracterizeaza printr-o slabi toxicitate,
in schimb, importante pentru toxicologia profesionald sunt hidrurile si haloge-
nurile de bor.

L. Borul efementar si sarurile sale

Proprietitile fizice si chimice

Borul elementar este considerat ca metaloid; are aspectul unor cristale cenu-
§ii, opace, duritate 9,3, comparabild cu cea a diamantului, greutatea atomica 2,7,
Este un semiconductor cu o conductibilitate electricd foarte micd, dar care creste
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prin incdlzire, Din punct de vedere chimic, este un element foarte inert, asemi-
nétor siliciului. Arde in prezenta oxigenului la temperaturi de peste 700°C, re-
actia fiind puternic exoterm. Combinatiile chimice obisnuite sunt acidul boric,
boratiile de sodiu (borax) si de calciu.

Utilizdri, expunere ocupafionald

Borul 5i compusii s&i naturali au utilizir diverse, care circumscriu domenii
de expunere ocupationald §i neocupationald. Timp de aproape 50 de ani, pind la
inceputul sec. XX, compusii borului erau folositi in tratamentul epilepsiei, ma-
lariei, infectiilor urinare 51 pleureziei exsudative, cu inregistrarea observatiilor
-asupra actiunilor toxice ale acestora. Se utilizeaza de peste 100 de-ani si ca dez-
infectanti de suprafata. i in prezent se aplica in terapia tumorilor cerebrale prin
tehnica de captare a neutronilor cu bor, care implica administrarea unor doze de
citeva zeci de mg/kg corp. Cele mai multe expuneri sunt ocupationale, legate
de diverse domenii de activitate: in metalurgie, |a tratarea metalelor (agent de
dezoxidare), la obtinerea amalgamelor de aluminiu, a otelurilor dure (sub forma
de fero/bor sau mangan/bor), in metalurgia neferoaselor. Avind un punct de fiwi-
une inalt, in jur de 3000°C, borurife metalice de titan i de zirconiu sunt utilizate
ca materiale refractare. Se utilizeaza in reactoarele atomice ca absorbant de neu-
troni 5i intr-o serie de alte domenii manufacturiale: la obfinerea unor sortimente
de sticla si a diverselor obiecte de sticl. a fibrelor de sticld intiritoare pentru
anumite materiale plastice, a unor maleriale compozite si smalfuri. Se mai utili-
zeaza la prepararea unor produse antiger, [a tratarea apei, ca algicid, fertilizatar,
erbicid si insecticid. Perboratii — agenti de curitare si indlbire — se utilizeaza la
obtinerea unor sapunuri si produse cosmetice.

Toxicocinetica

Principalele cai de absorbtie sunt aparatele respirator si digestiv. Borul in-
gerat este absorbit preponderent la nivelul mucoasei gastrointestinale. Ingestia
unor doze de borat mai mari de | g poate determina intoxicafii acute, chiar fata-
le, in general, absorbiia prin tesutul cutanat este foarte redusd, dar expunerile
excesive sau leziunile tegumentare preexistente permit absorbiia unei cantitaji
semnificative de acid boric sau de borat. Dupd absorbtie, boratul, cu o afinitate
neobisnuit de mare pentru riboflavind, formeazi cu aceasta complexe stabile,
care sunt rapid excretate prin urind. Borul se distribuie mai ales in rinichi, ficat,
muschi, intestinul gros, creier, testicule si oase. Cele mai mari concentrafii au
fost gasite in oase. Calea principald de eliminare este cea urinard, sub forma aci-
dului boric. Timpul de injumtatire este rapid i presupune o eliminare completi
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a dozei administrate in aproximativ %6 de ore. Subieclii neexpusi, sinditogi pot
avea o concentrajie & borului in urind de aproximativ 2 mg/l. Deoarece metoda de
analiza prin absorbiie atomica nu este satisficitoare, dozarea borului este posibi-
12 prin metoda spectrometriei de emisie in plasma cuplatd inductiv. Metoda este
utilizatd doar pentru identificarea expunerii la bor, deoarece nu exista date care si
confirme legdtura dintre nivelul borului in singe si intensitatea efectelor clinice.

Toxicodinamica

Derivatii anorganici. inclusiv acidul boric g derivatii de Na, K, Zn i amo-
niu, prezintd in general o slabi toxicitate. Studiile asupra toxicitafii acidului boric
si boratului au constituit preocupdri timp indelungat, cu remarcarea efectelor iri-
tative, iar in doze mari — chiar corozive, asupra tegumentelor, mucoaselor, con-
junctivei si clilor respiratorii. Numeroase studii, experimentale mai ales, au fost
dedicate efectelor asupra reproducerii. Trasenko a descnis prezenta dereglirilor de
fertilitate - oligospermie, astenospermie si diminuarea conjinutului de fructozd in
fluidul seminal — la un grup de 28 de munciton rusi expusi timp de peste 10 ani |
vaapori si aerosoli de sirun ale borului, prezente in concentratii variabile, de la 22
la 8 mg/m’, de laintreprindere producitoare de acid boric. Aceste efecte nu au fost
confirmate de cercetdrile lui Whorton §i colaboratorii shi. Nici cercetdrile efectu-
ate de Swan i colaboratorii 531 nu au confirmat efecte toxice asupra reproducerii
la un grup de 904 femei expuse la bor in manufactura semiconductorilor. Nu s-a
constatat o relatie intre expunere i niscul pentru avort spontan. Studii populationa-
le efectuate in Turcia intr-0 zond cu concentratie mare de bor in apa de baut nu au
evidentiat diferenje faid de un lot de control in ce priveste sterilitatea. in schimb,
cercetiirile experimentale confirma instalarea unor leziuni testiculare la sobolanii
aduli tratali cu doze mari de acid boric, observindu-se o inhibitie a spermatogene-
zei §i atrofii testiculare. Dozele eficace in experimente nu sunt comune mediului
industrial, explicind discrepania rezultatelor obfinute prin studii clinice i experi-
mentale. In prezent nu exista studii care s3 ateste un efect cancerigen la om.

Manifestarile clinice

Intre cele mai comune manifestiiri clinice figureaza cele iritative ale apara-
tului respirator dup& expunerea la pulberi si aerosoli de acid boric si borati. Fe-
nomenele iritative apar chiar §i la expuneri sub 10 mg/m’. Garabrant a semnalal
o relatie pozitival semnificativa intre nivelul expunerii i simptomele respiratorii,
Cele mai comune simptome sunt; usciciunea nasului si a gitului, uneori epis-
taxis, dureri in git, tuse uscati sau productiva, respiratie greoaie si senzatie de
apdsare toracicd. Fenomenele iritative respiratorii pot avea semnele unei brongi:
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te cronice simple. Privitor la starea functionali a aparatului respirator, un studiu
longitudinal, efectuat de Wegman timp de 7 ani pe un grup de subiecti expusi,
nu a evidentiat un declin al parametrilor ventilatori, care si difere de cel obser-
vat in studiile populajionale standard. Fenomenele iritative la nivelul mucoasei
se manifestd prin senzatie de usciciune a gurii si intatie ocular, iar la nivelul
tegumentelor — prin dermatite ortogrgice.

in eventualitatea pétrunderii pe cale orald, ingestia unor doze mici poate
rimine asimptomatica, dar la doze mari, de 25-35 mg/kg corp, asa cum se ad-
ministreazii in tehnica terapiei prin captarea neutronilor cu bor, determina greata
si varsiituri, care se asociazi cu o culoare rozacee a tegumentelor, In trecut,
tratamentele orale cu bor in epilepsie erau asociate cu indigestie, anorexie, der-
matite exfoliative extensive, fenomene care retrocedau la sistarea administririi
drogului sau la scaderea dozelor. Tot in condifiile patrunderii pe cale orala este
posibild aparifia unui icter, hemoptiziei, oliguriei saw/si albuminuriei, precum si
a unor simptome din partea sistemului nervos central: cefalee, tremuraturi, stare
de agitatie, astenie si chiar convulsii.

Diagnosticul se bazeaza pe simptomatologia clinic, cunoagterea expunerii si
miai putin pe dozarea borului in medii biologice care reclami o tehnologie elevata,

Monitorizarea biologici se bazeazi in mai micd masurd pe dozarea boru-
lui in singe sau urind, nefiind cunoscute nici nivelurile admise ca normale, nici
concentrafiile care desvolid efecte tonice. Detectarea precoce a afectirii renale
uzeazi de dozarea albuminei urinare, a 3-2-microglobulinei sau/si a proteinei le-
gate de retinol, de dozarea izoenzimelor glutation-transferazei si a N-acetil-glu-
cozaminidazei. Testele functiei hepatice includ: fosfataza alcalind, S-nucleoti-
daza si leukin-aminopeptidaza ca enzime ce reflectd colestaza, transaminazele
pentru evaluarea citolizei hepatice si testele de clearance. Evaluarea functiei res-
piratorii este de mai micd importantd si se bazeazi pe aplicarea chestionarelor
standard si a testelor de spirometrie. Testele aplicate pentru evaluarea sistemului
nervos au importantd in contextul expunerii la hidrurile bromului.

Tratamentul include: sedarea intoxicatului, calmarea tusei. spalatura gastri-
¢d in cazul ingestiei accidentale §i terapia edemului pulmonar toxic.

2. Alfi compusi ai borului

Hidrurile borului, cunoscute sub denumirea tehnica de borani, au o largd
utilizare si dezvolti efecte toxice mult mai puternice decit borul si sirurile sale.
Yom prezenta doar citeva dintre hidrurile cele mai reprezentative din punct de
vedere toxicologic.
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Dibaranul — un boroetan sub forma gazoasd, cu miros respingator. Este uti-
lizat ca agent reducator in metalurgie, catalizator in reactiile de polimerizare a
olefinelor si in vuleanizare. Intrd in componenta combustibililor de inaltd ener-
gie utilizati pentru rachete. Se mai utilizeazd in industria electronici, pentru a
conferi proprietiti electrice cristaletor pure. Pitrunde pe cale orald ca toti boranii
si determind reactii iritative ta nivelul aparatului respirator. Experimental, a de-
terminat edem pulmonar acut, hemoragie §i tulburis hepato-renale. Principalele
simplome consecutive expunerii pe cale respiratorie sunt: senzatia de presiune
toracica prin reacfia exotermd cauzati de hidroliza la contactul cu apa de pe mu-
coasa ciilor respiratorii, dureri precordiale. dispnee, tuse productiva si, uneori,
greatd. La concentratii mai mici si o expunere indelungatd determind ameleli,
verti], frison. uneori febrd, tremuritun sau fasciculatii musculare, uneori locs-
lizate i de scurtd duratd. Asupra tegumentelor acfioneazd nesemmnificativ, dar
expunerea la concentralii man caurzeéazii fenomene irilative oculare,

Pentaboramad este un lichid cu miros puternic iritant, Se utilizeazd in programe
de cercetiri chimice, in combustibilii pentru rachete, ca §i catalizator in reactiile
de polimerizare si agent inhibitor al coroziunii. Patrunde prin aparatul respirator,
prin tegumente si la nivelul mucoaselor, element de toxicocineticd caracteristic
st decaboranului. Deca- 5i pentaboranul interfereazi metabolismul aminelor bio-
gene, In condifii experimentale cu hidruri de bor, creierul §i muschiul cardiac au
prezental o deplefie in serolonind i norepinefrind. Porgilina {N-metil-N-benzil-2-
propionilaming) este un antidot pentru efectele toxice ale decaboranului, acfionind
ca inhibitor al monocaminoxidazei si anulind starea de ataxie indusi de decabo-
ran la bolnavii intoxicati, In acest sens este eficientd 5i vitamina B,. Principalele
manifestiri clinice determinate de penta- si decaboran sunt consecutive afectarii
sistemului nervos central: hiperexcitabilitate. cefalee. ameteli. obnubilare, iar in
urméitoarele 48 de ore se instaleazs tulburdn de coordonare motorie, diplopie, ce-
falee, ameteli, sughif, mioclonii la nivelul membrelor superioare i fefel sau fasci-
culatii generale. Expunerile masive determind narcozd, convulsii §1 comd. Debutul
simptomelor poate fi i tardiv, pina la 48 de ore dupa expunere, cind apar ameteli.
somnolenti. oboseald. tulburdri de coordonare motorie §i tremor.

in formele subacute se instaleazi o stare de somnolenti. Sunt posibile lezi-
uni hepatice si renale, cu evoluare in 2-3 saptimini.

Dimetilaminobaranud — agent reducator in tehnologia semiconductoarelor.
Are efecte toxice drastice pe oricare din ciile de patrundere, dar absorbfia prin
piele determind cele mai grave manifestdn neurotoxice. Expunerile acute ma-
sive determind leziuni corticale 5i cerebeloase asociate cu neuropatie periferica
tardiva, care are ca substrat o degenerescentd axonici.
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In contextul expunerii la hidrurile de bor, monitorizarea biologica are in
vedere in primul rind riscul maladiilor hepato-renale si ale sistemului nervos
central. Criteriile monitorizirii prezentate cu ocazia expunerii la bor gi la sa-
rurile acidului boric sunt valabile s5i pentru hidruri. Evaluarea efectelor asupra
sistemului nervos central utilizeaza teste psihologice pentru memorie si-atentie,
perceptia vizuald, memoria vizuald, viteza motorie §i timpul de reactie.

Tratamentul este simptomatic, sedativ i de calmare a tusei, iar in cazul into-
xicatiei cu penta- i decaboran primeazé sustinerea funciiilor vitale, sedarea cu
plegomazin si tratamentul hepatoprotector.

Halogemrife borului, Dntre halogenuri, mai reprezentativa toxicologic este
trifluorura de bor. Este un gaz neinflamabil, cu miros neplacut, stabil in atmosfe-
ri uscati. Reactioneaza prompt cu vaporii de apa prezentl in aer, formind o cea
care avertizeaza asupra prezentei sale, Prin hidrolizd, formeazi acid borie, acid
fluorhidric si acid fluoro-boric. Se utilizeazi la sinteze organice, unele tehnici
speciale de sudurd, ca protector antioxidant la tumarea magneziului fumigant
si la confectionarea aparatelor detectoare de neutroni, fiind expusi muncitorii
angajati in respectivele domenii ocupationale.

Péatrunde prin aparatul respirator, determinind efecte iritante. De asemenea,
aclionea#d iritativ asupra ochiului si tegumentelor. Animalele expuse la 100 pg/
m’ timp de 30 de #ile au prezentat o ratd de mortalitate crescutd, iar expunerile
la concentratii de 1.5-12,8 pg/m’ timp de 6 luni au determinat aspecte de pneu-
monie cronicd §i fluorozi dentard. Expunerea unor subiecti la concentratii de 15
pe/m’ 5-a dovedit fatald in unele cazuri. Autopsia a pus in evidenid aspecte de
pneumonie §i leziuni degenerative ale tubilor renali. Concentratiile crescute pro-
duc la om arsuri oculare §i tegumentare asemaniitoare cu cele produse de acidul
fluorhidric, dar mai putin severe. Mai determina epistaxis §i iritafie nazala. Nu
se cunosc efecte toxice cronice prin expunere indelungata |a concentratii mici.

Monitorizarea biologici a subiectilor expusi se bazeazd pe determinarea
Auorului in urind (vezi: Imtaxicafia cu fluor), aplicarea unor chestionare pentru
simptome respiratorii, investigarea spirometrici si radiologica, efectuarea ba-
teriei de teste pentru depistarea precoce a dereglirilor neurologice, mentionata
pentru expunerile la borani.

In condifiile de intrerupere a expunerii, tratamentul vizeazi combaterea
manifestarilor iritative, apelind la terapia simptomatica, tratamentul arsurilor
tegumentare (vezi: fntaxicafia cu fluor) §1 al nefropatiel. Cind éste cazul, in de-
termindrile pulmonare se administreazi corticoizi.
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Profilaxia intoxicatiilor cu bor i cu compusii siii

Aplicarea masurilor preventive este obligatorie cu un plus de respon-
sabilitate in cazul expunerii la hidrurile borului. Protectia respiratarie primeaza
si are in vedere ermetizarea proceselor tehnologice, ventilatia si utilizarea echi-
pamentelor de protectie: ochelari, manusi, salopete etanse, iar la concentrapii
mari este indicatd masca cu filtru sau cu aport de aer din exterior.

Masurile preventive trebuie sa asigure mentinerea concentratiilor in mediul
de luere sub limitele admise. Normele generale de protecie a muncii previd
concentratii-limita: pentru anhidrida boricd — 10 mg/m® in expunerile de 8 ore
si 15 mg/m’ in expunerile de 15 minute; pentru decaboran — 0,1 mg/m’® in ex-
punerile de 8 ore si 0,3 mg/m’ in cele de 15 minute; pentru diboran — 0,1 mg/
m’ in expunerile de 8 ore (nepreviizut in expunerile pe termen scurt), iar pentru
pentaboran — 0,05 mg/m’ gi, respectiv. 0,15 mg/ny.

Tn cazul triofluorurii de bor, limita admisa este de 15 mg/m’ pe termen scurt
(neprevazut pentru 8 ore).

Profilaxia medicald prevede examenul medical la incadrare in munci 3i exa-
menul periodic.

INTOXICATIILE CU ARSEN

Rispindirea, proprietitile fizice si chimice

Din punct de vedere chimic, arsenul este un metaloid, dar prezimd propri-
etdti atit de metal, it 5i de metaloid. Are o culoare gri-oel i densitatea 5.7,
Expus intr-0 atmosferd umeda, se oxideazi usor, suprafala sa acoperindu-se ra-
pid cu un strat de anhidrida arsenicasa. numité i arsen alb (As,O ) —compus
chimic deosebit de toxic. La 6353°C, arsenul sublimeaza sub forma de vapori,
care, prin rdcire brusci. se transformi in ..arsen galben”,

In naturd se gisese doud forme de arsen: anorganic $i organic. Exista peste
200 de minereuri — de Fe, Cu, Ni, Ag ete. — care contin arsen. Cea mai mare
parte a arsenului aflat in naturd este de origine vulcanica.

Tn anumite zone de pe glob (Taiwan, Bangladesh), solul $i apa de biut sunt
surse importante de incdrcare a organismului cu arsen. Numeroase lucrfiri recente
subliniazi relafia dintre concentratia arsenului in apa de biut §i aparitia semnelor
de intoxicatie cronicd, a cancerului cu diferite localizar, precum gi cresterea frec-
ventei unor afectiuni cronice — hipertensiunea arteriald §i diabetul zaharat.

in conditii normale, aportul zilnic de arsen anorganic prin apa de but este
de 12-14 pg/l. In zonele geografice cu o concentraie inalta de arsen in sol $i in
apa freaticd, aceasti concentratie poate creste pind la 70 micrograme/litru.
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Organismul uman poate s vind in contact. in anumite imprejurdri, cu ur-
mitorii compusi: acidul arsenios, acidul arsenic, hidrogenul arseniat, tricloridul,
ortparsenatul de calciu, ortoarsenatul de cupru.

in organismele marine existd cantitati apreciabile de arsen organic, dar i
anorganic (circa 10% din cantitatea totala de arsen din pestele marin). Formele
chimice ale arsenului organic sunt: derivatii aromatici (salvarsanul; As+3), de-
rivaii alifatici (trimetilarsenul; As+3); acizii mono- si dimetilarsenic (As+3).
Dintre derivatii organici, in organismele marine predomind acidul fosfatidiltri-
metilarsenolactic, a carui biodegradare conduce la formarea arsenobetaninei.

Agentia Pentru Protectia Mediului din SUA (EPA) noteazi ca arsenul este
foarte riispindit in deseuri de diferite provenienie, constituind i pe aceasti cale
un potenial risc pentru sindtate. A fost semnalata prezenfa arsenului in fumul de
{igard, in special cind se utilizeaza tutun tratat cu erbicide arsenicale.

Expunere profesionalii. Principalele surse de expunere ocupajionala sunt:
in industria chimici - la extragerea minereurilor metalifere ce confin arsen, pri-
jirea minereurilor in vederea extractiei metalelor, rafinarea cuprului, plumbului,
zincului, cobaltului; la fabricarea si utilizarea acetoarsenitului de cupru (verde
de Paris): in industria ceramica — la fabricarea colorantilor si conservantilor pen-
tru lemn; in industria sticlei (pentru clarificarea sticlei); la fabricarea si folesirea
insecticidelor, a erbicidelor; la epilarea pieilor i in industria electronica. Utili-
zarea preparatelor farmaceutice cu confinut de arsen este azi foarte limitatd. in
trecut se utilizau preparate tonifiante (licoarea Fowler cu continut de arsenit de
potasiu) i preparate antisifilitice (salvarsanul).

Toxicocinetica

Arsenul poate patrunde in organism prin aparatele respirator, digestiv §i prin
piele. In industrie, principala cale de patrundere a pulberilor §i vaporilor cu con-
finut de arsen sunt organele respiratorii. Patrunderea prin tubul digestiv, degi e
posibila, se intilneste mai rar, cu deosebire In intoxicatiile cu scop criminal sau
suicidal. Datoritd prezentei in naturd a arsenului. omul ingereazi, in mod obis-
nuit, mici cantitdfi de arsen, mai ales compugi organici (aproximativ 1,5 micro-
grame/kg/zi). Cind se consumi crustacee 3i pesti marini, cantitatea ingerata este
mult mai mare.

Prin piele pot patrunde acizii cu conlinut de arsen i clorurd de arsen (Cl As).
Absorbtia arsenului pe cale respiratorie $i prin tubul digestiv se produce rapid.
Sarurile de arsen se pot depozita in plamini. Odatd patruns in circulatia sangvi-
nd, arsenul este transportat legat de hematii i de alfa-1-globuline.

Biotransformarea arsenului constd intr-un proces de metilare cu transforma-
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rea arsenului trivalemt (Toarte toxic) in doi metaboliti: acidul cacodilic si acidul
metilarsenic. Metilarea se face in ficat. Fenomenul explicd de ce acesti produsi
de metabolism nu se produc in caz de insuficientd hepatici. Excesul de arsen
anorganic ajuns in ficat frineazi formarea acidului dimetilarsenic. De gcees, in
caz de intoxicalie acutd cu arsen, producerea acidului dimetilarsenic incepe abia
dupid citeva zile de la expunerea acutd, pe cind producerea acidului metilarsenic
incepe imedial.

In cazul unor niveluri de expunere reduse, se formeaza cantitati mici de
metaboliti, detectabili in urina. In schimb. in expunerile masive, cca 90% din
arsenul anorganic este transformat in cei doi metabeliti.

in conditii de aport normal, la populatia generald neexpusa profesional, ar-
senul se depune cu predilecyie in pir, unghii §i, intr-0 masurd mai micd, in piele
si plamini. Depunerea este sub forma de arsen anorganic. in cazul expunerilor la
compusi organici, experimentele pe animale au demonstrat ¢ acegtia se depun
in cartilaie, epididim, testicule, ductele seminale, timus si muschi. In conditii de
expunere profesionald, o parte din arsenul anorganic absorbit se depune in ficat,
rinichi, oase si piele.

Eliminarea are loc, de regula, pe cale urinard si. intr-o masurd mai mica, prin
fanere si bili. Arsenul anorganic se depune in pin, datoritd concentratien ridicate
in keratind, care confine grupari SH pentru care arsenul are o mare afinitate.
Klaassen presupune existenta unui ciclu enterchepatic al arsenului, Cantitati
mici de arsen se elimind prin fecale.

Datorita legarii de proteine si proceselor de distributie tisulard, eliminarea
arsenitlui nu este constantd, O primi cantitate se elimind prin urind dupa circa
2 ore de |a absorbtie, dar cantitifi mici continud si se elimine gi dupd 10 zile de
|a absorbtia unei doze unice. Arsenul anorganic se elimind atit sub formi nemo-
dificati, cit 5i sub forma de metaboliti. Produsii organici se elimind prin uring
nemodificagi.

Timpul de injumatifire este de 5 zile pentru arsenul anorganic 5i de 4 zile
pentru arsenul organic,

Toxicodinamica

Mecanismele de actiune ale arsenului sunt variate: blocarea grupdrilor sul-
thidril din enzime, inhibarea LDH. a alfaglicerofosfatdehidrogenssei si piru-
vatoxidazei, blocarea ciclului acizilor tricarboxilici, dereglarea metabolismului
lipidelor si glucidelor, blocarea adenozintrifosfatazel din membrana celulard,
tulburarea sintézei AT inhibarea acetilcolinesterazei. Este intant pentru piele
1 mucoase gl pin contact exterior direct, cit si pe cale postresorbtiva. Arsenul
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este hepatotoxic, capilarotoxic, neurotoxic. S-a demonstrat cu certitudine efec-
tul sAu cancerigen, precum si cel de inducere a stresului oxidativ. Este cunoscut
faptul ci leziuni canceroase la nivelul tegumentelor pot apérea atit prin contactul
repetat cu arsen, cit si dup ingestia de lungd duratd a preparatelor farmaceutice
cu continut de arsen (8). Arsenul poate favoriza §i aparifia cancerului pulmonar.
cu deosebire la persoanele expuse concomitent la arsen §i la dioxid de sulf (la
muncitorii din metalurgia neferoasé si la fumdtori).

Mai multe studii epidemiologice au demonstrat, de asemenea, relatia sem-
nificativa dintre expunerea la arsen si incidenja cancerului vezicii urinare. Ac-
tiunca teratogend a fost evidenfiatd doar in studii experimentale pe animale.
Ffectele asupra reproducerii umane nu au fost clar identificate pina in prezent.
Totusi, faptul ¢i arsenul penetreazi bariera placentard sugereazd posibilitatea
aparitiei efectelor adverse la fat.

Tabloul clinie

Intoxicafia cu arsen se prezintd sub trei forme: acuti, subacuta si cronici.

Intoxicafia acutd se produce pe cale inhalatorie, cea mai frecventa in mediul
industrial, Dacd este prezent in atmosfera de muncé, arsenul produce iritatia
ciilor respiratorii §i a conjunctivei, cefalee, vertij, dureri la nivelul membrelor,
tulburari digestive (greturi, virsaturi, diaree, dureri abdominale), cianoza, cau-
zatd de efectul paralizant asupra capilarelor.

Patruns pe cale orald, chiar in prima ord produce fenomene digestive: dureri
abdominale, virsituri, diaree, urmatd de deshidratare. Tabloul clinic se aseamd-
né cu cel din holerd. Sunt posibile evolufia spre comd, socul hipovolemic sau
cardiogen, aparitia fenomenelor de insuficientd renald acutd, citoliza hepatica,
pancitopenia, tahicardia ventriculara, cregterea intervalului Q-T. Decesul poate
s survind in 12-48 ore in stare de soc. In caz de supravietuire, pot s apard
polinevrita senzitivo-motorie, dermatita exfoliativa, o atingere miocardicl (risc
de aparitie a fibrilatiei ventriculare in caz de reluare precoce a activitigii pro-
tesionale).

Intoxicatia prin tesutul cutanat a fost descris de Lauwerys §i se manifesta
prin tulburdri digestive 5i semne de polinevritd senzitivo-motorie.

Intoxicatia subacutd se instaleaza insidios i se manifesta prin iritatie con-
junctivala, nazald §i faringlana, gust metalic, tenesme, diaree, sete, cefalee, adi-
namie, parestezii si, uneori, febrd. Decesul este posibil gi in acest caz.

Intoxicafia cronicd este forma cea mai frecvent intilnitd in conditii de ex-
punere profesionald, dar poate s3 apard $i in imprejuriiri extraprofesionale, la
persoanele care au ingerat timp indelungat preparate farmaceutice cu continut
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de arsen sau aun consumat api de baut contaminati. Aceastd formd se caracteri-
zeazdi prin:

a. Sindromul cutanat. Semnele acestui sindrom sunt foarte diferite si se da-
toreaz atit actiunii sistemice, cit 5i celei citotoxice locale: eritem, papule, vezi-
cule, leziuni ulcerative dureroase, mai ales la nivelul suprafetelor tegumentelor
pare, hiperkeratoza palmard 5i plantard, hiperpigmentare (melanodermie arseni-
ca), mantie de striuri albe la nivelul unghiilor (benzile lui Mees), zone de piele
depigmentata (se pare ci acest semn este cel mai precoce), dermite de contact
ortoergice.

b, Sindromal ivitativ. Se manifestd la nivelul ciilor respiratorii supericare
(rinitd, faringil, ulcerajia septului nazal) si la nivelul ochilor (kerato-conjuncti-
vitd),

c. Sindromul digestiv (greuri, varsaturi, colici abdominale, diaree alternind
cu constipatie).

d. Sindromul newologic. Se caracterizeaza prin parestezii la nivelul mem-
brelor, dureri in extremititi. mers dificil, senzatie de slabiciune musculard. Aces-
te manifestari se datoreaza nevritei periferice senzitivo-motorii si pot fi, uneori,
unicul semn al intoxicagiei cronice. Riscul aparifiei polinevritei este sczut in
cazul unor expuneri profesionale sub 50 pg/m’ de aer. La inceput, semnele apar
la nivelul picioarelor, apoi al miinilor gi se extind progresiv in sens proximal,
Sunt posibile manifestari de encefalopatie cu fenomene delirante.

e. Afectarea hepaticd. Se manifestd prin hepatita toxica cu leziuni degene-
rative hepatice; e posibild evoluarea spre cirpza.

f. Afectarea cardiovasculard. Se manifestd prin: miocardiopatie toxica ex-
primatii prin modificari ECG (cresterea segmentului Q-T, aplatizarea undei T,
semne vasospastice periferice manifestate prin fenomenul Raynaud, acrociano-
28 $1 chiar gangrena degetelor picioarelor,

g. Maodificarile hematologice, Se manifestd sub formia de anemie hipercroma
sau hipocromd. neutropenie sisau limfopenie, trombocitopenie,

h. Semne generale: sciderea in greutate, anorexie.

Diiagnosticul diferential se face cu enterocolita acutd, intoxicatia cu cluperci,
holera, icterele de diferite cauze, atrofia galbend acutd a ficatului, afectiunile
tesutului cutanat de alte cauze, sindromul Guillain-Barre, neuropatia saturnind
(dacd arsenul coexistd in mediul de muned cu plumbul),

Monitorizarea biologici. In procesul de monitorizare, in functie de situa-
tie. existd mai multe posibilitai:
a. Determinarea arsenului in singele integral. Se va tine seama de faptul ¢i
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nivelul arsenului in singe scade rapid dupa expunere, putindu-se insa mentine pes-
te limita fiziologica timp de citeva luni. Valoarea normali la persoanele neexpuse
este de 1-4 micrograme/litru. Trebuie 52 se ia in considerare posibila interferenta
cu arsenul organic provenit din organismele marine confinute in alimente.

b. Determinarea nivelului arsenului in urind. Se utilizeaza pentru a calcula
cantitatea eliminatd de arsen total (anorganic + organic), Daca se inlenfioneaza
detectarea doar a arsenului organic, se determind arsenobetaina. In precizarea
nivelului de arsen ce provine de la locul de munci, valoarea arsenobetainei se
scade din cifra ce reprezinta arsenul urinar total. Experienta a arfital ¢a. in cazul
unei expuneri profesionale joase, este wtild determinarea arsenului urinar anor-
ganic, pe cind in expunerile mari este recomandabil 83 se determine atit arsenul
anorganic, cit si metabolifii s3i (acidul dimetilarsenic si acidul metilarsenic).
Este important de refinut faptul ci nu existd o corelatie obligatorie intre nivelul
arsenului urinar i intensitatea simptomelor clinice.

Nivelul normal al arsenului urinar este de sub 100 micrograme/g creatinind.
dar uneori arsenobetaina din alimentele de origine marind poate s creasci va-
loarea arsenuriei totale la niveluri de peste 100 micrograme /g creatinin.

¢. Uneori, se determind concentrafia arsenului in pdr si unghii, dar se pre-
cizeazi dacd metabolitii metilafi si compusii metilali nu se regisesc in fanere.
S-au gasit cantitdti mai mari de arsen la fumitori, Valoarea normald a arsenului
in pr este de sub 1 mg/kg, Problema termici majord a analizei arsenului din par
este faptul ca nu existd posibilitatea de a separa arsenul de provenientd externa
(adsorbit de firul de par) de cel care a fost trecut prin organism.

d. Examenul citologic al sputei — pentru detectarea precoce a cancerului
pulmonar la subiectii asimptomatici, recomandat de Ryan.

Tratament

In intoxicatia acutd pe cale orald se practic cit mai precoce spalitura gastri-
cd §i se trateazd eventualele tulburdri hidroelectrolitice. Concomitent, se incepe
tratamentul cu BAL (DMP). Lauwerys propune urmitoarea schema de trata-
ment cu BAL: 1,5~ 3,0 mg /kg corp la fiecare 4 ore, intramuscular, in primele
2 zile. In continuare, de la 12 ore pind la 10 zile sau pind cind se normalizeazi
concentratia de arsen anorganic eliminat prin urind. De remarcat faptul ¢i in
acest caz arsenul urinar se gisegle sub forma de metabolifi metilati. BAL poate
produce fenomene secundare: senzatie de arsurd fa nivelul cavitalii bucale sial
ochilor, constrictie toracici, cefalee, cresterea tensiunii arteriale, tahicardie. Alie
substanfe chelatoare ce pot fi utilizate in locul BAL sunt: acidul dimercapto-
propansulfonic si acidul dimercaptosuceinic.
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In vederea prevenirii sechelelor nervoase, se administreazd vitamine din
grupa B, cu deosebire B, in dozd de 250-750 mg/zi, per os.

In intoxicafia cronica se administreazd BAL sau penicilaming (500 mg de
4 ori pe zi, pe cale orald) sau acid djmercaptosuccinic (30 mg /12 kg corp). Se
mai indica vitaminele B,. B,. iar in caz de anemie macrocitard — vitamina B ..
[n cazul prezentei unor lezmnl cutanate, se aplic unguent cu DMP de 3- lﬂ%.

Profilaxie

Limita maxima admisi pentru arsen, conform Nomelor Generale de Pro-
teelie a Muneii (2002) (20), este de 0,10 mg/m® aer, cu o valoare-limitd pe ter-
men scurt de 0.30 mg/m’ aer. Avind in vedere actiunea cancerigend a arsenului,
NIOSH recomanda concentralii nedetectabile de arsen in atmosfera de munci

sub 2 pg/m’ aer, ca nivel admis pentru 15 minute.

Se recomanda urmétoarele masuri tehnico-organizatorice: ermetizarea pro-
ceselor tehnologice, ventilatie per descendum, interzicerea utilizini colorantilor
si insecticidelor pe bazd de arsen. Mdstile se vor utiliza in functie de concen-
tratia arsenului in aer. Astlel, la concentratii sub 0,5 mg/m® de aer se vor utiliza
masti cu cartug filtrant, dar la concentratii cuprinse intre 5 gi 50 mg/m’ se vor
folosi misti cu aport de aer din exterior, sub presiune, iar [a concentratii deosebit
de mari (peste 50 mg/m’) — aparate de respiratie autonome.

Examenul medical la angajare in munci va cuprinde examenul clinic gene-
ral 5i examindrile paraclinice obisnuite. Contraindicatii fa angajarea in munci in
condifii de expunere la arsen sunt: bolile cronice hepatice. anemiile ¢u Hi sub
40% la birbati i sub 35% la femei, Hb sub 13 /100 la barbati ¢i sub 12 g/100 1a
femei, dermatozele, conjunctivilele, cheratitele, bronhopneumopatiile cronice,
astmul brongic, bolile cronice ale sistemului nervos central si periferic. Con-
trolul medical periodic va cuprinde: examenul clinic general (anual), dozarea
arsenului urinar (semestrial),

Suspiciunea de boald profesionald se pune In discufie in prezenfa sindro-
mului de iritatie acuti sau cronicd a conjunctivelor si a cdilor respiratorii. ul-
ceratiilor i perforafiilor septului nazal, polinevritelor mixte, hipercheratozei
palmo-plantare, dermatozelor, cancerului de piele, de laringe sau de plamini,
semnelor ¢linice si de laborator de afectare hepaticd — arsenuria de peste 100
mg/l sau citologia sputei de gradul [V sau V.
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INTOXICATIA CU ARSEN HIDROGENAT

Arsenul hidrogenat este un gaz neiritant, mai greu decit aerul, cu miros usor
de usturoi, dar inodor la inceputul degajarii. Se formeaza ori de cite ori arsenul
intrii in contact cu hidrogenul in stare nascindi.

Sursele de expunere profesionald sunt: extragerea metalelor nefernase {#ing,
cupru, plumb, stibiu, aur, argint) din minereuri cu confinut de arsen (chiar in
cantitifi mici), atunci cind acestea vin in contact cu apa (zgura fierbinte formata
concentreaza cantitdfi mari de arsen, care, venind in contact cu apa, poate degaja
cantitdfi semnificative de AsH, ); decaparea cu acizi a unor metale (zinc, plumb,
cupru), atunci cind acestea confin urme de arsen; acfiunea apei asupra arsenului
prezent in zgura rezultata in metalurgia staniului; curiitarea rezervoarelor in care
s-a pastrat acid sulfuric cu impuritdyi de arsen: functionarea acumulatoarelor
fabricate din plici de plumb care contin impuritafi de arsen; slefuirea obiectelor
metalice mici (clante de ugi, balamale) cu acizi tari ce confin arsen. Expunerea
la risc este posibild gi in industria electronicd, in laboratoarele de chimie, ¢ind se
manipuleazi metale cu confinut de arsen, si la generatoarele de acetilend, daca
carbidul contine urme de arsen.

Toxicocinetica si toxicodinamica

Arsenul hidrogenat patrunde in organism numai prin ciile respiratorii, fir
a provoca leziuni la poarta de intrare, i circuld in singe predominant legar de
hematii. Intr-o propor{ie mici se dizolva in plasma,

Mecanismul toxic de bazi este blocarea catalazei sangvine, care duce la he-
malizd, formarea methemoglobinei, sciderea glutationului, prin actiunea AsH,
asupra hematiilor. Este vorba fie de formarea peroxidului de hidrogen, fie de
acfiunea asupra pompei sodiu-potasiu. In ambele cazuri se produce distructia
hematiei §i apar fenomene de hemoliza. Este cel mai puternic agent hemolitic
din mediul industrial.

Arsenul hidrogenat produce leziuni grave in tesutul renal, atit prin mecanis-
mul toxic direct. cit §i prin precipitarea hemoglobinei (rezultata din hemoliz3) in
tubii renali. Se produc leziuni in peretii capilarelor din diferite organe — atit prin
actiunea directd a toxicului, ¢it si datoritd hipoxiei accentuate.

Tabloul clinie are aspectul intoxicatiei acute sau a celei cronice,

Intoxicafia acutd are doud forme: grava §i usoari.

1. Intoxicafia acutd de formd grava, Dupd o perioadd de latentd de 2-24
ore (in functie de intensitatea expunerii) apar: cefalee, vertij, frisoane (datora-
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te hemaolizei), virsaturl, durer abdominale, urind rosie (hemoglobinurie), apoi
anurie, icter, semnele unei anemii severe (datorate hemolizet masive), iritatia
cdilor aeriene, edem pulmonar acut, hepatosplenomegalie. Moartea se produce
prin uremie sau edem pulmonar acut. Expunerea la peste 250 pg/m’ AsH_ este
rapid fatald (chiar in citeva minute), iar expunerea la 25-50 pg/m® produce cu
mare probabilitate decesul. Daca bolnavul supravieuieste, poate s rdmina cu
manifestiri sechelare neurologice (neuropatie periferica arsenicald) sau renale
{insuficientd renald cronicd).

2. Forma usoard a intoxicatiel acute este rezultatul unei expuneri la con-
centralii mai mici §i se manifestd prin: cefalee, adinamie, halend cu miros de
usturoi, anemie moderati, cresterea nivelului arsenului Tn urind.

Intoxicagia cronicd apare in expunerile de lunga durata 1a concentralii joase.
Simptomatologia debuteaza insidios si se manifestd prin cefalee, ameteli, gre-
furi, palpitaii. Nu sunt obligatorii semnele de hemoliza, dar pot apdrea leziuni
datorate arsenului anorganic (polineuropatie, cancer).

Examenele de laborator evidentiazd bilirubinemie crescutd (indirecta),
transaminaze serice usor crescute prin lezare parenchimatoasi hepaticd modera-
14, uree sericd crescuth, acidozd, Analizele din urind evidenjiazi: arsenurie cres-
cutd, hemoglobinurie, albuminurie, cilindrurie. Sunt posibile anomalii depistate
de ECG.

Diagnosticul diferential in intoxicatia acutd se face cu anemiile acute de
diferite cauze, loxiinfectiile alimentare, hepatitele virale sau toxice, hemoglobi-
nuriile paroxistice, anemiile hemolitice de altd naturd (medicamentoase, micro-
biene, parazitare).

Tratament si profilaxie

Tratamentul intoxicajiei cu AsH, depinde de forma clinica. Tn intoxi-
catia acutd grava, tratamentul trebuie instituit de urgentd si consta in; exsan-
guinotransfuzie, cind nivelul hemoglobinei serice depéseste 15 g/100 ml; asigu-
rarea unei diureze satisfacitoare; alcalinizarea urinel pentru prevenirea precipi-
thrii hemoglobinei in tubii renali, Administrarea BAL sau DMSA are efect slab
in intoxicafia acutd, dar poate avea efect de prevenire a consecinjelor tardive ale
intoxicatiei cu arsen.

Se administreaza vitamine, perfuzii cu hemisuccinat de hidrocortizan (la
nevoie). Trebuie instituit repaus absolut timp de 3-4 saptimini.

Profilaxia apeleazi la masuri tehnico-organizatorice si medicale.

Masurile tehmico-organizatorice vizeaza, n principiu, impiedicarea formi-
rit arseniului hidrogenat, si anume: evitarea umezini zgurei fierbingi cu continut
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de arsen (in industria metalurgiei neferoase). Nu se vor trata cu acizi metalele cu
continut de arsen. Se va evita in orice imprejurare contactul dintre hidrogenul in
stare incipienta si arsen (chiar in urme).

Instalatiile vor fi perfect etangeizate. In vederea detectarii aparifiei AsH, se
vor folosi instalatii automate de detectare, cu sisteme de alertd sonord si vizuale.

In locurile cu risc de formare si degajare a arsenului hidrogenat se vor utiliza
masti speciale. In aplicarea masurilor tehnice se va{ine seama de faptul ca AsH,
este un gaz mai greu decit aerul §i inodor in anumite imprejurari,

Mdsurile medicale constau in examenul medical la angajare in munci, care,
pe lingé examindrile generale, cuprinde leucograma i examenul sumar de urini.
Controlul medical periodic include: examenul clinic general (anual), hematocri-
tul. hemoglobina, reticulocitele (anual), examenul sumar de urind (anual), TGO,
TGP (anual), nivelul creatininet in singe (anual) si al arsenului in uring (anual).

INTOXICATIILE CU FOSFOR

1, Intoxicatia profesionald cu fosfor elementar

Fosforul (P} este un element esenfial in metabolismul energetic al tuturor
sistemelor biologice. Tn naturd nu exista in stare libers. doar sub formé de com-
binatii chimice in roci (fosfat tricalcic). Desi a fost izolat in anul 1669, abia
in secolul X1X au fost mentionate intoxicatii accidentale sau in scop criminal,
legate de utilizarea pe scard largd a chibriturilor (1).

Se gaseste sub cinci forme alotropice: alb, galben, rosu, violet i negru, dar
numai fosforul alb. galben 5i rosu prezintd importantd toxicologicd in industrie,

Caracteristicile fizice si chimice

Fosforul alb este solid, transparent, cu aspect ceros, striluceste in intuneric.
Se aprinde spontan la 34°C, producind arsuri, incendii. explozii. Pentru evitarea
aprinderii, se pastreazi sub apd. Prin expunere la lumina, fosforul alb devine
galben, iar prin incdlzire la 300°C se transforma in fosfor rosu. mai putin toxic.

Expunerea la rise

in industrie, fosforul elementar este convertit in acid fosforic, fosfor hidro-
genat, fosfor clorat, fosfor sulfat, fiind astfel utilizat in diferite scopuri. Acidul
fosforic este utilizat Ia fabricarea ingrasamintelor (superfosfat). Fosforul hidro-
genat se foloseste la fabricarea fosfurii de Zn i Al, dar se poate degaja in cursul
fabricérii acetilenei din carbura de calciu, care confine fosturi ca impurititi, Este
utilizat in producerea explozibililor, a pesticidelor, la fabricarea chibriturilor (azi
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se utilizeaza la fabricarea chibriturilor doar fosforul rosu), in industria de pro-
ducere a semiconductoarelor (fosfor elementar, fosfor hidrogenat, compusi de
fosfor cu clor). Ingestia accidentald sau cu scop suicidal a compusilor cu con-
finut de fosfor, utilizati pentru focuri de artificii, este o cauzi a intoxicatiilor
extraprofesionale.

Toxicocinetica

Fosforul este un toxic cumulativ, care patrunde in organism prin ciile respi-
ratorii, tegumente si prin tubul digestiv.

Absorbtia inhalatorie este facilitatd de faptul ca fosforul emite vapori la tem-
peratura obignuita. Prin tegumente, absorblia se produce in urma arsurilor care
pot fi deosebit de profunde si extinse. Absorbia prin tubul digestiv este foarte
rar intilnita in industrie, fiind, de obicei, secundard unor imprejuréri accidentale.

Absorbtia fosforului are loc prin mecanisme de transport activ transmem-
branar. O parte circuld prin singe ca fosfor elementar, iar alta parte se oxideaza
pind la acid fosforos si acid fosforic, Se elimina prin urind (sub forma sirurilor
alcaline rezultate din acizii fosforos si fosforic), prin sistemul ficat—hila—intes-
tin, prin aerul expirat §i prin transpirafie, care capati un miros de usturoi. Fosfo-
rul se elimin lent, far daca expunerea continudi, el se acumuleazi in organism.

Toxicodinamica

Combustia spontana a fosforului produce distructii extinse la nivelul pielii,
ochilor §i membranelor. Dupa absorbtie, fosforul se comporta ca toxic celular
§i hematic. Fiind un reductor putemic, interfereazi cu procesele oxidative ce-
lulare i produce hipoxie si tulburdri ale contractilitafii musculare. Interfereaza
cu metabolismul proteinelor si glucidelor, impiedicind astfel depunerea glico-
genului in ficat (stealozi hepaticd), iar in cazuri grave provoaci atrofia galben
a ficatului,

Dupa expuneri indelungate, fosforul provoaca modificiiri vasculare endote-
liale la nivelul metafizei osoase, cu posibile leziuni, pind la necrozi.

Tabloul clinic

Iutoxicafia acutd este posibild prin tubul digestiv, ciile respiratorii si tegu-
mentare. Intoxicafia acutd pe cale digestivi este accidentald sau suicidald, Pe par-
cursul a 12 ore apar grefuri, viirsaturi, dureri abdominale (datorate leziunilor locale
directe), Aspectul fosforescent al coninutului varsaturilor si aspectul fumuriu al
fecalelor sugereaza etiologia imbolndvirii. Dupé citeva zile pot aparea sernne de
insuficientd renald, insuficien}d hepatica cu icter, semne de hipocalcemie (teta-
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nie la nivelul musculaturii membrelor supericare si inferioare), aritmii cardiace,
comd, deces. Cotrau semnaleazd posibilitatea aparitiei anemiei hemolitice.

Contactul masiv al fosforului cu tegumentele produce arsuri de gradele 11
si I11, care se vindeci cu dificultate. Arsurile apar in industrie sau accidental, in
condifii extraprofesionale. In timpul ultimului rizboi mondial au apdrut arsuri
in urma exploziei bombelor incendiare cu fosfor, cauza arsurilor fiind calorica
{datoratd fosforului aprins) $i chimica (prin acidul fosforic rezultat). Aceste ar-
suri sunt foarte dureroase, profunde, trenante i lasa cicatrice intinse 51 inesteti-
ce. Leziunile tegumentare pot conduce la absorbjia unor cantiti|i importante de
toxic, cu aparitia consecutivi a manifestirilor sistemice de intoxicajie.

Inhalarea compusilor de fosfor produce bronhospasm cu tuse, senzajie de
constricfie toracicd, wheezing, hemoptizie. In cazurile grave pot apiirea semne
de pneumonie chimica cu insuficien{d respiratorie i fenomene de edem pulmo-
nar acut. Ulterior. pot apirea manifestari sistemice ale intoxicatiei.

Intoxicafia cronicd se manifesia prin astenie, insomnie, twilburdr dispeptice
cu inapetenfd. gretur, varsitur, episoade diareice sau diaree cronica, scidere
ponderald pind |a cagexic. Pot apirea tulburdri de coagulare cu tendinia de he-
moragii, anemie hipocroma.

Manifestarea caracteristicd a intoxicatiei cronice este osteopatia sistemicd, a
cérei expresie morfologic tipicd este necroza maxilari. Aceasta poate lua for-
md de supuratie locald. abees dentar trenant, fistulizare locald, eliminarea unui
sechestru osos, artritd temporo-mandibulard, extinderea procesului la sinusuri,
bolta palatind si baza craniului, cu o posibila evolutie spre septicemie sau ami-
loidoza.

Mungitorii expusi la compusi de fosfor pot dezvelta fenomene de bronhop-
neumopatie cronicd obstructivé $i brongita cronici.

Examindrile paraclinice in intoxicafia acutd pot depista: cresterea nivelu-
lui enzimelor hepatice. hiperbilirubinemie, leucopenie, hematurie, proteinurie.
Dupi inhalare este posibild aparitia hipoxemiei, iar testele funcfionale ventila-
torii pot evidenjia o disfunctie obstructivd sau mixti cu afectarea capacititii de
difuziune,

Examenul radiologic pulmonar poate pune in eviden{d un infiltrat perihi-
lar sau semnele unui edem pulmonar acut. Examenul radiologic al maxilarului
evidenfiazd modificiri degenerative, sechestre nsoase, necrozil. Se evideniiazd
cresterea nivelului fosforului total in singe. in opinia lui Niculescu, determi-
narea tostailor din urind nu are valoare diagnosticd, avind in vedere aportul
alimentar inalt de fosfor.
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Tratament si profilaxie

In caz de arsurd, particulele de fosfor se indeparteazi cu o solutie de sulfat
de cupru 5%, iar tegumentul se spald cu api. Imbricimintea contaminati se
indeparteaza, apoi se spala cu solufie de bicarbonat de sodiu 5% (pentru neutra-
lizarea acidului fosforic) §i se expune intermitent la aer, pentru gribirea proce-
sului de oxidare a fosforului rfimas. Arsurile se debrideaz sub lavaj continuu
cu apd calda. La necesitate, zona arsa se excizeazi. Dupa ingestia de fosfor, se
va practica lavajul gastric cu apa (5-10 litr), urmat de inducerea virsaturilor.
Hipocalcemia va fi tratatd prin administrarea gluconatului de calciu 10%, ur-
mata de monitorizarea strictd a nivelului electrolitilor i a funcyiei miocardului.

in intoxicatia acutd sistemica se traleaza intensiv insuficienta hepato-renala.

In intoxicatia cronica, se intrerupe expunerea, dupa care leziunile osoase
minime pot s retrocedeze spontan. In necrozele de maxilar se instituie antibi-
oterapie intensiva si precoce. La nevoie, se va efectua rezectia osoasd. Se pot
administra preparate de calciu §i vitamina D,.

In ce priveste profilaxia, avind in vedere gradul inalt de periculozitate, fos-
forul galben va fi inlocuit cu substante mai putin toxice.

Fosforul va fi manipulat cu extremii precautie. Ca principiu general se vor
utiliza numai procedee umede, pentru a evita expunerea accidental si combus-
tia spontand. Fosforul va fi péstrat sub apa, in locuri izolate, ricoroase, ventilate,
departe de agenfii oxidan{i $i razele solare. Procesele tehnologice care implica
utilizarea fosforului vor fi mecanizate si etangeizate. Fragmentele de fosfor sci-
pate vor fi adunale imediat (utilizindu-se obligatoriu mnusi) s vor fi reintrodu-
se in apa. Este necesara ventilatia locald si generali.

Echipamentul de protectie individuald vizeaza protejarea tegumentelor,
ochilor si cailor respiratorii. Se vor purta costume speciale, ochelari, masti fil-
trante cu cirbune actival,

Se vor respecta cu stricteje regulile de igiend individuali (spalatul pe miini
si al gurii, baie la sfirgitul schimbului de lucru). Muncitorii vor i instruifi sd se
prezinte imediat la stomatolog in caz de acuze dentare, gingivale sau maxilare.

In prezent nu exista o metoda eficace de monitorizare a expunerii la fosfor
3i la compusii sdi. Examenul medical la angajare va exclude de la munca in con-
tact cu fosfor persoanele cu boli cronice ale ciilor respiratorii superioare, hepa-
topatii cronice, nefropatii cronice, hipertiroidie manifesta, ulcer gastroduodenal,
colitd cronici, stomatite ulcerative, osteopatii cronice, leziuni ale mandibulei.

Controlul medical periodic include: examenul clinic general (anual), hemo-
grama (anual), examenul sumar de urini (anual), TGO, TOP, gama-GT (semes-
trial), nivelul creatininei in singe (semestrial), examenul stomatologic la spe-
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cialist (din 3 in 3 ani, inclusiv radiografia mandibulei), examenul radiologic
pulmonar (dupa 5 ani de la angajare si apoi din 3 in 3 ani), PFV (anual).

Limita maximi admisd pentru fosforul galben (NGPM-2002) este de 0,05
mg/m’ aer pentru expunere de 8 ore 5 de 0,15 mg/m’ pentru expunere de 15
minute.

2. Intoxicatiile cu compugii fosforului

« Acidul fosforic (PO,H,) este cunoscut §i sub denumirile acid fosforic alb,
acid ortafosforic sau metgfosforic. Este un lichid viscos, incolor, inodor, care se
poate solidifica la temperaturi sub 21°C. Este utilizat la fabricarea produselor
din aluminiu, la operatiunile de curatare, polizare si decapare a otelului, bron-
zului si cuprului, la sinteza ingrismintelor agricole si a unor detergenti. Este
antioxidant $i conservant al produselor din lemn i textile, agent liant in fabrica-
rea cardmizilor refractare. Este utilizat si in sinteza unor produse farmaceutice,
sinteza cementului dentar si'a cauciucului sintetic, Iritd pielea, ochii si, intr-o
misurd mai micd ciile respiratorii superioare. Nu suni dovezi ci acidul fosforic
produce semne de intoxicatie cu fosfor.

¢ Pentaoxidul de fosfor sau anhidrida fosforica (P,O,) este o pulbere alba,
cristalind. Se produce in cursul arderii fosforului elementar in oxigen sau aer
uscat. Are o mare afinitate pentru apé, cu care formeazi acidul fosforic, Este
utilizat ca deshidratant. Este iritant 5i coroziv pentru piele, ochi §i mucoasele
cailor respiratorii; poate produce chiar 5i edem pulmonar acut.

» Pentasulfura de fosfor {P:SJ este o substanid de culpare verde-gilbuie,
cu miros de oud clocite. Find in contact cu mucoasele umede, da nastere acidu-
lui fosforic si hidrogenului sulfurat. Este utilizati la fabricarea uleiurilor pentru
lubrifiere si a chibriturilor. Are actiune iritantd asupra ochilor, pielii, aparatului
respirator, inclusiv cu posibilitatea aparitiei edemului pulmonar acut tardiv. Din
acest motiv, este necesard o strictd supraveghere a intoxicatului timp de citeva
zile. Trebuie avutd in vedere gi posibilitatea aparifiei simptomelor de intoxicatie
cu hidrogen sulfurat, OSFIA recomandd LMA - 1 mg/m® aer pe un schimb de
lucru de 8 ore.

» Trisulfura de fosfor (P, S, ) este o substan{a de culoare gilbuie, insolubila
in apd rece, solubila in solventi organici si uleiuri. Se aprinde spontan la 100°C.
Se utilizeazi la fabricarea chibriturilor, la prepararea uleiurilor pentru gresaj,
ca adeziv i liant pentru asfalt. Iritd pielia (dermite eczematiforme la plicile de
flexiune) si ochi.

o Triclorura de fosfor (PCL,) este un lichid incolor care reactioneazi pu-
ternic cu bazele (pericol de explozie si incendiu). In aer umed se descompune
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in acid fosforic si acid clorhidric. Se utilizeazi ca agent clorurant la fabricarea
pentaclorurii de fosfor i la operatiuni de acoperiri metalice. Este un puternic
iritant al ochilor (conjunctivitd dureroasa) si al cdilor respiratorii — cu strinut,
rinoree, fenomene de bronsitd acutd cu bronhospasm. Dupd o latengl de 6-24
ore, poate aparea edemul pulmonar acut. Simptomele sunt rezultatul actiunii
celor doi acizi tari degajai.

Sunt descrise si forme cronice datorate expunerilor repetate sau indelungate,
manifestate prin cefilee, iritaie cronicd a mucoaselor, tuse, dispnee de efort,
dispnee nocturnd, semne de bronhospasm si emfizem pulmonar. Radiografia
poate pune in eviden|i semne de peribronsitd, dar modificarile nu sunt progresi-
ve §i nu duc la fibroza pulmonard chimica.

» Pentaclorura de fosfor este o substantd cristaling albd sau gilbuie, cu mi-
ros infepdtor. Ca si triclorura de fosfor, in contact cu apa, produce acid fosforic
si acid clorhidric. Simptomatologia este aseminatoare, dar cu efecte irltante mai
slabe.
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