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4. Перечень загрязняющих веществ,

выбрасываемых в атмосферу
4.1. Перечень загрязняющих веществ, выбрасываемых
       в атмосферу


В результате  производственной деятельности промышленных предприятий, объектов коммунального хозяйства и функционирования автотранспорта на городских автомагистралях в атмосферный воздух  г. Минусинска выбрасываются 111 загрязняющих веществ, которые по химическим свойствам можно объединить в 19 групп. Отнесение вещества к той или иной группе проведено в соответствии с названием основы соединения. Наименование групп и количество загрязняющих веществ, отнесенных к каждой группе, изложены  в таблице  4.1.1. [35].
Таблица 4.1.1 – Классификация загрязняющих веществ по группам   

                 химических соединений
	№№

п.п.
	Наименование групп
	Коды загрязняющих веществ
	Количество ЗВ, отнесенных к данной 

 группе

	1. 
	2. 
	3. 
	4. 

	1.
	Металлы и их соединения 
	0101, 0110, 0123, 0143, 0146, 0150, 0155, 0158, 0164, 0165, 0166, 0168, 0170, 0184, 0203, 0251, 3132
	17

	2.
	Неметаллы и их соединения
	0301, 0302, 0303, 0304, 0306, 0308, 0316, 0317, 0322, 0326, 0328, 0330, 0333, 0337, 0342, 0344, 0348, 0349
	18

	3.
	Углеводороды предельные
	 0410, 0415, 0416
	3

	4.
	Углеводороды непредельные
	0501, 0521, 0526, 0528, 0530
	5

	5.
	Углеводороды ароматические 
	0602, 0605, 0614, 0616, 0618, 0620, 0621, 0627
	8

	6.
	Углеводороды ароматические

 полициклические (ПАУ)
	0703
	1

	7.
	Галогенопроизводные углеводороды
	0859, 0930, 0931
	3

	8.
	Спирты и фенолы
	1023, 1042, 1048, 1061, 1071, 1078
	6

	9.
	Простые эфиры
	1119
	1

	10.
	Сложные эфиры
	1206, 1210, 1211, 1213, 1215, 1219, 1232, 1240
	8

	11.
	Альдегиды
	1314, 1317, 1325
	3

	12.
	Кетоны
	1401
	1

	1. 
	2. 
	3. 
	4. 

	13.
	Органические кислоты
	1512, 1519, 1535, 1555
	4

	14.
	Органические окиси и  перекиси
	1611
	1

	15.
	Соединения, содержащие серу
	1715, 1728


	2

	16.
	Амины
	1819, 1864
	2

	17.
	Прочие азотосодержащие
	2031, 2071
	2

	18.
	Технические смеси
	2704, 2732, 2735, 2750, 2752, 2754, 2868
	7

	19.
	Пыль
	2902, 2904, 2907, 2908, 2909, 2915, 2922, 2930, 2936, 2937, 2952, 2966, 2971, 2973, 2978, 2981, 2990, 3714, 3721
	19

	
	ИТОГО 
	
	111


Ниже в таблице 4.1.2 приведены коды и наименования загрязняющих веществ, установленные для них гигиенические нормативы содержания в атмосферном воздухе (ПДКм.р., ПДКс.с. или ОБУВ), класс опасности [35, 36,37], количественные характеристики в г/сек и т/год.

Табл. 4.1.2 -  стр. 138 - 143
Из таблицы 4.1.2 видно, что в список ингредиентов входят 8 загрязняющих веществ первого класса опасности, 22 – второго, 33 – третьего, 16 – четвертого, имеющих ОБУВ – 30. Для   двух  загрязняющих веществ - углеводородов предельных С1 – С5 (0415) и С6 – С10 (0416) гигиенические критерии не установлены.   

 Для  этих загрязняющих веществ  письмом Роспотребнадзора за подписью Г.Г. Онищенко от 13.07.2009 г. № 01/9793-9-32 «О нормировании углеводородов в атмосферном воздухе» и письмом ОАО «НИИ Атмосфера» от 5.05.2010 г. № 07-2-409/10-0 рекомендованы величины, на которые следует ориентироваться при разработке нормативов ПДВ (приложения И, К). 

В соответствии с этими письмами при оценке расчетных уровней загрязнения атмосферного воздуха предельными углеводородами, для которых гигиенические критерии не установлены,  руководствуемся гигиеническим нормативами  следующих веществ:

- для углеводородов предельных С1-С5 (0415) на ОБУВ метана – 50 мг/м3;

- для углеводородов предельных С6-С10 (0416) на ПДКм.р. гексана – 60 мг/м3.
Ниже в таблице 4.1.3 приведен список ингредиентов первого и второго класса опасности, загрязняющих атмосферный воздух г. Минусинска.

Таблица 4.1.3 – Перечень веществ и химических соединений первого и  второго
      классов опасности, присутствующих в выбросах в атмосферу г. Минусинска

	№№

п.п.
	Код загрязняющего вещества
	Наименование загрязняющего вещества

	1. 
	2. 
	3. 

	Вещества первого класса опасности

	1.
	0110
	диВанадий пентаксид

	2.
	0165
	Никель растворимые соли

	3.
	0166
	Никель сульфат

	4.
	0184
	Свинец и его соединения

	5.
	0203
	Хрома оксид

	6.
	0326
	Озон

	7.
	0703
	Бенз(а)пирен

	8.
	2031
	Диизоцианатметилбензол


	1. 
	2. 
	3. 

	Вещества второго класса опасности

	

	1.
	0101
	диАлюминий триоксид

	2.
	0143
	Марганец и его соединения

	3.
	0146
	Медь оксид

	4.
	0164
	Никель оксид

	5.
	0302
	Азотная кислота

	6.
	0316
	Гидрохлорид

	7.
	0317
	Гидроцианид

	8.
	0322
	Кислота серная

	9.
	0333
	Сероводород 

	10.
	0342
	Гидрофторид

	11.
	0344
	Фториды неорганические плохо растворимые

	12.
	0349
	Хлор 

	13.
	0602
	Бензол 

	14.
	0620
	Этенилбензол

	15.
	0930
	2-Хлорбута-1,3-диен

	16.
	0931
	(Хлорметил)оксиран

	17.
	1071
	Гидроксибензол  

	18.
	1206
	Бутилпроп-2-еноат

	19.
	1211
	Диметилбензол-1,4-дикарбонат

	20.
	1325
	Формальдегид 

	21.
	1819
	Диметиламин 

	22.
	2904
	Мазутная зола ТЭС


Из 111-ти загрязняющих веществ, перечисленных  в таблице 4.1.2,                            26 ингредиентов обладают эффектом суммаций комбинированного действия на человека при воздействии через органы дыхания.
В соответствии с гигиеническими нормативами [3] ниже в таблице 4.1.4 приведены загрязняющие вещества, образующие 22 группы суммации. Кроме этого, согласно рекомендациям разработчиков ПК «Эра-воздух» (Логос-Плюс.                         г. Новосибирск) в таблицу 4.1.4 включена также сумма пылей, позволяющая ориентировочно оценить содержание в атмосфере недифференцированной по составу пыли (аэрозоли), имеющей гигиенический норматив равный 0,5 мг/м3 (см. ГН 2.1.6.1338-03 поз. 109 – взвешенные вещества).
         Таблица 4.1.4 – Группы суммации веществ, обладающих эффектом

                                    комбинированного биологического воздействия

	Номер
	Код
	

	группы
	загряз-
	Наименование

	сумма-
	няющего
	загрязняющего вещества

	ции
	вещества
	

	1
	2
	3

	
	
	

	02
	0301
	Азота диоксид (Азот (IV) оксид)

	
	0304
	Азот (II) оксид (Азота оксид)

	
	0330
	Сера диоксид (Ангидрид сернистый)

	
	2904
	Мазутная зола теплоэлектростанций /в пересчете на

	
	
	ванадий/

	
	
	

	03
	0303
	Аммиак

	
	0333
	Дигидросульфид (Сероводород)

	
	
	

	04
	0303
	Аммиак

	
	0333
	Дигидросульфид (Сероводород)

	
	1325
	Формальдегид

	
	
	

	05
	0303
	Аммиак

	
	1325
	Формальдегид

	
	
	

	06
	1071
	Гидроксибензол (Фенол)

	
	1401
	Пропан-2-он (Ацетон)

	
	
	

	09
	1213
	Этенилацетат (Винилацетат)

	
	1317
	Ацетальдегид

	
	
	

	11
	0110
	диВанадий пентоксид (пыль) (Ванадия пятиокись)

	
	0330
	Сера диоксид (Ангидрид сернистый)

	
	
	

	24
	0301
	Азота диоксид (Азот (IV) оксид)

	
	0326
	Озон

	
	1325
	Формальдегид

	
	
	

	27
	0184
	Свинец и его неорганические соединения /в пересчете

	
	
	на свинец/

	
	0330
	Сера диоксид (Ангидрид сернистый)

	
	
	

	28
	0322
	Кислота серная /по молекуле H2SO4/

	
	0330
	Сера диоксид (Ангидрид сернистый)

	
	
	

	30
	0330
	Сера диоксид (Ангидрид сернистый)

	
	0333
	Дигидросульфид (Сероводород)

	
	
	

	31
	0301
	Азота диоксид (Азот (IV) оксид)

	
	0330
	Сера диоксид (Ангидрид сернистый)

	
	
	

	33
	0301
	Азота диоксид (Азот (IV) оксид)

	
	0330
	Сера диоксид (Ангидрид сернистый)

	
	0337
	Углерод оксид

	
	1071
	Гидроксибензол (Фенол)

	1. 
	2. 
	3. 

	
	
	

	34
	0330
	Сера диоксид (Ангидрид сернистый)

	
	1071
	Гидроксибензол (Фенол)

	
	
	

	35
	0330
	Сера диоксид (Ангидрид сернистый)

	
	0342
	Фтористые газообразные соединения (гидрофторид,

	
	
	кремний тетрафторид) (Фтористые соединения

	
	
	газообразные (Фтористый водород, Четырехфтористый

	
	
	кремний)) /в пересчете на фтор/

	
	
	

	39
	0333
	Дигидросульфид (Сероводород)

	
	1325
	Формальдегид

	
	
	

	40
	0302
	Азотная кислота /по молекуле HNO3/

	
	0316
	Гидрохлорид (Водород хлористый; Соляная кислота)

	
	
	/по молекуле HCl/

	
	0322
	Кислота серная /по молекуле H2SO4/

	
	
	

	41
	0337
	Углерод оксид

	
	2908
	Пыль неорганическая: 70-20% двуокиси кремния

	
	
	(шамот, цемент, пыль цементного производства -

	
	
	глина, глинистый сланец, доменный шлак, песок,

	
	
	клинкер, зола кремнезем и др.)

	
	
	

	48
	1512
	Проп-2-еновая кислота (Акриловая кислота)

	
	1535
	2-Метилпроп-2-еновая кислота (Кислота метакриловая)

	
	
	

	52
	0110
	диВанадий пентоксид (пыль) (Ванадия пятиокись)

	
	0143
	Марганец и его соединения /в пересчете на марганца

	
	
	(IV) оксид/

	
	
	

	56
	0342
	Фтористые газообразные соединения (гидрофторид,

	
	
	кремний тетрафторид) (Фтористые соединения

	
	
	газообразные (Фтористый водород, Четырехфтористый

	
	
	кремний)) /в пересчете на фтор/

	
	0344
	Фториды неорганические плохо растворимые -

	
	
	(алюминия фторид, кальция фторид, натрия

	
	
	гексафторалюминат) [Фтористые соединения: плохо

	
	
	растворимые неорганические фториды (Фторид

	
	
	алюминия, Фторид кальция, Гексафторалюминат

	
	
	натрия)] /в пересчете на фтор/

	
	
	

	55
	1071
	Гидроксибензол (Фенол)

	
	1555
	Этановая кислота (Уксусная кислота)

	
	1240
	Этилацетат

	
	
	

	Пыли
	0328
	Углерод (Сажа)

	
	0703
	Бенз/а/пирен (3,4-Бензпирен)

	
	2902
	Взвешенные вещества

	
	2904
	Мазутная зола теплоэлектростанций /в пересчете на

	
	
	ванадий/

	
	2907
	Пыль неорганическая, содержащая двуокись кремния

	
	
	выше 70% (динас и др.)



	
	2908
	Пыль неорганическая: 70-20% двуокиси кремния

	
	
	(шамот, цемент, пыль цементного производства -

	1. 
	2. 
	3. 

	
	
	глина, глинистый сланец, доменный шлак, песок,

	
	
	клинкер, зола кремнезем и др.)

	
	2909
	Пыль неорганическая: ниже 20% двуокиси кремния

	
	
	(доломит, пыль цементного производства - известняк,

	
	
	мел, огарки, сырьевая смесь, пыль вращающихся

	
	
	печей, боксит и др.)

	
	2915
	Пыль стекловолокна

	
	2922
	Пыль полипропилена

	
	2930
	Пыль абразивная (Корунд белый; Монокорунд)

	
	2936
	Пыль древесная

	
	2937
	Пыль зерновая (по массе) /по грибам хранения/

	
	2952
	Пыль текстолита

	
	2966
	Пыль крахмала

	
	2971
	Пыль прессматериала К-81-39 /по двуокиси кремния/

	
	2973
	Пыль сахара, сахарной пудры (сахарозы)

	
	2978
	Пыль тонко измельченного резинового вулканизата из

	
	
	отходов подошвенных резин

	
	2981
	Пыль ферросплавов (железо - 51%, кремний - 47%) /по

	
	
	железу/

	
	2990
	Пыль полистирола

	
	3714
	Зола углей Подмосковного, Печорского, Кузнецкого,

	
	
	Экибастузского, марки Б1 Бабаевского и Тюльганского

	
	
	месторождений (с содержанием SiO2 свыше 20до 70%)

	
	3721
	Пыль мучная


Из 111-ти загрязняющих веществ, выбрасываемых промышленными предприятиями и автотранспортом, основную массу (97,8%) годовых выбросов в атмосферный воздух г. Минусинска составляют  семь ингредиентов (таблица 4.1.5) представляющие собой, в основном, продукты сгорания твердого и жидкого топлива.
Таблица 4.1.5 – Структура загрязняющих веществ, выбрасываемых стационарными
и передвижными источниками в атмосферный  воздух г. Минусинска

	№№

п.п.
	Наименование загрязняющих

веществ
	Количество

выбросов, т/год
	Доля,

%

	1. 
	2. 
	3. 
	4. 

	1.
	Оксид углерода (0337)
	11025,600
	62,02

	2.
	Диоксид азота (0301)
	2050,904
	11,54

	3.
	Диоксид серы (0330)
	1567,262
	  8,82

	4.
	Пыль неорганическая, содержащая 

SiO2  (2908)
	714,028
	  4,02

	5.
	Оксид азота (0304)
	655,108
	  3,68

	6.
	Бензин (2704)
	1199,079
	  6,74

	7.
	Углерод (сажа, 0328)
	173,127
	  0,97

	
	Всего
	17385,108
	    97,8

	8.
	Остальные ЗВ
	391,703
	    2,21

	
	ИТОГО:
	17776,811
	  100,00


Практически на каждом предприятии выполняются сварочные работы, заточка стального инструмента. Приоритетными загрязняющими веществами, выделяющимися в процессе сварки, являются марганец и его соединения и оксиды железа при заточке инструмента – оксид железа и пыль абразивная.
Ниже приведена токсикологическая характеристика вышеперечисленных загрязняющих веществ.

4.2. Токсикологическая характеристика приоритетных

химических соединений [31, 32]
           Пыль неорганическая с содержанием оксида кремния. При отложении в легких относительно хорошо растворимых частиц высокодисперсных разновидностей аморфного SiО2 отмечаются некоторые проявления резорбтивно-  токсического действия кремниевой кислоты, в частности, действие на печень.  

        Первичные патологические изменения, вызываемые диоксидом кремния, развиваются в местах отложения пылевых частиц (слизистая дыхательных путей, альвеолы), их элиминации (слизистая дыхательных путей и пищеварительного тракта) и задержки (паренхима легких и лимфоузлы).

Типичное заболевание от действия кремнеземсодержащих пылей - силикоз, для которого характерно сочетание всех этих местных и общих эффектов действия SiО2, но наиболее существенной чертой является прогрессирующий фиброз легочной ткани в связи с накоплением в ней пыли (пылевой пневмосклероз).  

  Именно высокой интенсивностью этого процесса силикоз отличается от патологической реакции легких на задержку в них других минеральных пылей.

Важнейшим критерием силикозоопасности является массовая доля SiО2 в пыли. Силикозогенность пыли кристаллического SiО2 нарастает с повышением дисперсности частиц. 
Принято считать, что риск развития силикоза зависит от так называемой кумулятивной пылевой нагрузки (то есть от произведения концентрации пыли на период ее воздействия), однако эпидемиологически показано, что при равенстве этого показателя риск тем выше, чем выше концентрация. Симптоматика при неос- ложненном силикозе, в особенности 1-й стадии, довольно скудна. Жалоб может длительное время вовсе не быть; наиболее часто и наиболее рано предъявляемой является жалоба на одышку, связанную с таким физическим напряжением, которое ранее одышки не вызывало. Часты жалобы на боли в груди, связанные с плевральными изменениями, и на кашель, выраженность и характер которого зависят, главным образом, от сочетания силикотического пневмосклероза с хроническим пылевым бронхитом. Сухие хрипы при силикозе в этой стадии выслушиваются лишь у 10-20% больных. Функциональные нарушения системы внешнего дыхания при силикозе носят как рестриктивный, так и обструктивный характер и не имеют специфических черт, отражая выраженность пневмосклероза, эмфиземы легких и хронического бронхита. В части случаев они достигают степени, соответствующей понятию «дыхательная недостаточность», и приводят к артериальной гипоксемии.

Из других органов и систем, со стороны которых при силикозе отмечаются те или иные отклонения, наибольшее значение имеют верхние дыхательные пути (субатрофические и атрофические хронические воспалительные процессы) и органы пищеварения, слизистая которых подвергается непосредственному повреждающему действию пылевых частиц, элиминируемых из респираторного тракта через глотку и пищевод; повышенная желудочно-кишечная заболеваемость рабочих характерна для ряда «пыльных» производств. 

В случаях, с самого начала распознаваемых как силикотуберкулез, либо осложнившихся туберкулезом в дальнейшем, клиническая картина обогащается новыми симптомами. Наиболее ранними из них обычно являются небольшой субфебрилитет, несколько повышенная СОЭ, незначительный лейкоцитоз со сдвигом до палочкоядерных, жалобы на слабость, быструю утомляемость, потливость, а на рентгенограмме — некоторое увеличение размеров и полиморфизм узелков (преимущественно в подключичной области), деформация и уплотнение корней. Иногда единственным рентгенографическим проявлением туберкулезного осложнения являются увеличенные паратрахеальные и бифуркационные лимфоузлы.

          Как простому силикозу, так и силикотуберкулезу присуще прогрессирующее течение. Даже после прекращения работы в запыленной атмосфере в той или иной части случаев наблюдается более или менее быстрое усиление признаков силикоза, регистрируемое рентгенографически, вплоть до перехода в следующую классификационную стадию, присоединение туберкулезного процесса, неблагоприятное течение последнего, ухудшение функциональных показателей.               

             Как вероятность прогрессирования, так и его темпы зависят от индивидуальных особенностей больного и от ряда внешних факторов. «Ранний» силикоз, как правило, прогностически наименее благоприятен. Способствуют прогрессированию высокое содержание SiО2 в пыли, запоздалое разобщение заболевшего с запыленной средой и, тем более, продолжающаяся или возобновленная работа в тех же условиях, тяжелый физический труд. 

             Течение силикотуберкулеза в значительной мере зависит от формы туберкулезного осложнения, а также от своевременности и адекватности противотуберкулезного лечения, однако в целом оно более неблагоприятно по сравнению как с неосложненным силикозом, так и с туберкулезом у лиц, не имевших профессионального контакта с SiО2. Летальному исходу заболевания способствуют те же причины, которые повышают вероятность неблагоприятного течения; напротив, достигнутое снижение запыленности привело к снижению вероятности преждевременной смерти для вновь выявляющихся больных силикозом по сравнению с заболевшими при более неблагоприятных условиях труда. При прочих равных условиях эта вероятность повышается с каждой стадией силикоза и особенно высока при силикотуберкулезе. Вместе с тем, и для больных, первично выявленных с неосложненным силикозом 1-й стадии, последующее туберкулезное осложнение занимает первое место среди регистрируемых причин смерти. Связана с силикозом также смерть от легочно-сердечной недостаточности. 

            Многочисленными эпидемиологическими исследованиями показано, что рак легких, а также злокачественные новообразования некоторых других локализаций (в первую очередь ЖКТ) выступают в качестве причины смерти больных силикозом чаще, чем у прочего населения; интенсивные показатели онкологической смертности при воздействии различных минеральных пылей также существенно повышены. Однако, это показано только у мужчин, что позволяет думать не об индукции канцерогенеза пылью, а о потенцировании канцерогенного действия курения. 

Хотя по рекомендациям МАИР, основанным как на эпидемиологических, так и на многочисленных экспериментальных данных, SiО2 отнесен к веществам с доказанной для человека канцерогенностью, в соответствующий список официального российского Перечня он не внесен и числится только как вещество, вероятно канцерогенное для человека.       

            Азот (IV) оксид. Сравнительная токсичность NО и NО2 зависит от их концентрации и длительности воздействия. При концентрациях 1000-5000 мг/м3 NO токсичнее NО2. При 200-700 мг/м3, но длительном воздействии (6-8 ч), наоборот, NО2 токсичнее NO. Кроме того, NО2 обладает выраженным раздражающим и прижигающим действием на дыхательные пути, что приводит к развитию токсического отека легких; угнетает аэробное и стимулирует анаэробное окисление в легочной ткани. 

Не исключена возможность общего действия, в том числе за счет всасывающихся в кровь с поверхности легких продуктов клеточного распада. Сильный окислитель, блокирует SH-группы биологически активных соединений; молекула NО2 обладает более выраженной гемолитической активностью, чем анион NO-2. Предполагается, что в биохимическом механизме интоксикации NО2 главную роль играют реакции с участием его молекулярной, а не ионной формы.                      

Острое отравление. Минимально ощутимые концентрации NО2 по влиянию на обонятельный анализатор 0,2-0,26 мг/м3, максимально неощутимые -                       0,12-0,22 мг/м3. 

Для острого отравления характерна двухфазность течения: первая фаза - тяжелое респираторное нарушение типа отека, вторая (отсроченная) - последствия фиброзного облитерирующего бронхиолита.  

Хроническое отравление. У людей, работавших 3-5 лет при концентрации NО2 в воздухе 0,8-5,0 мг/м3, выявлены: воспалительные изменения слизистой оболочки десен; хронические бронхиты; эмфизема легких; пневмосклероз, осложненный астмоидными приступами; бронхоэктазии; тенденция к брадикардии и гипотонии; увеличение содержания гемоглобина и эритроцитов; повышение максимальной осмотической резистентности эритроцитов; гранулоцитоз; ускорение свертывания крови; снижение активности каталазы, содержания сахара и уровня альбуминов и глобулинов в крови. Выявлены изменения объема форсированного выдоха у детей, проживающих в районах с содержанием NО2 в атмосфере от 0,117 до 0,205 мг/м3, повышение их заболеваемости, а также изменения в конфигурации лимфо- и моноцитов в мазках крови, увеличение резистентности эритроцитов и их числа, повышение уровня метгемоглобина в крови. О содержании NО2 в воздухе можно судить по уровню метгемоглобина: уровень его около 1,5 % свидетельствует о значительном загрязнении атмосферы. 

Класс опасности азота диоксида – 3, рефлекторно-резорбтивное действие. 

Гигиенический норматив в атмосферном воздухе: ПДКм.р. - 0,2 мг/м3,                      ПДКс.с. - 0,04 мг/м3. 

         Азот (II) оксид – кровяной яд; переводит оксигемоглобин в метгемоглобин и оказывает, по-видимому, прямое действие на ЦНС. 

          Острое отравление. Начальные явления при остром отравлении: общая слабость, головокружение, онемение ног. При легком отравлении эти явления исчезают в течение нескольких минут после выхода на свежий воздух. При более сильном отравлении к названным симптомам присоединяются тошнота, иногда повторяющаяся рвота; головокружение и общая слабость усиливаются, лицо бледнеет, кровяное давление снижается, наступает полуобморочное состояние. При отравлениях средней тяжести слабость и головокружение продолжаются много часов. При тяжелом отравлении - синюшность губ, мягкий слабого наполнения пульс, легкий озноб, изменение цвета крови; через несколько часов указанные явления стихают. Через 1-3 дня на фоне хорошего общего самочувствия вдруг наступает слабость, и отравленный уже не в состоянии держаться на ногах.                                                            Кровяное давление снижается, снова усиливается головокружение.                 Увеличенные печень и селезенка болезненны при пальпации. Тоны сердца становятся глухими, пульс замедляется, повышается выделение мочи. Появляются сильная головная боль, онемение рук и ног, сонливость. Приступы такого состояния повторяются неоднократно. Наблюдались отравления, протекающие в основном с явлениями полиневритов и полиневропатий. При 76 мг/м3 отмечено снижение мышечной работоспособности (концентрация NО в сигаретном дыме составляет 320 мг/м3). 

           Последствия отравления проявляются в течение года и более и выражаются в нарушении ассоциативных способностей, ослаблении памяти и мышечной силы. Наблюдаются также: парезы лицевых мышц; легкая утомляемость; напряжение мышц шеи, затрудняющее поворачивание головы; приступы резких головных болей; иногда повторяющиеся головокружения при явлениях сердечной слабости; поздно развивающиеся психозы с шизофренической симптоматикой. 

              Хроническое отравление. У рабочих горно-обогатительного комбината (в выхлопах дизелей шахтного оборудования содержится 0,1-5,2 мг/м3 NО, т. е. примерно 90 % всех оксидов азота) жалобы и объективные признаки нарушения функций органов дыхания и кровообращения; за 3 года увеличилось число рабочих с содержанием в крови метгемоглобина до 3,8-6,2 %. 

Класс опасности – 3, рефлекторное действие. 

Гигиенический норматив в атмосферном воздухе: ПДКмр - 0,4 мг/м3, ПДКсс -           0,06 мг/м3. 

         Углерод (сажа) - высокодисперсный продукт, смесь частиц угля с различными органическими и неорганическими компонентами. Различают обычную сажу, образующуюся в дымоходах и содержащуюся в составе выхлопов дизельных двигателей, и газовую сажу, получаемую промышленным способом.        

          Газовая сажа состоит из частиц углерода, имеющих серповидную форму, размером менее 1 мкм. Сажа из отработанных газов дизельных двигателей представляет гроздевидные скопления частиц углерода, но более крупных размеров. Обычная сажа из дымоходов содержит мало скоплений частиц углерода: 1/3 ее состава - частицы кокса, 1/5 - пепел, 1/2 - сгораемые материалы. В саже из печных труб, в зависимости от вида топлива, содержится 16-56 % углерода, из топок заводских паровых котлов - около 26 %; в промышленно получаемой саже более 98 % углерода, 0,2-0,5 % водорода, немного минеральных веществ и серы. 

             Высокое содержание частиц углерода в атмосферных аэрозолях ведет к повышению заболеваемости населения; особенно часто отмечаются заболевания верхних дыхательных путей и легких. Профессиональная заболеваемость представлена в основном антракозом и пылевым бронхитом; уровень содержания в угольной пыли SiО2 влияет на долю заболеваемости антракозом и на прогрессирование его течения. 

           Наиболее агрессивны частицы угольной пыли размером менее 5-7 мкм, способные глубоко проникать и задерживаться в большом количестве в легочной ткани. 

           Существенное значение имеет продолжительность воздействия пыли: более длительное при меньшей концентрации оказывает более выраженный эффект, чем менее длительное, но более интенсивное воздействие. 

           Установлена ведущая роль зольности углей в развитии пылевой патологии, в связи с чем все угольные пыли делятся на две категории: малозольные (с содержанием золы до 20 %) и высокозольные, среди которых наиболее агрессивен антрацит. Антракозоопасность угольной пыли связана с фиброгенным действием основных петрографических компонентов угля, а также с образованием при окислении угля фенольных и карбоксильных групп, свободных радикалов и пероксидных соединений. Биологическая агрессивность углерода связана также с содержащимися на его поверхности соединениями азота. 

           Вредное воздействие угольной пыли растет с увеличением стадии метаморфизма углей и наиболее высоко при добыче антрацита; коксующийся и жирный уголь, особенно некоксующийся уголь, менее опасны. 

           Под влиянием угольной пыли нарушаются защитные механизмы воздухоносных путей в легких, мукоцилиарный клиренс, секреция бокаловидных клеток, желез, что связывают как с уровнем пылевой нагрузки, так и с цитотоксичностью пыли; развивается поражение эпителия бронхов, его десквамация. Последнее, а также обтурация бронхов, особенно крупными частицами пыли, ведет к хроническому бронхиту, эмфиземе. Мелкие частицы пыли элиминируются лимфо- и бронхогенным путем, крупные - только бронхогенным.           

           Одной из причин развития фиброза легких при антракозе является нарушение взаимодействия между системой биоантиоксидантов и свободными радикалами. В патогенезе существенную роль играет и нарушение липидного обмена - повышение содержания свободных фосфолипидов. Показана мутагенность черной сажи.    

             Канцерогенная опасность воздействия соединений углерода связана с наличием в саже бенз(а)пирена. 

            Ранние симптомы антракоза - утомляемость, кашель, потливость, раздражительность, головные боли, одышка, в дальнейшем - цианоз губ, хронический бронхит, эмфизема, нарушение бронхиальной проходимости и функции внешнего дыхания. Частота эмфиземы увеличивается с возрастом, причем в большей степени у курящих, с прогрессированием пневмокониотического процесса. Хронический пылевой бронхит и пневмокониоз рассматривают как различные формы единой пневмокониотической болезни. 

           Уже через 5-10 лет работы выявляются нарушения лимфообращения в легких. При стаже до 13 лет запыленность во всех отделах легких примерно одинакова, после 13 лет наибольшее количество пыли сосредоточивается в верхней и средней долях правого легкого. Запыленность легких при одном и том же стаже увеличивается с возрастом. При прекращении работы на ранних стадиях антракоза обычно происходит обратное развитие пылевых очагов в легких. Наиболее частое осложнение антракоза - туберкулез. Заболевание антракозом предрасполагает к развитию злокачественных новообразований в легких и других органах. 

           Во всех видах сажи и в промышленных изделиях, в которые ее добавляют в качестве наполнителя, обнаружен бенз(а)пирен, поэтому сажу рассматривают как возможный этиологический фактор развития злокачественных опухолей ВДП, легких и кожи. 

            Предполагается, что газовая сажа менее канцерогенна, чем обычная, в силу меньшего содержания в ней полициклических ароматических углеводородов, а также в связи с тем, что они очень прочно связаны с частицами углерода и очень медленно элиминируются биологическими жидкостями. Мутагенную активность сажи связывают с наличием в ней 1-нитропирена. 

Канцероген, группа МАИР - 1, SF - 0,0155 (мг/(кг*сут))-1 

Класс опасности – 3, резорбтивное действие. 

Гигиенический норматив в атмосферном воздухе: ПДКмр - 0,15 мг/м3, ПДКсс -    0,05 мг/м3.

             Марганец и его соединения. Марганец является необходимым микроэлементом для животного организма и входит в состав многих белков, ДНК, гепарина и более чем ста жизненно важных ферментных систем организма. Он является либо составной частью металлопротеинового комплекса ферментов (аргиназы, пируваткарбоксилазы, супероксиддисмутазы), либо активатором многих ферментов, либо может замещать другие металлы, в частности магний, в клеточных ферментных реакциях. Этим обусловлено его участие в различных видах обмена; он необходим для формирования соединительной ткани и костей, роста организма, эмбрионального развития внутреннего уха, репродуктивной функции, функций ЦНС и эндокринных желез. Дефицит марганца у человека встречается редко, однако, согласно IRIS, известен ряд патологических состояний, связываемых как с избыточным, так и с недостаточным поступлением марганца в организм. Национальный исследовательский совет США (NRC) оценивает в качестве адекватной и безопасной для взрослых суточную дозу 2-5 мг; Всемирная организация здравоохранения (WHO) признала адекватной дозу 2-3 мг/день и безопасной - до 8-9 мг/день. 

          Считается, что свойства микроэлемента присущи Mn(II) и Mn(III). В грудном молоке марганец присутствует в форме Mn(III) и связан с лактоферином, рецепторы которого, имеющиеся по всей длине тонкого кишечника, регулируют абсорбцию марганца; эта регуляция отсутствует у ребенка, получающего молочные смеси, в которых марганец двухвалентен и не связан с лактоферином, что приводит к вызывающему озабоченность нарастанию марганца в крови. Избыточное поступление марганца может служить причиной развития как острой, так и хронической интоксикации.

           Марганец - политропный яд, он поражает многие органы и системы. Специфическим является нейротоксическое действие марганца. На основании изучения ряда поведенческих, биохимических и иных показателей у крыс в постна- тальном периоде показано его влияние на головной мозг. Марганец поражает ЦНС, вызывая органические изменения экстрапирамидного характера, в тяжелых случаях - паркинсонизм. В основе экстрапирамидной недостаточности при хроническом отравлении марганцем лежит поражение дофаминэргической системы мозга.      

         Угнетение биосинтеза катехоламинов связывают с влиянием марганца на окислительные ферменты, локализованные на митохондриях, где имеет место его накопление. Избирательное накопление марганца в головном мозгу считают основным детерминирующим фактором психоневрологической симптоматики хронического отравления. Нарушения в биосинтезе катехоламинов оказывают влияние на поведение и изменения со стороны психики, которые имеют место при хроническом марганцевом отравлении. 

           Помимо нервной системы марганец поражает легкие, сердечно-сосудистую систему и гепатобилиарную систему, оказывает влияние на эритропоэз, эмбрио- и  сперматогенез, вызывает аллергический и мутагенный эффекты.   

           Эпидемиологических данных в пользу признания марганца канцерогеном для человека нет (IRIS). 

Существуют большие индивидуальные различия в чувствительности к токсическому действию марганца. Повышению чувствительности к марганцу способствуют перенесенные инфекции, алкоголизм, дисфункции печени и почек. Высокую степень индивидуальной чувствительности к хроническому отравлению марганца связывают с железодефицитной анемией, нарушениями обмена кальция, различиями в диете. 

           Острое отравление. Марганцевые сплавы острой токсичностью не обладают. 

Хроническая интоксикация чаще развивается при стаже работы более 10 лет; среди лиц старше 50 лет манганотоксикоз развивается чаще и протекает тяжелее. В отдельных случаях независимо от стажа работы и возраста преимущественную роль играет индивидуальная чувствительность организма. 

          Основными клиническими проявлениями интоксикации являются нарушения в деятельности центральной нервной системы. Специфично для манганотоксикоза поражение стриопаллидарной системы, что в выраженных стадиях проявляется развитием амиостатического синдрома и явлениями паркинсонизма. 

          Кроме неврологической симптоматики в ряде случаев наблюдаются нарушения деятельности сердечно-сосудистой системы, диспепсические расстройства, поражение печени, аллергические проявления. Очень часто на ранних стадиях заболевания выявляются изменения со стороны крови, функционального состояния щитовидной, надпочечных и половых желез. Нейроэндокринные нарушения проявляются параллельно с изменением электролитного баланса, обмена витаминов, прежде всего витамина В1. 

          Симптомы прогрессируют тем значительнее, чем выше экспозиция, выздоровление редко, возникшие симптомы чаще необратимы, регресс симптоматики возможен только на описываемой ниже 1-й стадии заболевания. Заболевание может возникнуть и после прекращения контакта с марганцем. 

          Сенсибилизация к марганцу проявляется, как правило, в развитии бронхиальной астмы через 10-15 лет работы в контакте с ним, причем у сравнительно малого количества рабочих. 

            В развитии манганотоксикоза выделены три стадии. Для 1-й, начальной, стадии характерно развитие астено-вегетативного синдрома. Больные предъявляют жалобы на общую слабость, снижение работоспособности, головную боль, изредка – головокружения, раздражительность, диспепсические расстройства, онемение в пальцах кистей и стоп. По мере прогрессирования заболевания постепенно снижается интерес к окружающим, появляются жалобы на боли в сердце, чрезмерную потливость, половую слабость. Объективно: иногда расширение глазных щелей, гипомимия, повышение механической возбудимости мышц, снижение сухожильных, периостальных и брюшных рефлексов. Отмечаются тре- мор век, языка, пальцев вытянутых рук, полиневритические расстройства типа вегетативного неврита, чаще верхних конечностей. Заметно страдают концентрация внимания, оперативная память и двигательная активность. 

             В качестве ранних признаков проявления нейротоксичности марганца рассматриваются ослабление двигательных функций, памяти и интеллекта, изменение настроения, тремор. Эти симптомы предшествуют клиническим проявлениям интоксикации, а степень их нарушения коррелирует с содержанием марганца в крови, моче и волосах. Возможно увеличение щитовидной железы, наличие гастрита с пониженной секрецией, увеличение содержания гемоглобина и эритроцитов, нарушения внутрисердечной проводимости. Интоксикация на этой стадии поддается лечению и обратима в случае прекращения контакта с марганцем и повторных курсов лечения. 

          Для 2-й стадии характерно прогрессирование признаков энцефалопатии. К имеющимся субъективным и объективным признакам добавляются новые. Усиливаются изменения в психической сфере (некритическое отношение к своему состоянию, необоснованная веселость), признаки экстрапирамидной недостаточности, полиневритические расстройства. Появляется очерченность межкостных промежутков пальцев на кистях рук, болезненность при надавливании

на нервные стволы, нарастает мышечная слабость. Первоначальное повышение гемоглобина и эритроцитов может смениться анемией, возникает лейкопения с лимфоцитозом, диспротеинемия, повышается уровень холестерина и                                β- липопротеидов, снижается уровень 17-кетостероидов в моче, снижается концентрация тестостерона в сыворотке крови. Заболевание на этой стадии может стабилизироваться при своевременной диагностике и длительном лечении. 

            Для 3-й стадии характерна выраженная токсическая энцефалопатия (марганцевый паркинсонизм) с расстройством эмоциональной сферы, сопровождающимся насильственным смехом или плачем в ответ на любой раздражитель, резко снижается интеллект, иногда до полной деградации личности. Характерны маскообразность лица с застывшей улыбкой или гримасой боли, резкая скованность движений, нарушение походки, повышение тонуса жевательной мускулатуры, гиперкинезы, выраженные явления полиневрита на верхних и нижних конечностях с явлениями атрофии мышц, потливость, слюнотечение, расстройство письма. Клиника этой стадии манганотоксикоза напоминает постэнцефалитный паркинсонизм. При дифференциальной диагностике существенную роль играют данные анамнеза, более быстрое прогрессирование. 

             Особенностью марганцевого паркинсонизма, сформировавшегося у электросварщиков, работавших в сварочных цехах, было преобладание акинетико-ригидных проявлений с брадикинезией, без выраженного тремора, с брадикинезией взора, амимией, тихой монотонной речью и микрографией. Указанные акинетико-ригидные проявления сочетались с когнитивными расстройствами или насильственными эмоциями. 

            Хроническое воздействие марганца увеличивает частоту респираторных заболеваний, приводит к развитию стойкой интерстициальной пневмонии, трудно поддающейся антибактериальной терапии, а в дальнейшем к возникновению диффузно- склеротического, нейробронхиального и периваскулярного фиброза. Одной из причин этого может быть то, что малорастворимые соединения марганца обладают специфической цитотоксичностью в отношении клеточных популяций, принимающих участие в реакциях альвеолярного фагоцитоза. 

             Длительное воздействие Mn-содержащей пыли может вызвать развитие хронической легочной патологии - манганокониоз, возникающий чаще у рабочих марганцевых рудников или лиц, занимающихся размолом марганцевой руды или ферросплавов при значительной экспозиции пыли. Заболевание проявляется одышкой, кашлем с небольшим количеством мокроты, болями в груди, слабостью, быстрой утомляемостью, головной болью. В легких выслушиваются жесткое дыхание и сухие хрипы. Рентгенологически: усиление легочного рисунка, расширение корней легких, немногочисленные узелковые образования в средних отделах легких. В случаях выраженного поражения легочной ткани отмечается распространенный диффузный фиброз с симметричным расположением много- численных узелков в средних и нижних отделах легких и эмфизема. Характерно медленное прогрессирование процесса. Ограничение трудоспособности у заболевших чаще вызывается сопутствующей марганцевой интоксикацией. 

Класс опасности – 2, резорбтивное действие. 

            Гигиенический норматив в атмосферном воздухе: ПДКм.р. - 0,01 мг/м3,              ПДКс.с. - 0,001 мг/м3.

           Углерода оксид. При остром отравлении токсическое действие СО обусловлено как уменьшением доставки кислорода, так и нарушением тканевого дыхания и снижением потребления тканями кислорода. 

          Хроническое отравление СО может развиваться без аноксемии. СО влияет на углеводный обмен, усиливая распад гликогена в печени, нарушая утилизацию глюкозы, повышая уровень сахара в крови и в ликворе и вызывая появление сахара в моче. 

         При остром отравлении СО повышается общее содержание катехоламинов в ткани мозга, молочной кислоты в крови, развивается молочнокислый ацидоз, возрастает активность гликолитических ферментов в эритроцитах. 

          СО нарушает фосфорный обмен, сильно возбуждает каротидные хеморецепторы; нарушение азотистого обмена вызывает азотемию, изменение содержания белков плазмы, снижение уровня витамина В6 и активности АХЭ крови; вызывает изменение перекисного окисления липидов; угнетение активности липазы и нарушение липидного обмена сопровождаются повышением липидов в плазме и способствуют усиленному отложению холестерина в стенках сосудов. Нарушение водно-солевого обмена сопровождается гиперкалиемией. 

            СО снижает порог фибрилляции желудочков сердца, оказывает кардиодепрессивное действие, повышает свертываемость крови и проницаемость стенок сосудов, увеличивает выделение эритропоэтина почками и стимулирует эритропоэз. Особо чувствительны к интоксикации СО молодые люди и беременные женщины. Тяжело переносят отравление алкоголики, курящие и лица с заболеваниями системы кровообращения и др. При резкой анемии возможна смерть даже при действии относительно невысоких концентраций СО. 

            Острое отравление. Случаи смертельного отравления наблюдаются на производстве, в домашних условиях и среди автомобилистов, обогревающихся в машинах при включенном моторе. Менее тяжелые отравления СО связаны с воздействием выхлопных газов автомобилей (у работников дорожно-постовой службы и гаражей, шоферов такси), у пожарных и злостных курильщиков, у которых возможно образование до 20 % карбоксигемоглобина. Наибольшую опасность отравления СО представляет для детей и беременных женщин. В случаях отравлений на пожарах до 64 % смертельных исходов обусловлено действиями СО в комбинации с цианидами, выделяющимися при горении синтетических материалов. 

           Интоксикация СО характеризуется разнообразными и неспецифическими клиническими проявлениями и зачастую не может быть диагностирована без установления отчетливого анамнеза; к тому же СО обычно не вызывает раздражения дыхательных путей.

           Отравление проявляется прежде всего общими симптомами: головной болью (в 90 % случаев), головокружением (82 %), слабостью (53 %), а также рвотой, галлюцинациями и др. Изменения со стороны сердечно-сосудистой системы могут проявляться нарушениями ЭКГ (депрессия сегмента ST, инверсия зубца Т), ишемическими болями в области сердца, развитием фибрилляции предсердий, предсердной и желудочковой тахикардией, коллапсом. 

           У больных ишемической болезнью сердца воздействие СО может вызвать развитие инфаркта миокарда. Поздними проявлениями интоксикации, развивающимися через 3-28 дней (при уже нормальном содержании карбоксигемоглобина в крови) бывают жалобы на сонливость, снижение памяти, паркинсонизм и др. Указанные изменения в одних случаях обратимы, в других — прогрессируют с летальным исходом. 

           Легкие отравления протекают без потери сознания или с кратковременным обмороком, могут сопровождаться сонливостью, тошнотой, иногда рвотой.        

           Отравления средней тяжести характеризуются более или менее длительной потерей сознания; после выхода из этого состояния сохраняется общая слабость, могут быть провалы в памяти, двигательные расстройства, судороги. 

            При тяжелых отравлениях потеря сознания длится более 2 ч, развиваются клонические или тонические судороги, непроизвольное мочеиспускание и дефекация. Минимальная смертельная концентрация при 30-минутном вдыхании 4580 мг/м3. 

            При вдыхании не слишком больших концентраций СО (до 1000 мг/м3) - тяжесть и ощущение сдавливания головы, сильная боль во лбу и висках, головокружение, шум в ушах, покраснение и жжение кожи лица, дрожь, чувство слабости и страха, жажда, учащение пульса, пульсация височных артерий, ощущение недостатка воздуха, тошнота, рвота. В дальнейшем при сохранении сознания - оцепенелость, слабость и безучастность (или даже ощущение приятной истомы), из-за которых вскоре человек не может выйти из опасной зоны; затем нарастают сонливость и оцепенение или же спутанность сознания и опьянение; может повышаться температура тела до 38-40°С. 

           В типичных случаях отравленный теряет сознание, причем могут быть рвота и непроизвольные мочеиспускание и дефекация. Кома часто длится 1-2 дня, в редких случаях при тяжелых отравлениях сознание сохраняется до смерти, но при этом обычны судороги, может быть тетанус. Одышка может длиться часами и даже сутками и заканчивается смертью от остановки дыхания. Сутками (в единичных случаях даже неделями) может исчисляться и продолжительность потери сознания.             

             Но не всегда однократное острое отравление проходит бесследно: более всего страдает ЦНС. По мере развития аноксемии человек теряет способность рассуждать; нарушаются функция мозжечка и координация движений, рано утрачивается чувство боли (даже еще не потерявшие сознания люди не замечают полученных ожогов). После прекращения аноксемии ощущение боли возвращается довольно поздно, ослабляется память, иногда настолько, что человек не узнает близких, особенно часто отсутствуют воспоминания об обстоятельствах отравления. Нарушения ЭЭГ выявляются в среднем через 24 ч после отравления.      

           Последствиями острого отравления могут быть продолжительные головные боли и головокружения. В тяжелых случаях через некоторое время после выздоровления наблюдаются повторяющиеся обмороки, энцефалопатии, глубокий ступор и кома. Иногда возникают психозы. Известны тяжелые поражения нервной системы с явлениями экстрапирамидной недостаточности и паркинсонизма, параличи черепно-мозговых нервов и парезы конечностей. Нарушения функции кишечника и мочевого пузыря проходят очень медленно. У детей 2-3 лет развивается психомоторная неустойчивость, утрачиваются раннее приобретенные навыки, у 10-15-летних - нарушение памяти, речи, ориентации в пространстве, снижение кратко- и долгосрочной памяти, депрессия или возбуждение. В молодом возрасте отдаленным последствием может быть развитие хореоидных гиперкинезов, в пожилом - депрессия, деменция, амнезия и прогрессирующая кахексия. 

           Причиной повреждения нервной системы являются нарушения кровообращения мозга, непосредственное токсическое действие СО на нервную ткань, а также увеличение проницаемости гематоэнцефалического барьера. Со стороны периферической нервной системы отмечаются двигательные, чувствительные и трофические расстройства, которые иногда длятся годами; наряду с параличами развиваются поли- и мононевриты, нейродистрофические артриты, радикулиты, парестезии, повышение или, наоборот, отсутствие чувствительности отдельных участков кожи. 

          Страдают органы чувств, в особенности зрение. Даже однократное легкое отравление снижает точность и скорость зрительного восприятия пространства, цветовое и ночное зрение; могут быть двойное видение, уменьшение полей зрения, расстройства зрачковой реакции, параличи глазных мышц, нистагм, глаукома.     Описаны случаи временной (6- 7-дневной) корковой слепоты (при сохранении зрачковой реакции на свет), которая развивалась через несколько дней после острого отравления; на ЭЭГ — нарушения преимущественно в затылочных долях. Наблюдаются также ухудшение остроты слуха, нарушение функции вестибулярного аппарата. 

            Последствиями острых отравлений могут быть трофические расстройства кожных покровов (образование язв, некроз сальных желез), кровоизлияния, ломкость и даже выпадение ногтей, поседение и облысение, рыхлость десен и выпадение здоровых зубов. В тяжелых случаях кожа и слизистые ярко-красного цвета. Могут быть поражения мышц, суставов (некрозы, артриты), органов дыхания (носовые кровотечения, воспаления ВДП и легких, отек легких, который может развиться через 10-15 ч после отравления). 

              Функциональные расстройства сердечно-сосудистой системы (лабильность пульса, тахикардия, экстрасистолия, преходящие нарушения проводимости) - постоянный спутник острых отравлений. Может быть миокардит, инфаркт миокарда (иногда развивается после острого отравления, перенесенного даже без видимых последствий); повышенная ломкость капилляров может привести к гангрене конечностей. 

              При легкой и средней степени острого отравления - лейкоцитоз, эритроцитоз и увеличение содержания гемоглобина; по мере нарастания тяжести интоксикации развиваются анемия, лимфо- и эозинопения, дегенеративные изменения клеток костного мозга, уменьшается свертываемость крови. 

              Как последствия острого отравления описаны также заболевания щитовидной железы и усиление активности ее функции, увеличение селезенки, особенно у лиц пожилого возраста и у астеников, нарушения функции надпочечников, изменения со стороны почек (нефроз и очаговый нефрит), желудочно-кишечные заболевания, понижение сопротивляемости по отношению к инфекциям. 

Изменения в обмене веществ: исхудание, повышение в крови содержания сахара, молочной кислоты, ацетоновых тел, холестерина, мочевины, нарушение азотистого обмена; уменьшение активности аминотрансфераз в тканях мозга, печени, почек и резкое увеличение в сыворотке крови, нарушение порфиринового обмена, декомпенсированный метаболический ацидоз, понижение щелочного резерва, нарушение водно-солевого обмена, сахар в моче. 

           Для хронического отравления СО характерно многообразие жалоб, из которых выделяют как основные: физическую и психическую астению, головные боли и головокружение. Первые симптомы появляются обычно через 2-3 месяца после начала контакта с СО: шум в голове и головные боли, особенно во время работы и по утрам, головокружение, ощущение угара, повышенная утомляемость, ослабление памяти и внимания, апатия и лабильность настроения, шум в ушах, повышенная чувствительность к звуковым раздражителям, тошнота, исхудание, отсутствие аппетита, плохая переносимость алкоголя, поносы, бессонница ночью и сонливость днем, бледность, сероватый цвет кожи, навязчивый страх, одышка, сердцебиение, боли в области сердца, в подложечной области, в суставах, невралгические боли, потливость, учащенные позывы к мочеиспусканию, иногда обморочное состояние. 

           Изменения нервной системы на ранней стадии интоксикации - стойкий ярко- красный дермографизм, дрожание конечностей, экстрапирамидные расстройства, расстройства кожной чувствительности, вялость и полное отсутствие зрачковых реакций, невриты и полиневриты. Возможны расстройства речи. В дальнейшем могут развиваться церебрососудистые и диэнцефальные кризы, усиленная потливость кистей рук, акроцианоз, трофические расстройства кожи, крапивница, атрофия мышц, иногда преждевременное поседение и выпадение волос. В тяжелых случаях возможны парезы (в частности, лицевого нерва), энцефалопатии, судорожные припадки. Иногда картина расстройства ЦНС напоминает паркинсонизм. Возможно развитие сумеречного состояния с неконтролируемыми поступками; амнезии с потерей памяти о ближайших событиях, психические рас- стройства. 

            При хронических отравлениях наблюдаются более тяжелые заболевания ССС, чем при острых, особенно у лиц, занимающихся физическим трудом. Отмечаются аритмия, учащение пульса, экстрасистолия, стенокардические явления, неустойчивость пульса и кровяного давления со склонностью к гипотонии. Поражения сердца обычно выявляются через 1-1,5 года после отравления, иногда уже после прекращения контакта с СО.

            Повышение проницаемости капилляров в разных органах - частый спутник хронического отравления; возможны тромбозы коронарных сосудов. Предполагают, что хроническое отравление СО ухудшает течение существовавшего до интоксикации атеросклероза.

            В крови наблюдается увеличение количества гемоглобина и эритроцитов или, напротив, анемия, сдвиг формулы влево, реже - увеличение числа тромбоцитов; возможен также ретикулоцитоз. На более поздних стадиях хронического отравления и при недостаточной функции кроветворных органов развивается анемия. В крови возрастает содержание пировиноградной кислоты, кальция, фосфора, β-глобулинов, общих липидов, β- липопротеинов, холестерина, фибриногена, повышается активность каталазы и АХЭ крови и снижается уровень сахара. Повышается содержание негемоглобинового железа в сыворотке крови, свободного протопорфирина и копропорфирина, а также витамина С в моче.        

         Описаны нарушения деятельности ЖКТ: отсутствие аппетита, изжога, тошнота, рвота, понос, гастриты и колиты, иногда нарушения функции печени.     

          Поражения органов чувств проявляются в виде снижения остроты зрения и двойного видения, сужения полей зрения, иногда расстройств конвергенции и аккомодации, темновой адаптации, изменений на глазном дне, слабости глазных мышц. 

          Отмечаются также ухудшение слуха, хронические воспаления среднего уха и слухового нерва, нарушение функции вестибулярного аппарата, снижение обоняния. Нередко страдают функция щитовидной железы (склонность к ги- пертиреозу), деятельность коры надпочечников. Половая функция у мужчин часто ослаблена, у женщин - в отдельных случаях расстройства менструального цикла, снижается половое влечение, преждевременно прерывается беременность.        

          Хроническое отравление СО снижает устойчивость к инфекциям, в особенности к туберкулезу и гнойничковым заболеваниям кожи.

          У лиц, постоянно работавших при концентрациях около 250-300 мг/м3, наблюдалось известное повышение выносливости к СО, и при более высоких концентрациях эти лица чувствовали себя лучше и выдерживали воздействие СО дольше, чем новички. После прекращения работы в атмосфере СО вскоре исчезает и приобретенная устойчивость.

         Влияние на течение беременности и потомство. Острые отравления у беременных протекают тяжелее, чем у небеременных. После однократного и повторных острых отравлений женщин СО плод может погибнуть, даже если мать перенесла отравление без видимых последствий. Внутриутробная гибель плодов, ранняя постнатальная смертность достигают 65%. 

Класс опасности – 3, рефлекторно-резорбтивное действие.

           Гигиенический норматив в атмосферном воздухе: ПДКм.р. - 5 мг/м3,               ПДКс.с. - 3 мг/м3.

          Сера диоксид – оказывает многостороннее общетоксическое действие, вызывает острые и хронические отравления. Нарушает деятельность ряда важных ферментативных систем. Снижает активность лактатдегидрогеназы, сукцинатдегидрогеназы и цитохромоксидазы, вызывает гипоксию тканей. Ингибирует кокарбоксилазу, активность угольной ангидразы, нарушает кислотно-щелочное равновесие, усиливает ацидоз. Нарушает углеводный обмен, вызывает гипо- и диспротеинемию, снижая альбумино-глобулиновый коэффициент, снижает уровень глутатиона в эритроцитах, гепатоцитах, в легких. Обладает раздражающим действием, которое проявляется в преимущественном поражении бронхо- легочного аппарата как при остром отравлении, так и при хронической интоксикации. Нарушает белковообразовательную и антитоксическую функции печени, вызывает явления токсического гепатита, нарушение деятельности желудочно-кишечного тракта. Вызывает расстройства сердечно-сосудистой системы, легочно-сердечную недостаточность, капил ляротоксикоз, нарушает деятельность почек. Общетоксическое действие SО2 связано так- же с нарушением иммунного статуса организма и понижением сопротивляемости инфек- ции. Не является канцерогеном, однако у работающих на предприятиях по изготовлению пульпы и бумаги увеличивает риск возникновения рака легких. 

         Острое отравление. В легких случаях отравления, при воздействии концентрации SО2 порядка 0,001 об. %, наблюдаются явления раздражения преимущественно верхних дыхательных путей и глаз. Возникают слезотечение, чихание, першение и чувство сухости в горле, кашель, осиплость голоса, вазомоторные нарушения слизистой носа, умеренно выраженная гиперемия верхних дыхательных путей. 

       Острые поражения SО2 имеют место не только при авариях на производстве. Иногда возникают ситуации, при которых содержание SО2 в атмосфере населенных мест достигает недопустимо высокого уровня. Особенно тяжело переносят поражения пожилые люди или лица с предсуществующими заболеваниями, в частности сердечно-легочными расстройствами. Особенно выраженная реактивность по отношению к воздействию SО2 наблюдается у астматиков. 

          При поражении средней тяжести больные жалуются: на общую слабость, головокружение, головную боль; приступы сухого кашля, щекотание и боль в носу, жжение и боль в горле, охриплость голоса; потливость; тошноту, боли в подложечной области. Отмечаются: ярко выраженная гиперемия слизистых верхних дыхательных путей с небольшими бледными участками ее в области хрящевой части перегородки носа, а иногда и передних концов средних раковин, как результат ожога слизистой оболочки; в носовых ходах - скопление серозных выделений, носовые кровотечения, ссудные выделения слизи- стой и слизисто-кровянистой мокроты, цианоз губ. Раздражение верхних дыхательных путей и глаз часто вынуждает пораженного покинуть загазованное помещение. 

В тяжелых случаях, при воздействии больших концентраций, наступает острое удушье на фоне пареза голосовых связок с явлениями полной афонии либо тяжелая одышка, ортопноэ и акроцианоз. Воздействие SО2 в концентрациях 0,04-0,05 об. % в течение нескольких минут создает угрозу для жизни. В легких на всем протяжении свистящие хрипы, дыхание внешнее, мучительный удушливый кашель. Резкая инъекция сосудов, блефароспазм, светобоязнь. Нередко наличие астматического компонента, тяжелые вегетососудистые кризы, выраженное двигательное возбуждение, кратковременная потеря сознания. Возможно развитие острой эмфиземы или отека легких. 

Класс опасности – 3, рефлекторно-резорбтивное действие. 

           Гигиенический норматив в атмосферном воздухе: ПДКм.р. - 0,5 мг/м3,              ПДКс.с. - 0,05 мг/м3.

            Взвешенные вещества – недифференцированная по составу пыль (аэрозоль), содержащаяся в воздухе населенных пунктов, собирательное понятие, которые фактически включает жидкие и твердые частицы, органические аэрозоли, сульфаты, нитраты, металлы, углерод и другие вещества, для которых нет отдельных ПДК или концентрации ниже пределов чувствительности метода. 

         Взвешенные частицы оказывают влияние на показатели общей смертности, смертности от сердечно-сосудистых и легочных заболеваний. Установлено влияние на верхние и нижние дыхательные пути: обострение хронических заболеваний со стороны дыхательной системы и снижение дневной активности у больных бронхитом, пневмонией, бронхиальной астмой, удлинение приступов и укорочение межприступного периода для лиц, страдающих бронхиальной астмой. Появление таких жалоб и симптомов как кашель, жжение, боли в грудной клетке, отделение мокроты, свистящее затрудненное дыхание, обильные выделения из носа или затруднение носового дыхания, жжение и краснота глаз. 


Класс опасности – 3, резорбтивное действие.

          Гигиенический норматив в атмосферном воздухе: ПДКм.р. – 0,5 мг/м3;               ПДКс.с.- 0,15 мг/м3. 

Железа оксиды - аэрозоли (пыль, дым) оксидов железа при длительном воздействии откладываются в легких и вызывают сидероз - разновидность пневмокониоза с относительно доброкачественным течением. При действии оксида железа (III) возникает «красный сидероз».  

           Острое отравление. Считают, что вдыхание аэрозоля оксида железа (III) и других оксидов либо вовсе не ведет к развитию «литейной лихорадки» либо требуются труднодостижимые концентрации оксидов железа. 

           Хроническое отравление. Существует точка зрения, что пыль чистых оксидов железа нефиброгенна. Однако у рабочих, имеющих контакт с чистой пылью железа без примеси SiО2 (заточка стального инструмента, очистка деталей от ржавчины, прокат железных листов, электросварка с применением голых электродов), обнаружены изменения, сходные с картиной силикоза I-II степени; на вскрытии умерших находили милиарные узелки, представляющие собой скопления пылевых клеток с многочисленными коллагеновыми волокнами, и утолщение альвеолярных перегородок. Рентгенологически сидероз обнаружен у рабочих, подвергавшихся воздействию дыма оксида железа (III), образующегося при сгорании железного порошка и при операциях, связанных с работой электрической дуги; концентрации оксида железа (III) при этом достигают 10 мг/м3. Концентрации оксида железа (III) в пределах до 5,7 мг/м3 сидероза не вызывают. 

Класс опасности 3, резорбтивное действие. 

Гигиенический норматив в атмосферном воздухе: ПДКс.с. - 0,04 мг/м3. 

Керосин (2732). Острое отравление приводит к восстановимой гипохромной анемии с изменениями в костном мозге. Клиническая картина острого отравления: возбуждение, сменяющееся заторможенностью, слабость, головокружение, головная боль, боль в области сердца, учащение пульса, сердцебиение, першение в горле, кашель, нарушение дыхания, тошнота, рвота, боль в животе, в тяжелых случаях – потеря сознания. Наиболее поражаемые органы и системы: центральная нервная, дыхательная и сердечно-сосудистая системы, печень, почки, органы кроветворения, желудочно-кишечный тракт.

Хроническое отравление проявляется головными болями, головокружением, бессонницей, болями в области сердца, легким кашлем и одышкой, общим чувством слабости и недомоганием. Обладает раздражающим действием на кожу. Мутагенное действие не установлено. 

Класс опасности – нет. 

Гигиенический норматив в атмосферном воздухе: ОБУВ – 1,2 мг/м3.

Бензин (2704).  Бензины - продукты, получаемые после очистки ряда фракций нефти, образующихся при ее перегонке, а также более сложным термическим и каталитическим разложением отдельных фракций. Как наркотик очищенный бензин (Б.) действует аналогично метановым углеводородам и циклопарафинам, составляющим главную его массу. Характерно развитие судорог. Кровяное давление под влиянием паров Б., как правило, понижается, повышаясь во время судорог; пульс замедляется. Дыхание первоначально усиливается и учащается; ритм его нарушается при нарастании действия и появлении судорог. 

Острое отравление. При очень высоких концентрациях паров Б. возможны молниеносные отравления. Наступает потеря сознания и, если пострадавший остается в отравленной атмосфере (например, в цистернах из-под Б. или нефти, в приемных отделениях нефтеперегонных заводов и т. п.) возможна быстрая смерть. Если при остром отравлении пострадавший падает в жидкость, например в остатки Б., нефти и т. п., развиваются ожоги тела, а опасность увеличивается возможностью аспирации жидкости в дыхательные пути; последнее происходит и при засасывании Б. в шланг ртом. В таких случаях быстро появляются боль в груди, мучительный кашель, часто с кровянистой мокротой, головная боль, покраснение лица, позывы к рвоте, отрыжка бензином, иногда судороги, бессознательное состояние. Затем довольно быстро развивается аспирационная пневмония, при которой в первое время аускультативные явления очень бедны, появляются влажные хрипы, высокая температура, лейкоцитоз. В случаях комбинированного ингаляционно-аспирационного отравления описано развитие нефритов. При более умеренных концентрациях паров Б. отравление сначала выражается в головной боли, головокружении, сердцебиении, слабости, психическом возбуждении, беспричинной веселости, сухости во рту, тошноте и т. д., позже наступает потеря сознания. В тяжелых случаях судороги очень сильны; нередко они происходят, когда после долгих попыток оживления больной начинает подавать признаки жизни, иногда появляется сильное спастическое сокращение рук и ног. Зрачки расширены, при тяжелых отравлениях могут не реагировать и свет. Тяжелые последствия острых отравлений наблюдаются редко. Для картины острого отравления имеет значение предыдущее вдыхание паров Б., а также состояние человека. Наиболее тяжелая картина при прочих равных условиях наблюдается у лиц с неустойчивым вазомоторным аппаратом: гипертоников, гипотоников и т. д.. Вдыхание паров Б. плохо переносится лицами, страдающими функциональными неврозами, туберкулезом, сердечно-сосудистыми расстройствами, базедовизмом. 

Хроническе отравление. Функциональные нервные расстройства (неврастения, истерия), сопровождаемые мышечной слабостью, вялостью, утомляемостью, похуданием, раздражительностью, некоторой атаксией, сонливостью или бессонницей. Обычна также некоторая анемия; появление базофильной зернистости в эритроцитах, анизоцитоз, полихромазия, иногда тенденция к лейкопении или лимфоцитозу. Раздражающее действие паров Б. сказывается в развитии конъюнктивитов, учащении заболеваний дыхательных путей и т. д. У рабочих со стажем 1-5 лет установлены жалобы на расстройства пищеварения, болезненность в правом подреберье и функциональные расстройства печени. Описано нарушение жирового обмена с повышенным уровнем холестерина в крови. Концентрации паров любого бензина 35- 40 мг/л опасны для жизни даже при вдыхании в течение 5-10 мин. 

Б. может вызывать как острые воспаления кожи, так и хронические (последние в результате растворения кожного сала, сухости кожи и ее способности легко давать трещины). Заболевание либо ограничивается шелушением, более четким рисунком фолликулов, либо переходит в профессиональный дерматит с бугорково-пузырьковыми высыпаниями. Кожное действие усиливается при плохой очистке Б. и высоком содержании ароматических углеводородов. Особенно часто страдает кожа при работе с уайт-спиритом.

Класс опасности – 4, рефлекторно-резорбтивное действие; 

Гигиенический норматив в атмосферном воздухе: ПДКм.р. – 5 мг/м3,                     ПДКс.с. – 1,5 мг/м3.
Смесь углеводородов предельных – химически наиболее инертные среди органических соединений, предельные углеводороды (П.У.) являются в тоже время сильнейшими наркотиками. Практически действие П.У. ослабляется ничтожной растворимостью их в воде и крови, вследствие чего необходимы высокие концентрации в воздухе, чтобы создались опасные концентрации в крови. С увеличением числа атомов углерода сила наркотического действия П.У. (в соответствии с общим правилом Ричардсона о возрастании силы наркотического действия в гомологических рядах) растет. Нормальные предельные углеводороды действуют сильнее соответствующих изосоединений. Убывание летучести и растворимости высших гомологов, наичная с декана, ведет к уменьшению силы действия паров. Высшие члены ряда вредны больше вследствие действия на кожу, чем при вдыхании паров. П.У. обладают общетоксическим действием на организм, влияют на дыхательную и кроветворную системы, печень, почки.

Смесь углеводородов С12-С19. Класс опасности - 4, рефлекторное действие.

Гигиенический норматив в атмосферном воздухе: ПДКм.р. – 1 мг/м3.

Бензол. Действие высоких концентраций паров бензола сказывается, главным образом, на центральной нервной системе (наркотическое и отчасти судорожное действие); при многократном воздействии низких концентраций на первом плане изменения со стороны крови кроветворных органов (особенно страдают клетки миелоидного ряда). Жидкий бензол довольно сильно раздражает кожу. До настоящего времени нет единой и достаточно доказанной точки зрения на механизм миелотоксического действия бензола. Считают чаще всего, что оно связано с образованием продуктов окисления, обладающих цитотоксическим действием; с нарушением ферментных процессов в клетках; с «перекисным эффектом», обуславливающим так называемое «радиомиметическое» действие бензола. 


Повреждающее действие на кроветворную систему усиливает накопление бензола в костном мозге, в клетках которого идет усиленный метаболизм, создается депо бензола и его метаболитов. Имеются данные о нарушении синтеза нуклеиновых кислот (главным образом ДНК), ведущем к угнетению продукции клеток, их неполноценности, нарушению хромосомных структур и т.д. Возможно, что бензол действует на гемопоэз раздражающе, а его метаболиты угнетающе.


Острое отравление. При очень высоких концентрациях – почти мгновенная потеря сознания и смерть в течение нескольких минут. Окраска лица синюшная, слизистые оболочки часто вишнево-красные. При меньших концентрациях – возбуждение, подобное алкогольному, затем сонливость, общая слабость, головокружение, тошнота, рвота, головная боль, потеря сознания. Наблюдаются также мышечные подергивания, которые могут переходить в тонические судороги. Зрачки часто расширены, не реагируют на свет. Дыхание сначала учащено, затем замедлено. Температура тела резко снижается. Пульс учащенный, малого наполнения. Кровяное давление понижено. Известны случае сильной сердечной аритмии. После тяжелых отравлений, которые не приводят непосредственно к смерти, иногда наблюдаются длительные расстройства здоровья: плевриты, катары верхних дыхательных путей, заболевания роговицы и сетчатки, поражения печени, сердечные расстройства и т.д.


Хроническое отравление. В тяжелых случаях вслед за субъективными и нехарактерными объективными симптомами, которым часто не придают большого значения (головная боль, чрезмерная утомляемость, одышка, головокружение, слабость, нервность, сонливость или бессонница, расстройство пищеварения, тошнота, иногда рвота, отсутствие аппетита, учащение мочеиспускания, менструаций), нередко развиваются упорные кровотечения из слизистой оболочки рта, особенно десен, из носа, длящиеся часами и даже сутками. Иногда упорные кровотечения наблюдаются после удаления зуба. Многочисленные мелкие кровоизлияния в коже, кровь в испражнениях, маточные кровотечения, кровоизлияния в сетчатку. Обычно именно кровотечения, а часто и сопутствующая им  лихорадка (температура да 40о и выше) приводят отравленных в больницу. В подобных случаях прогноз всегда серьезен. Причиной смерти иногда являются вторичные инфекции: известны случаи гангренозного воспаления надкостницы и некроза челюсти, тяжелых язвенных воспалений десен, общего сепсиса с септическим эндометритом. Иногда при тяжелых отравлениях развиваются симптомы нервных заболеваний: повышение сухожильных рефлексов, двусторонний клонус, положительный симптом Бабинского, расстройство глубокой чувствительности, псевдотабетические расстройства с парестезиями, атаксией, параплегией и двигательными нарушениями (признаки поражения задних столбов спинного мозга и пирамидных путей). Наиболее типичны изменения крови. Число эритроцитов обычно резко снижено, вплоть до 1-2 млн. и ниже. Содержание гемоглобина также сильно падает, иногда до 10%. Цветной показатель в части случаев низок, иногда близок к нормальному, а порой высок (особенно при сильной анемии). Отмечают анизоцитоз и пойкилоцитоз, базофильную пунктуацию и появление ядерных эритроцитов, увеличение числа ретикулоцитов и объема эритроцитов. Типичнее резкое уменьшение числа лейкоцитов. Иногда первоначально лейкоцитоз, быстро сменяющийся лейкопенией, ускорение РОЭ. Изменения со стороны крови развиваются не одновременно. Чаще всего раньше поражается лейкопоэтическая система, позже присоединяется тромбоцитопения. Поражение эритробластической функции часто наступает еще позже. В дальнейшем может развиться характерная картина тяжелого отравления – апластическая анемия. В типичных случаях лейкоцитарная формула изменяется в сторону нейтропении. Относительный лимфоцитоз может достигать иногда 96-98%. Процент незрелых нейтрофилов чаще убывает, изредка возрастает. При стойкой лейкопении наблюдается наличие антилейкоцитарных антител в крови; падение фагоцитарной активности. По некоторым данным характерно увеличение процента эозинофилов. Число тромбоцитов падает до нескольких тысяч и даже до 600. Свертываемость крови часто резко понижается. Изменения свертываемости и числа тромбоцитов не всегда параллельны. Вообще же с падением числа кровяных пластинок наклонность к кровотечениям растет. Иногда качественные изменения тромбоцитов проявляются рано и изолированно, но сдвиги особенно выражены при сильной кровоточивости, при преобладании «старых» форм тромбоцитов. В костном мозге даже при однотипных изменениях в периферической крови картина не всегда одинакова: возможно как понижение числа клеточных элементов, так и их повышение. Более обычны гипопластическая реакция «белого ростка»; преобладание молодых элементов, замедление созревания, появление дегенеративных форм и т.д.; увеличение числа наиболее молодых элементов и замедление созревания клеток «красного ростка». В менее тяжелых случаях при наличии анемии, лейкопении, тромбоцитопении, нарушения в костном мозге сравнительно редки. Даже в типичных случаях апластической анемии не все признаки развиваются одновременно и в одинаковой степени. Видимо, и в типичных случаях отравления регенеративная активность не окончательно подавлена. Более резкие отклонения (временная полиглобулия, заметный макроцитоз, появление нормобластов, мегалобластов) могут рассматриваться как компенсаторная реакция организма. Более легкие органические отравления характеризуются рядом общих симптомов: головными болями, головокружением, повышенной раздражительностью, общей усталостью и сильной слабостью, сонливостью или бессонницей, охриплостью, тошнотой, плохим аппетитом. Изменения в крови часто выражаются в умеренной анемии и лейкопении; в начальных стадиях может наблюдаться гиперглобулия при пониженном цветном показателе. В общую картину отравления бензолом могут входить также явления полиневрита, особенно при соприкосновении агента с кожей или физическом напряжении рук. Имеющаяся классификация хронической интоксикации бензолом делит её на несколько стадий и форм, учитывающих, главным образом, состояние нервной системы в сочетании с картиной крови. Нередко (особенно в последние десятилетия) хроническое воздействие бензола вызывает не только апластическую, но и псевдопластическую анемию при нормальном содержании клеточных элементов в костном мозге, а также изолированные тяжелейшие анемии без лейкопении. Для хронического отравления бензолом характерны также острые и хронические лейкозы (лейкемический и алейкемический миелоз, алейкемический лимфоденоз); моноцитоз, дающий картину моноцитарной или агранулоцитарной ангины; разные формы эритробластозов (гигантоклеточные и др.). Первоначальное гипопластическое состояние костного мозга может переходить в гиперпластическое. Острые лейкозы встречаются чаще, чем хронические и чаще являются причиной смерти, чем апластическая анемия. Развитию лейкозов способствуют особо высокие концентрации бензола в воздухе. В этих условиях они составляют значительную часть поражений Б.  Со стороны сердечно-сосудистой системы характерны жалобы на боли в области сердца, сердцебиение, отмечаются замедление пульса, снижение кровяного давления.

           Канцероген, по классификации МАИР относится к 1 группе, 
SFI - 0,027 (мг/(кг*сут))-1.


Класс опасности – 3, резорбтивное действие.


Гигиенический норматив в атмосферном воздухе: ПДКм.р. – 0,2 мг/м3.
         Бенз/а/пирен (3,4-бензапирен) – (содержит 5 бензольных колец) входит в группу полициклических ароматических углеводородов (ПАУ). Обладает высокой канцерогенной активностью и очень часто присутствует в составе различных продуктов, встречающихся на производстве и в быту. 

ПАУ широко распространены во всей окружающей человека среде – они присутствуют в атмосферном воздухе, почве, воде открытых водоемов, некоторых видах пищевых продуктов и др. Основным источником их поступления в окружающую среду являются производственные процессы, связанные с термической переработкой и неполным сжиганием топлива. Сажа и копоть, оседающие в дымоходах, коптильных камерах, выхлопных трубах автомобильных и авиационных двигателей, всегда содержат ПАУ. При сжигании любого вида топлива можно получить высокое содержание ПАУ и чем полнее сгорание, тем меньше их содержание. При соответствующем режиме горения и конструкции газогорелочных устройств можно достигнуть очень низкого содержания и даже полного их отсутствия в продуктах сгорания природного газа.

В 1963 году из каменноугольной смолы было выделено сильное канцерогенное вещество – 1,2-бензпирен. Он обнаружен также в сырой нефти из некоторых месторождений и в ряде нефтепродуктов. Это соединение содержит древесный дым, в частности, коптильный, а также продукты пиролиза древесины и торфа. 

Канцерогенные ПАУ вызывают опухоли, главным образом, на месте контакта, но небольшое количество опухолей может возникнуть и в отдаленных органах.

Клиническая картина острого отравления: головная боль, головокружение, тошнота, рвота, слезотечение, кашель. Наиболее поражаемые органы и системы -  печень, желудочно-кишечный тракт, почки, легкие, дыхательные пути. Установлено раздражающее, кожно-резорбтивное, сенсибилизирующее, эмбриотропное, гонадотропное, тератогенное, мутагенное действие.

Международным Агентством по исследованию рака бенз(а)пирен отнесен к группе веществ с доказанной для человека канцерогенностью.

На основе данных об уровнях загрязнения атмосферного воздуха в Российской Федерации различными химическими веществами установлено, что второе место по масштабу воздействия на население занимает бенз(а)пирен. В городах (например, Магнитогорск),  где уровень загрязнения атмосферного воздуха бенз(а)пиреном превышает гигиенические нормативы в десятки раз, заболеваемость у мужчин в более загрязненной части города была выше: раком легкого – в 1,5 раза, раком кожи – в 2,3 раза, раком желудка – в 1,6 раза.

Канцероген, группа МАИР-2А, ЕРА US-B2, SFI – 3.9 (мг/(кг*сут))-1;
Класс опасности – 1, резорбтивное действие;

Гигиенический норматив в атмосферном воздухе: ПДКс.с. – 0,000001 мг/м3.
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