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Основным вредным фактором при огневом способе получения рафинированной меди является пыль, имеющая в своем составе медь, свинец, марганец, хром, а также вещества, обладающие канцерогенными свойствами: неорганические соединения мышьяка, никеля и кадмия. Канцерогенная опасность процессов огневого рафинирования меди убедительно доказана результатами многих исследований [4, 1, 2]. Это обусловило необходимость разработки профилактических мероприятий по улучшению условий труда и, в первую очередь, по снижению канцерогенного риска в данной отрасли цветной металлургии.

Среди путей профилактики профессионального рака главенствующее место занимает изъятие канцерогенных факторов из производственной среды. Однако кардинальное изменение технологии в пирометаллургии меди, которое полностью исключило бы контакт работающих с онкоопасными веществами, на современном этапе невозможно. Учитывая важную роль ряда биологически активных веществ в повышении устойчивости организма к неблагоприятному воздействию вредных факторов производства, одним из перспективных путей снижения канцерогенной опасности может стать использование специальных рационов питания, обогащенных биологически активными веществами с канцеропротекторными свойствами [3]. Одним из таких веществ может служить β-каротин, канцеропротекторные и иммуномодулирующие свойства которого являются объектом пристального внимания исследователей на протяжении последних лет [6].

Целью нашей работы было изучить состояние иммунной системы рабочих, занятых в огневом рафинировании меди, и оценить влияние приема β-каротина на функциональное состояние различных звеньев иммунитета.

Обследованию было подвергнуто 22 рабочих основных и вспомогательных профессий, занятых в медеплавильном цехе АО «Уралэлектромедь». Контрольную группу составили рабочие других цехов предприятия, не подверженных воздействию пыли огневого рафинирования меди. Обследование включало в себя гематологические (общее число лейкоцитов и лимфоцитов) и иммунологические тесты. В сыворотке крови определялось число лимфоцитов CD3, CD4, CD8 и CD20 субпопуляций методом моноклональных антител. Определялись иммуноглобулины А, М и G по Манчини. Фагоцитарное звено оценивалось по НСТ-тесту (активность внутриклеточных бактерицидных ферментов) и показатели фагоцитоза (активность и индекс фагоцитоза). Определялись активность лизоцима и уровень циркулирующих иммунных комплексов сыворотки крови. Показатели иммунного статуса рабочих оценивались до и после двухнедельного приема сбалансированных по основным пищевым веществам и обогащенных β-каротином профилактических обедов. Доза β-каротина в них составила 30 мг/сут. В каждой группе были вычислены средние значения всех гематологических и иммунологических показателей, а также стандартные ошибки и достоверность разницы средних величин согласно общепринятым методикам [5].

Как видно из таблицы, иммунный статус рабочих, занятых в огневом рафинировании меди, характеризуется пониженным по сравнению с контролем числом лейкоцитов и лимфоцитов. О некотором угнетении супрессорного звена иммунной системы говорят низкое число лимфоцитов CD8 субпопуляции и высокий уровень циркулирующих иммунных комплексов.

Также выявлено некоторое угнетение фагоцитарной функции нейтрофилов, сочетающееся с их компенсаторно повышенной метаболической активностью. Указанные факты можно объяснить токсическим действием мышьяка, свинца и сернистого ангидрида, выделяющихся в воздух рабочей зоны при огневом рафинировании меди. Нельзя исключить и аллергизирующего влияния на организм работающих таких компонентов витающей в цехе пыли, как никель, хром, марганец [7].

Потребление рабочими обогащенного β-каротином рациона питания привело к существенному увеличению числа лейкоцитов и лимфоцитов (р<0,05), бывших у плавильщиков до профилактория ниже нормы, некоторому росту лимфоцитов субпопуляций CD3, CD20, CD4 и CD8. Произошло незначительное снижение иммуноглобулинов классов G и М. Уровень циркулирующих иммунных комплексов нормализовался, снизившись на 37%. Активность сывороточного лизоцима выросла на 19%. Влияние β-каротина на фагоцитарную функцию лейкоцитов выразилось в снижении общего числа фагоцитов на 12%, снизилась и кислородозависимая метаболическая активность нейтрофилов (с 16,57 до 12,33%). Однако индекс фагоцитоза не изменился. Учитывая ключевую роль ретинидов в модуляции пролиферации и дифференцировки гемопоэтических клеток, в частности, гранулоцитов, можно предположить, что указанные клетки быстрее созревают и покидают кровяное русло для выполнения своих защитных, в том числе, антибластомных функций непосредственно в тканях [8].

Таблица

Динамика показателей иммунного статуса 

рабочих, занятых в огневом рафинировании меди, 

до и после приема β-каротина

Наименование показателя
Рабочие (до приема β-каротина)
Рабочие (после приема β-каротина)
Контрольная группа
Региональные нормы

1. Лейкоциты, . 109/л
5,76 ± 0,10 *
6,49 ± 0,19 * *
6,21 ± 0,12
4,0 – 8,6

2. Лимфоциты,  . 109/л
1,40 ± 0,12 *
1,72 ± 0,08 * *
1,65 ± 0,06
2,0 – 4,1

3. CD3, . 109/л
0,87 ± 0,12
1,16 ± 0,15
0,77 ± 0,08
0,8 –1,2 

4. CD20, . 109/л
0,28 ± 0,06
0,42 ± 0,07
0,26 ± 0,04
0,2 – 0,4

5. CD4, . 109/л
0,61 ± 0,09
0,66 ± 0,08
0,62 ± 0,07
0,5 – 0,9 

6. CD8, . 109/л
0,40 ± 0,08 *
0,50 ± 0,05
0,63 ± 0,06
0,4 – 0,7

7. Индекс регуляции (СD4/CD8)  
1,80 ± 0,28 *
1,50 ± 0,25
1,10 ± 0,14
1,2- 2,6

8. Ig G, г/л
20,01 ± 2,14
15,69 ± 2,19
24,12 ± 1,92
6,0 – 18,0

9. Ig А, г/л
2,57 ± 0,24
2,56 ± 0,28
2,30 ± 0,31
1,6 – 3,5

10. Ig М, г/л
1,31 ± 0,14
1,16 ± 0,11
1,49 ± 0,17
0,6 – 1,5

12. ЦИК, ед. опт. пл.
89,71 ± 15,32 *
64,50 ± 18,82
51,07 ± 10,93
50,0 – 60,0

13. Лизоцим сыворотки, мг/мл 
10,90 ± 1,90 
13,50 ± 2,40
14,05 ± 1,80
5,0 – 19,0

14. Активность фагоцитоза, %
44,1 ± 3,47
38,75 ± 4,16
43,62 ± 2,68
40,0 – 75,0

15. Индекс фагоцитоза, %
2,98 ± 0,32 *
2,91 ± 2,88
4,90 ± 0,82
5,0 – 12,0

16. НСТ-тест, %
16,57 ± 2,64 
12,33 ± 1,87
12,67 ± 1,64
до 10,0

Примечание: * - различия с контролем статистически достоверны (р<0,05);

                       * * - различия до и после приема β-каротина статистически достоверны (р<0,05)

Таким образом, состояние иммунной системы рабочих, занятых в огневом рафинировании меди, свидетельствует о нарушении защитно-компенсаторных механизмов и частичном срыве адаптации, что может создать предпосылки для развития у рабочих злокачественных новообразований. Двухнедельный прием β-каротина в дозе 30 мг/сут. оказал положительное влияние на иммунный статус рабочих, выразившееся в повышении функциональной активности клеточного звена иммунитета. Это дает основание использовать β-каротин как средство биологической защиты рабочих от канцерогеноопасных факторов производственной среды при огневом рафинировании меди. Целесообразно проведение дальнейших исследований по поиску средств биологической профилактики ЗН на онкоопасных производствах.
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Прионные болезни – группа заболеваний, вызванных прионами – белковыми молекулами, лишенными нуклеиновой кислоты. В ткани мозга больных обнаруживают патологические белковые частицы – прионы (PrPres), которые представляют собой устойчивую копию прион-протеина (PrP), присутствующего в здоровой нервной ткани всех млекопитающих. Гистологически в тканях мозга выявляют амилоидные скопления, генерализованную гипертрофию астроцитов и выраженную губчатую дегенерацию.

Прионные инфекции протекают по типу спонгиоформных (губчатообразных) энцефалопатий с постепенным расстройством рефлексов с конечностей, гипотонией, дизартрией, нарушением глотания и деменацией. Медленно прогрессирующий процесс заканчивается гибелью больного. 

В норме прионы обнаруживаются в головном и спинном мозгу, а также в селезенке и выполняют определенные функции в жизнедеятельности организма. Опасность возникает, когда прионы по не вполне ясным пока причинам меняют свою структуру и становятся инфекционными. Считается, что в 90% случаев это может быть связано с мутациями генов, а в 10% - с инфицированием (доказано, что БКЯ может передаваться, например, при медицинских манипуляциях).

Этиология. В течение длительного времени этиология медленных инфекций с характерным поражением центральной нервной системы оставалась предметом дискуссий, так как из тканей ЦНС пациентов и зараженных животных не удавалось выделить какой-либо инфекционный агент. Первым среди возбудителей медленных инфекций человека был идентифицирован возбудитель болезни Крейтцфельдта-Якоба (БКЯ), состоящий из набора специфичных белков и аномальных изоформных клеточных белков и получивший название приона. 

Прионы – самые мелкие из всех известных инфекционных агентов, они не имеют генов и примерно в 100 раз меньше, чем вирусы. Из мер борьбы можно использовать лишь уничтожение туш пораженных животных, поскольку ни термическая обработка мяса, ни воздействие рентгеновских лучей и формальдегида не дают эффекта. Поскольку это не вирус и не бактерия, то, соответственно, такие стандартные методы борьбы с инфекционными болезнями, как вакцинация или антибиотики, не состоятельны.

Итак, существует вероятность спонтанного перехода прионного белка в патогенную форму, которая отличается от нормальной только пространственной укладкой молекул. Способность прионного белка придавать свои свойства и пространственную структуру нормальным молекулам определяет его инфекционность.

С 1982 г. молодой американский биохимик из Сан-Франциско Стэнли Прузинер подошел к изучению причины губчатообразных энцефалопатий с точки зрения биохимии. Постепенно очищая мозговую ткань зараженных хомяков и одновременно строго следя за сохранением инфекционной способности, он установил, что инфекционность связана с низкомолекулярным белком, не содержащим никакой нуклеиновой кислоты. Он назвал их "прионными белками" (от искаженной аббревиатуры ПРОИН - протеиноподобная инфекционная частица). Так был открыт новый класс инфекционных агентов, принципиально отличающихся от простейших, бактерий, вирусов и даже вироидов – класс прионов. За свое открытие С. Прузинер в 1997 г. (т.е. через 15 лет) был удостоен Нобелевской премии.

По своему строению прионы представляют собой беспрецендентный класс возбудителей, составленных только из измененных белковых молекул хозяина. Прионы не содержат нуклеиновых кислот и, таким образом, отличаются от всех известных микроорганизмов, таких, как бактерии, грибки, вирусы и вирусоподобные частицы. Протеин-прион (PrP) существует в двух формах: а) в виде нормальной, неинфекционной формы (клеточный протеин-прион, или PrPс), которая встречается в головном мозге как в норме, так и у инфицированных больных, б) изоформе PrPres, которая является патологической, инфекционной формой и накапливается в головном мозге только у больных людей и животных, страдающих спонгиоформной трансмиссивной энцефалопатией. Только деформированный прион является патогеном, он способен индуцировать, изменять свою форму как соседний здоровый прион. При этом речь идет не о химическом изменении здорового приона, а только об изменении его внешней формы. Патологическая форма белка обнаруживается только в пораженной инфекционной губчатой энцефалопатией ткани мозга.

PrPres и PrP имеют различные пространственные структуры и свойства: PrPres нерастворим в воде, нечувствителен к протеазам, имеет в структуре большее количество b-цепей и меньшее количество а-спиралей. Предполагают, что конверсия PrP в PrPres происходит во время транскрипции. Пока неясно, является ли PrPres одновременно патогенным и вирулентным, так как не обнаружена нуклеиновая кислота, а в эксперименте удалось получить PrPres из PrP в ацеллюлярной системе, или в PrPres включен некий вирус, т.е. имеется нуклеиновая кислота, который и обусловливает инфекционную передачу, а PrPres дает только токсический эффект. Для объяснения возможного включения вируса в PrPres одна из гипотез предполагает существование пока не распознанной молекулы, которая, прикрывая белок и вирус, мешает распознать нуклеиновую кислоту.

Как установлено, патогенные прион-протеиды, способные к трансмиссии, являются мутантами клеточной изоформы нормального прион-протеина. На сегодня установлено 18 различных мутаций человеческого гена PrP, которые связаны с различными прионными болезнями.

В 1996-1997 г.г. К. Вутлих и Р. Глоксхубер определили структуру и создали изображение на экранах мониторов приона мыши. Затем в США был расшифрован прион хомяка. Наконец, К. Вутлиху и соавт. (2000) удалось расшифровать и получить на компьютере изображение приона человека (вызывающего "бешенство коров", "трясучку" овец и заболевание Крейтцфельдта-Якоба у людей) в трех измерениях. В ближайшее время исследователи надеются раскрыть его генетический код. Как установил К. Вутлих, при сравнении здоровых прионов и инфекционных изображения в целом очень схожи, белок всегда состоит из жесткой головы и гибкого хвоста. Однако существуют различия в деталях, особенно в отношении завершающей части цепи со стороны головы.

По строению протеин-прион (PrP) представляет собой сиалогликопротеид, небольшой белок с молекулярной массой 30 кДа, кодируемый единственным геном, расположенным у человека в 20-й хромосоме. Он состоит приблизительно из 254 аминокислот, включая 22-членный N-терминальный сигнальный пептид. Помимо человека прион PrPс найден у всех млекопитающих. Его жизненный полупериод составляет несколько часов. PrPс входит в состав наружных клеточных мембран, он участвует в эндоцитозе и катаболизме клеток. Хотя самый высокий уровень концентрации PrP выявлен в нейоронах, его могут синтезировать и многие другие клетки организма.

Для прионов характерен определенный полиморфизм. У пораженных губчатым энцефалитом овец верифицируют до 20 разновидностей PrPres, что определяет различные по длительности инкубационные периоды и характер поражения ЦНС. В то же время среди пораженных губчатым энцефалитом коров характерен только один вид PrPres. В группе возбудителей болезни Крейтцельдта-Якоба в иммуноблотинге выделены четыре разновидности PrPres.

Роль нормального PrP в мозге у здоровых людей еще до конца неизвестна. Прион необходим для нормальной синаптической функции, участвуя в межклеточном узнавании и клеточной активации. Во-вторых, он поддерживает так называемые "циркадные ритмы" (от латинских слов circa – около и dies – день), то есть околосуточные ритмы активности и покоя в клетках, тканях, органах и в организме в целом. Клеточный прионный белок с околосуточной периодичностью тормозит активность клеток, тканей и организма в целом. Например, если искусственным образом снизить или вовсе лишить мышь способности вырабатывать в организме нормальный прионный белок, спустя некоторое время у нее резко сокращается период сна, а затем животное и вовсе погибает от развившейся бессонницы. Предполагается, что функцией прионов является подавление возрастных процессов, и поэтому прионные болезни сходны по своим клиническим и морфологическим характеристикам с геронтологическими заболеваниями.

Хотя прионы – белки, но нагревание, термическая обработка, холод, высушивание, обработка различными химическими и ионизирующими веществами их не убивает. Прионы очень устойчивы к различным физико-химическим воздействиям. Они выдерживают кипячение в течение 3 ч, хорошо и долго сохраняются в высушенном материале. Прионы устойчивы к замораживанию в 3 раза больше, чем известные вирусы, при минус 40°С не теряют активности в течение нескольких лет и даже в 12% растворе формалина активны в течение более 2 лет. Чрезвычайно устойчивы прионы к ультрафиолетовому и ионизирующему излучению, а также к любым известным дезинфектантам. Из всего живого прион погибает последним.

Материал, содержащий прионы, заразен даже при 10-миллионном разведении. Прионы могут свободно проникать сквозь клеточную мембрану, чем обеспечивается легкость развития инфекционного процесса. И что весьма важно, прионы пока единственный класс возбудителей, который не вызывает в организме людей и животных нормальной защитной реакции, как это бывает при вирусных, бактериальных и других инфекциях. На них не развивается выраженного иммунного ответа.

Эпидемиология. С 1986 г. в Англии появилось новое, до того мало известное заболевание - бычья спонгиформная энцефалопатия, трансмиссивная губчатая энцефалопатия, или иначе – "коровье бешенство", представляющее собой инфекционное дегенеративное заболевание. Среди крупного рогатого скота энцефалопатией за короткий период заболело до 200 тысяч коров и более миллиона животных заразилось. Пик заболеваемости пришелся на 1992-1993 г.г., когда ежедневно выявлялось более тысячи новых случаев заболевания и уже миллионы инфицированных животных были забиты, переработаны и поступили в торговую сеть. Обеспокоенное ситуацией Европейское сообщество с 1996г. приняло ряд мер по запрету ввоза на их территории мяса и мясопродуктов из Англии, а также ряд законов по запрету ввоза на их территории зараженной мясной продукции. Но ситуация вышла из-под контроля (в Англии оказалось около полумиллиона тонн говядины, подлежащей сожжению, а для этого потребуется не меньше 10-15 лет), ибо только по официальным данным ВОЗ было зарегистрировано более 14 тысяч попыток незаконного вывоза говядины и ее продуктов из Англии, и уже в 1995 г. случаи "коровьего бешенства" были зарегистрированы в десяти странах, в том числе в Ирландии, Португалии, Швейцарии и Франции губчатой энцефалопатией был поражен местный крупный рогатый скот, а в Германии, Дании, Италии, Канаде, Омане случаи заболевания были выявлены у крупного рогатого скота, импортированного из Англии.

Вскоре было установлено, что от крупного рогатого скота и овец через продукты питания заражаются люди, заболевание у которых носит название "болезнь Крейтцфельдта-Якоба". У заболевшего человека быстро снижается память, затем развиваются нарушения психики, и он погибает. Как правило, процесс протекает в течение года.

В 1996 г. Английской консультативной комиссией департамента здравоохранения и министерства по сельскому хозяйству, рыболовству и пищевым продуктам был опубликован специальный доклад о прионах и вызываемом им заболевании центральной нервной системы у животных и человека. В материалах доклада приводились данные о 10 случаях БКЯ у людей. В 1997 г. сообщается о 19 доказанных случаях заболевания в Англии и 1 – во Франции, у 42 человек отмечены начальные проявления этой болезни, выявлена заболеваемость в Италии, Дании и других странах.

В 1998 г. 50 экспертов Европейского регионального бюро ВОЗ, представителей из различных стран мира предупредили мир о нарастающей опасности для человечества со стороны губчатообразных энцефалопатий, вызываемых прионами, считая, что через 10-15 лет при неприятии достаточных мер это будет самая распространенная инфекция в мире.

В силу особенностей клиники прионные болезни стали междисциплинарной проблемой, объектом внимания инфекционистов, психиатров, эпидемиологов, невропатологов, педиатров, терапевтов.

Патогенез и патологоанатомическая картина. Открытие прионов позволило ввести новое обозначение вызываемых ими заболеваний – "прионные болезни", в основе которых лежат незначительные, лишь пространственные изменения клеточного прионного белка. Это по сути дела, уже новый вид размножения. В результате соединения одной молекулы инфекционного прионного белка (PrPSc) с одной молекулой клеточного (нормального) прионного белка (PrPC) в молекуле последнего происходят пространственные изменения. Это пространственное изменение приводит к тому, что молекула такого белка становится инфекционной по формуле: PrPSc + PrPC = 2 PrPSc. Следовательно, инфекционный прионный белок не синтезируется заново, а накапливается исключительно за счет превращения нормального клеточного белка в инфекционный. Причем инфекционный прион проявляет высокую устойчивость к ультрафиолетовому свету, проникающей радиации, переваривающему действию некоторых ферментов и к повышенной температуре. А это уже далеко идущие прогнозы пессимистического характера для человечества в целом. 

В соответствии с рекомендациями ВОЗ следует отметить, что против прионов эффективны следующие воздействия:

· автоклавирование при 138°С (2 атмосферы) в течение часа, в вакуумном автоклаве;

· гидролизующие концентрации окислителей: минеральные кислоты, мочевина, фенол, гипохлориды;

· прожигание пламенем (инструментарий, металл).

Известные антимикробные средства не влияют на инфекционность прионов, а отсутствие эффективного иммунного ответа организма человека и животных на его введение не позволяет в настоящее время создать против него вакцины и сыворотки традиционными способами.

Энцфалопатия губкообразная – зоонозная медленная инфекционная болезнь, характеризующаяся поражением центральной нервной системы и абсолютной летальностью. Основные морфологические признаки связаны с губкообразным перерождением внешних мембран клеток серого вещества мозга под воздействием возбудителя.

Учитывая уникальность прионных болезней с генетической и инфекционной точки зрения, Прозинер (1991) предложил современную концепцию патогенеза спонгиоформных трансмиссивных энцефалопатий. Согласно этой концепции, человек может быть инфицирован прионами двумя способами: а) наследственная передача в соответствии с законами Менделя (аутосомно-доминантный тип наследования); это наследование последовательное, через предварительную генную ауторепликацию инфекционного агента; б) трансмиссия инфекционного агента алиментарным или ятрогенным путем.

Следовательно, прионные заболевания являются одновременно и инфекционными, и наследственными болезнями. Они могут иметь спорадическое распространение, и фактор риска среди заболевших отсутствует, хотя наиболее вероятно, что инфекция была приобретена одним из двух ранее указанных способов.

Передача прионных энцефалопатий определяется тремя факторами: дозой инфекта, путем инфицирования, видовым барьером. Доза инфекционного агента, полученная хозяином, зависит от количества ткани инфекта и его вирулентной способности. Однако при повторной экспозиции существует риск кумулятивного эффекта.

По степени значимости путей инфицирования они распределяются в следующей последовательности:

· интрацеребральный,

· интравенозный,
· интраперитонеальный,
· подкожный,
· оральный.
Значимость дозы и пути поступления инфекта при инфицировании прионами характеризуют эксперименты, которые показали, что доза, необходимая для заражения прионами мышей при оральном пути, должна быть в 200 000 раз выше, чем при интрацеребральном.

В основе болезни лежит появление в ткани мозга патологических белковых частиц –прионов (PrPres), которые представляют собой устойчивую патологическую копию прион-протеина (PrP), присутствующего в здоровой нервной ткани всех млекопитающих. Генетическую предрасположенность к прионным болезням определяет тот факт, что гену, ответственному за синтез PrP, свойственен полиморфизм.

Механизмы репликации прионов во многом остаются неизвестными; предположительно они служат матрицей для кристаллизации белков и их аккумуляция вызывает гибель нейронов. Патогенез прионных инфекций включает ряд этапов:

- на нормальных нейронах экспрессируется клеточный гомолог приона, по своим свойствам мало отличающийся от инфекционной формы; он содержит резистентную к протеазам сердцевину, гомологичную инфекционному приону (PrP”);

- PrP” локализуется внутриклеточно, полимеризуясь в амилоидные палочковидные структуры; внутриклеточная локализация и резистентность к действию протеаз обусловливают отсутствие у него иммуногенных свойств;
- проникновение инфекционного агента изменяет код структуры PrP и приводит к развитию дегенеративных процессов в нейроне.

Экспериментальные исследования показали, что при различных способах введения патогенных прионов (в брюшную полость, желудок и др.) инфекционный агент сначала появляется в клетках лимфоретикулярной системы миндалин, тимуса, лимфатических узлов, и особенно селезенки, локализуясь прежде всего в В-клеточных зонах. Дифференцированные В-лимфоциты принимают участие в нейроинвазии прионов.

В случаях алиментарного заражения прионы в пейеровых бляшках тонкой кишки проникают через клеточные мембраны во внутренние структуры лимфоидных клеток. Оттуда в дальнейшем они попадают в лимфатические узлы, селезенку, миндалины и другие органы иммунной системы, где, очевидно, идет частичная репликация прионов. Из этих органов прионы по нервам достигают ближайших аксонов, здесь уже может происходить их значительная репликация. По мере накопления прионы продвигаются по направлению к спинному, а затем головному мозгу. Патологические изменения в мозге появляются на 25-й неделе с момента инфицирования, а клинические – с 34-й недели. Хотя все пораженные органы содержат до 10 млн инфекционных единиц на 1 г, однако, за исключением головного мозга, в органах не обнаруживается никаких патологических изменений.

В эксперименте показано, что репликация прионов может происходить как в нейронах, так и в глиальных элементах. Астроциты и другие глиальные клетки, возможно, играют ключевую роль в патогенезе прионной инфекции.

При внутрицеребральном внедрении в организм животных прион-протеина PrPSc (от слова "скрипни") он начинает избирательно накапливаться в мозге, транспортировка PrPс и PrPSc осуществляется вдоль аксонов. Подобно другим протеинам изоформа прион-протеина PrPSc проходит внутрь клетки через фиссуры, находящиеся на поверхности клетки, накапливаясь в клетке. Накопление PrPSc происходит в структурах вторичных лизосом, содержащих фигуры миелина, богатые фосфолипидами. После повреждения лизосом и гибели клеток прионы заселяют другие клетки. Внутриклеточное накопление PrPSc в головном мозге проявляется спонгиоформной дистрофией нейронов, гибелью нервной клетки и реактивным астроцитозным глиозом, что и определяет нейроморфологию прионных заболеваний.

Нейропатология прионных болезней человека характеризуется четырьмя классическими микроскопическими признаками: а) спонгиозными изменениями; б) потерей нейронов; в) астроцитозом; г) формированием амилоидных бляшек.

Макроскопически во всех случаях прионных энцефалопатий отмечено незначительное уменьшение массы головного мозга, в отдельных наблюдениях отмечена умеренная атрофия извилин, главным образом у лиц с пролонгированным течением заболевания. При микроскопии – прионная спонгиформная энцефалопатия с наличием множества овальных вакуолей (спонгиоз) в нейропиле серого вещества конечного мозга. Вакуоли от 1 до 50 микрон в диаметре, в виде единичных или группами, разделенными на участки, могут выявляться в любом слое коры мозга. Вакуоли могут сливаться в микроцисты в диаметре до 200 микрон и более, в силу чего существенно искажается цитоархитектоника коры.

Вакуолизация также может выявляться в цитоплазме больших нейронов коры головного мозга.

Спонгиозные изменения нейропиля и вакуолизация цитоплазмы нейронов помимо коры выявляются по ходу всех полей аммоновых рогов, зубчатой фасции, в области подкорковых ядер, таламусе и коре мозжечка. Вовлечение в патологический процесс мозжечка является наиболее характерным проявлением этой болезни, хотя степень спонгиоза в нем очень вариабельна.

Обусловленные прионами спонгиоформные изменения постоянно сопровождаются уменьшением числа нейронов различных отделов коры, преимущественно страдают нейроны 3-4 слоя. В сохранившихся нейронах выявляется вакуолизация цитоплазмы, некоторые нейроны сморщены, гиперхромны.

Как правило, степень выпадения нейронов коррелирует с выраженностью спонгиоформных изменений и соответствует длительности заболевания.

Изменения в нейронах сочетаются с пролиферацией клеток астроглии, в астроцитах обнаружены различные дистрофические изменения, начиная с вакуолизации цитоплазмы и кончая появлением тучных форм с последующим клазматодендрозом.

Вакуолизация и поражение нейронов сопровождаются грубой вакуолизацией, полным коллапсом коры головного мозга в виде нерегулярно искаженного каркаса глиальной ткани с небольшими вкраплениями сохранившихся нейронов. В базальных ганглиях и таламусе выраженная гибель нейронов может сочетаться с глиозом и атрофией. Выраженные дистрофические изменения вплоть до гибели зернистых клеток и клеток Пуркинье наблюдаются в мозжечке. При всей выраженности поражений демиелинизация волокон при всех формах прионных болезней не наблюдается.

Характерным морфологическим признаком прионных энцефалопатий является наличие прион-протеиновых (PrP) бляшек, которые обычно видны как округленные эозинофильные структуры. Как правило, количество, локализация и даже микроскопические признаки бляшек варьируют при различных формах и типах прионных энцефалопатий. Такие бляшки характерны для болезни Куру, реже они встречаются при спорадической и семейной болезни Крейтцфельдта-Якоба, но очень часто (более 70%) при ее новой форме – варианте, развивающемся в случаях заражения от крупного рогатого скота, больного губчатым энцефалитом. В единичных наблюдениях их описывают при семейной фатальной бессоннице.

Клиническая картина. Клиника прионовых инфекций разнообразна и включает симптомы одной или нескольких перечисленных групп клинических проявлений:

1. Неврологические расстройства чувствительной сферы – потеря и извращение чувствительности, выпадение функций органов чувств.

2. Нарушения в двигательной сфере – параличи, нарушения ходьбы, равновесия, обездвижение, атрофия мышц, в том числе, дыхательных.

3. Нарушения психики с картиной типичного прогрессирующего предстарческого психоза – депрессия, сонливость, агрессивность, падение интеллекта вплоть до полного слабоумия, галлюцинации, фобии.

Классификация. В настоящее время у человека известны две группы заболеваний, вызываемых прионами: а) спонгиоформные трансмиссивные энцефалопатии; б) спонгиоформный миозит с прион-ассоциированными включениями. Наиболее изученными на сегодняшний день являются спонгиоформные трансмиссивные энцефалопатии.

Клиника всех форм прионной энцефалопатии может быть представлена разнообразной неврологической симптоматикой, обусловленной вакуолизацией и гибелью нейронов (основной механизм действия прионов на клеточном уровне) практически в любом отделе серого вещества мозга, включая мозжечок. Типичными являются: а) расстройства чувствительной сферы: амнезия различной степени, потеря и извращение чувствительности, выпадение функций органов чувств; б) нарушения в двигательной сфере: атаксия, обездвижение, атрофия мышц, в том числе дыхательных, параличи; в) нарушения психики: утрата профессиональных навыков, депрессия, сонливость, агрессивность, снижение интеллекта, вплоть до полного слабоумия.

Группа прионных трансмиссивных спонгиоформных энцефалопатий человека включает:

· болезнь Крейтцфельдта-Якоба;

· синдром Герстмана-Штраусслера-Шейнкера;

· синдром фатальной семейной бессонницы;

· болезнь Куру;

· хроническую прогрессирующую энцефалопатию детского возраста, или болезнь Альперса.

Болезнь Крейтцфельдта-Якоба относится к группе так называемых медленных болезней. Это очень редкое заболевание (распространенность – 1 случай на 1 млн. населения), и неудивительно, что до середины 90-х годов оно было известно лишь узкой группе специалистов. БКЯ представляет собой тяжелое поражение мозга человека, характеризующееся длительным (до 10 лет) инкубационным периодом. Отличительная ее черта, как и других прионных заболеваний, - 100% летальность, связанная с разрушением мозга, который становится похожим на губку (отсюда и название "губкообразная энцефалопатия"). Методов специфической терапии заболевания не существует и, к сожалению, не предвидится в ближайшей перспективе, хотя работы в этом направлении ведутся. 

В период с 1986 по 2000 г.г. в европейских странах значительно увеличилось количество заболеваний спонгиоформной энцефалопатией крупного рогатого скота, в Великобритании почти 180 тыс. случаев и более 1500 случаев в Бельгии, Дании, Франции, Германии, Португалии, Республике Ирландия, Лихтенштейне, Люксембурге, Нидерландах, Испании и Швейцарии. Зарегистрированы случаи спонгиоформной энцефалопатии среди импортированных из Великобритании в Канаде, Италии, Омане, на Фолклендских островах. За период до 1996 г. на территорию континентальной Европы из Великобритании завезено более 1 млн коров, зараженных губчатым энцефалитом. Отсутствие промышленного выпуска препаратов для диагностики прионных инфекций не позволяет объективно оценить степень их распространения.

За последние пять лет в мире выявлено 85 случав заболевания болезнью Крейтцфельдта-Якоба среди лиц молодого возраста в Великобритании, единичные случаи во Франции. По оценкам специалистов, Европа стоит на пороге масштабной эпидемии болезни Крейтцфельдта-Якоба, жертвами которой в ближайшие годы может стать около 2 млн человек.

Резервуар и источники возбудителя – крупный рогатый скот. Также были выявлены случаи болезни в зоопарках среди антилоп, у пумы и гепарда. Отмечено более 50 случаев заболевания домашних кошек. В эксперименте вызывали заражение различных видов животных и хищников, грызунов, обезьян.

Период заразительности источника неопределенно долгий.

Как факторы передачи от больных "коровьим бешенством" прионов опасность представляют головной и спинной мозг, глазные яблоки и другие субпродукты. Экспертами ВОЗ молоко и молочные продукты рассматриваются как безопасные для здоровья человека и могут реализовываться без ограничения. Предполагается также возможность передачи при попадании возбудителя в микротравмы кожи или слизистых.

Как полагают, заболевание передается от человека к человеку, в частности путем переливания крови. В связи с этим в Австрии лицам, которые в период с 1980 по 1996 г.г. жили в Великобритании, запрещено быть донорами.

Экспертами ВОЗ рекомендовано в целях исключения ятрогенного пути передачи инфекции запретить использование в медицинских целях трансплантатов из твердой мозговой оболочки, а также исключить переливания крови и ее компонентов от людей, ранее принимавших естественный гормон человеческого роста или другие гормоны, изготавливаемые из гипофиза человека.

Очень важный аспект болезни Крейтцфельдта-Якоба – безопасность групп риска, так или иначе соприкасающихся с зараженным материалом животных или больными людьми. К этой группе относятся ветеринарные и медицинские хирурги, патологоанатомы, ветсанэксперты, работники мясоперерабатывающей промышленности и некоторые другие категории лиц, контактирующие с потенциально возможными источниками инфекционного приона. В связи с эпидемиологическими особенностями во Франции прион квалифицирован как патоген максимальной степени опасности, в России – как патоген 2-1 степени опасности по мерам предосторожности для медицинского персонала.

Естественная восприимчивость людей не определена.

Клинически болезнь Крейтцфельдта-Якоба представляет собой подострую энцефалопатию, которая характеризуется медленной прогрессирующей гибелью нейронов. Это один из видов человеческих инфекционных губчатых энцефалопатий. Прогрессирующая деменция у 22-летней женщины была впервые описана Крейтцфельдтом (1920), а уже на следующий год Якоб сообщил о четырех случаях. Заболевание проявляется спастическим псевдосклерозом с кортикостриоспинальной дегенерацией и развитием деменции. Это особая форма невропатологии, аналогичная губчатой энцефалопатии крупного рогатого скота.

Болезнь Крейтцфельдта-Якоба представлены четырьмя формами:

· спорадическая форма (85-90% всех случаев);

· семейная форма (10-15%);

· ятрогенная форма (процентное соотношение еще окончательно не установлено);

· по предложению британских исследователей в настоящее время выделена еще одна форма, так называемая "новая атипичная форма" болезни Крейтцфельдта-Якоба, которую правильнее называть эпидемической формой, так как человек инфицируется от животных, больных "бешенством коров", эпидемия которой распространилась в Англии и угрожает Европе.

Заболеваемость спорадической (классической) формой составляет 0,5-1 случай на 1 млн человек в год; во Франции регистрируется 30-50 случаев в год. До эпидемии "коровьего бешенства" 90% всех случаев болезни Крейтцфельдта-Якоба приходилось на классическую форму. Заболевание обычно дебютирует в 55-75 лет, за 70 лет со времени описания зарегистрировано лишь 20 случаев заболевания в возрасте 16-40 лет, которые рассматриваются сейчас как британский вариант. Характерно постепенное прогрессирование симптомов поражения ЦНС, хотя возможно формирование развернутой клиники болезни в течение нескольких дней.

В клинике характерны депрессия и расстройство ментальных функций (в 1/3 случаев) или их сочетание. Симптомы быстро прогрессируют: развивается глубокая деменция, часто в сочетании с мутизмом. Характерны атаксия, тремор и ригидность, которые обусловливают двигательные расстройства вплоть до иммобилизации. Развивается смешанная кортико-ретинальная слепота. В более поздние сроки нередко выявляются пирамидные расстройства, миоклонии и эпилептические припадки. Смерть наступает до истечения года с момента появления первых симптомов, причем в 90% случаев – к 5-му месяцу.

Диагностика спорадической формы болезни Крейтцфельдта-Якоба затруднена. Параклинические данные не специфичны. На ЭЭГ – периодические судорожные разряды. Ликвор в норме, на компьютерной томограмме – атрофия коры полушарий и мозжечка.

Семейная (генетическая) форма составляет 5-6% всех случаев болезни Крейтцфельдта-Якоба. Она наследуется по аутосомно-доминантному механизму. Клиника болезни развертывается на 5-10 лет раньше, чем при классической форме, течение заболевания сходное.

В некоторых этнических группах болезнь Крейтцфельдта-Якоба встречается в 30-100 раз чаще, чем для населения в целом, что обусловлено особенностями генотипа и специфичностью мутаций. К ним относятся ливийские евреи (Средний Восток и Средиземноморье), словацкие и чилийские общины, в которых распространены внутрисемейные браки.

Ятрогенная форма болезни Крейтцфельдта-Якоба появилась в последние годы, случаев, к счастью, пока мало, но в психологическом, этическом и медико-юридическом аспектах проблем много. В зависимости от механизма инфицирования выделяются две группы:

1. Центральное заражение: оно происходит во время операций, хирургических манипуляций, через трансплантаты и хирургический инструмент. Документально подтверждено 24 случая заражения при пересадке взятой у погибших от болезни Крейтцфельдта-Якоба твердой мозговой оболочки, один случай – при пересадке роговицы, два случая – после стереотаксичской операции. Инкубационный период в этих случаях продолжается от 7 до 120 мес.

2. Периферическое заражение, связанное с введением соматотропного или гонадотропного гормонов. Из всех 50 зарегистрированных случаев большая часть приходится на Францию, единичные – на Австралию.

Инкубационный период ятрогенной формы болезни зависит от очень многих факторов: способа и ворот поступления инфекта в организм, его фенотипа, дозы инфекта, генотипа реципиента и т.д. Если внедрение агента происходило непосредственно в центральную нервную систему, инкубационный период составлял от 10 до 30 мес и первыми признаками в клинике была деменция. В то время, когда инфекция поступала в организм из периферии, например, при введении гормонов роста или гонадотропинов, инкубационный период удлинялся до 5 лет и более, достигая иногда 35 лет.

Клиническая картина больше похожа на симптоматику болезни Куру и проявляется неврологическими симптомами, которые преобладают над интеллектуальной деградацией.

Эпидемическая (британская, атипическая) форма болезни Крейтцфельдта-Якоба развивается у молодых людей. В 1968 г. была доказана трансмиссивная (инфекционная) природа этого заболевания у приматов. Заражение происходит при употреблении в пищу мяса коров, больных аналогичным заболеванием.

Эта группа больных отличается по своим клиническим симптомам от больных спорадической формой БКЯ. По клинике она ближе к болезни Куру и ятрогенным формам БКЯ. У больных выраженно преобладает атаксия над деменцией. Время развития болезни от момента первых клинических проявлений до их завершения составляет около 12 месяцев.

Специфического лечения не существует, и болезнь имеет 100% летальность.

Основное профилактическое мероприятие эпидемической формы БКЯ – прекращение употребления мяса и мясопродуктов от животных из неблагополучных по болезни районов. В целях профилактики болезни в Российской Федерации введен запрет на ввоз в страну мяса, мясных и других продуктов убоя крупного рогатого скота из Великобритании, Португалии, Швейцарии, ограничен ввоз этих продуктов из 9 департаментов Франции и 6 графств Республики Ирландия. Имеется соответствующее распоряжение главного санитарного врача организациям, осуществляющим закупку и реализацию мяса, мясных и других продуктов убоя крупного рогатого скота, при заключении контрактов с зарубежными экспортерами запрашивать официальную информацию об отсутствии в странах заболеваний спонгиоформной энцефалопатией. Рекомендовано органам исполнительной власти субъектов Российской Федерации не допускать закупок мяса, мясных и других продуктов убоя крупного рогатого скота, а также получение их по гуманитарной помощи без предоставления документов, подтверждающих отсутствие в стране экспортера заболеваний спонгиоформной энцефалопатией. Управлению Государственного контроля лекарственных средств и медицинской техники Минздрава России предписано рассмотреть вопрос о прекращении регистрации, перерегистрации и исключении из "Государственного реестра лекарственных средств" препаратов, производимых из гипофиза человека, заменив их синтетическими аналогами.

Органам санэпидслужбы предписано обеспечить проведение обязательного эпидемиологического расследования каждого случая болезни Крейтцфельдта-Якоба и других прионных болезней с учетом их клинических проявлений.

Болезнь Куру проявляется расстройствами функций мозжечка, у больных нарушаются походка, речевая артикуляция, координация движений, в дальнейшем развивается эйфория (куру – "смеющаяся смерть"). Продолжается заболевание 9-24 мес, затем наступает смерть. История изучения Куру связана с именем американского ученого К. Гайдушека, который в 50-х гг. ХХ в. развернул госпиталь в поселении людоедов (острова Папуа-Новая Гвинея), всесторонне исследовал Куру, стараясь выяснить заболевания. Тканью мозга людей, умерших от Куру, заражали десятки разнообразных образцов клеточных культур, различных лабораторных животных, начиная от мышей и кончая обезьянами, однако возбудитель не был обнаружен. Впервые описана и доказана инфекционная природа Куру Гайдушеком и соавт. в 1957 г., установившими возможность передачи заболевания шимпанзе через ткани мозга больного.

Болезнь Куру – типичный пример трансмиссивных прионных заболеваний человека. Встречается исключительно среди жителей племен горной местности Окапа и Форес (острова Папуа – Новая Гвинея), отличающихся близкородственными связями, среди которых до недавнего времени существовал ритуал каннибализма. Полагают, что заболевание началось спонтанно у одного представителя племени как случай спорадической болезни Крейтцфельдта-Якоба, а затем трансмиссивно передано другим членам племени в связи с ритуальным каннибализмом (жители этих племен съедали недостаточно термически обработанный мозг умерших соплеменников). С момента первого описания этой болезни до настоящего времени от болезни Куру погибло более 2500 человек (примерно около 200 в год). Болезнь практически прекратила свое распространение с отменой ритуального каннибализма.

Лабораторная диагностика основана на внутримозговом заражении мышат-сосунков или хомяков, у которых развивается специфическая картина болезни. 

Средства специфической лекарственной терапии отсутствуют.

Лечение симптоматическое и патогенетическое.

Синдром Герстмана-Штраусслера-Шейнкера – редкое семейное заболевание, передающееся по аутосомно-доминантному типу. Эта наследственная патология относится к группе прионных инфекций, возможно ее воспроизведение у приматов после введения тканей мозга больных пациентов. Впервые описано в 1936 г. По сравнению с семейной формой БКЯ, заболевают лица в среднем на 10 лет моложе. Инкубационный период варьирует в пределах 5-30 лет. Чаще клиника развивается в возрасте 40-50 лет и характеризуется мозжечковой атаксией, расстройствами глотания и фонации, прогрессирующей деменцией, развивающейся на протяжении от 6 до 10 лет (средняя продолжительность болезни – 50 мес), после чего больной погибает.

Морфологически заболевание имеет некоторое сходство с болезнью Альцгеймера.

Диагностика, лечение и профилактика аналогичны мероприятиям, применяемым в распознавании и лечении БКЯ.

Фатальная семейная бессонница – наследственно обусловленная, неизлечимая прионная болезнь, впервые была описана в 1986 г. Встречается очень редко. Имеет аутосомно-доминантный тип наследования, т.е. поражаются оба пола и отсутствуют носители. Если человек имеет патологический ген, то заболевание обязательно развивается, однако степень его выраженности может значительно варьировать.

Клиника сравнительно полиморфна, обусловлена дистрофическими изменениями в центральной части головного мозга – в таламусе, который является коммуникатором связей между корой полушарий и телом, пропускающим сигналы в обоих направлениях в необходимые зоны коры или части тела. В результате поражения формируются амилоидные бляшки, представляющие собой воскообразное вещество, состоящее из белков, соединенных с полисахаридами.

Очевидно, при засыпании снижается эффективность проведения импульсов через таламус. В результате патологического процесса происходит изменение данной функции, нарушаются циркадные ритмы, влияющие на кровяное давление, частоту сердечных сокращений, температуру тела и гормональные ритмы. Отсутствует выработка слезной жидкости, снижается болевая чувствительность и рефлекторная активность, развивается деменция, на коже иногда появляются высыпания. Нарушение сна может привести к галлюцинациям и коме.

Заболевание протекает циклично, различают четыре стадии. Первая стадия характеризуется прогрессивной бессонницей (основным проявлением фатальной семейной бессонницы). Длится она около 4 мес, в динамике постепенно развиваются панический страх и различные фобии. Во второй стадии, длящейся около 5 месяцев, появляются галлюцинации, тревожное возбуждение и потливость. Для третьей стадии, длящейся около 3 мес, характерная полная бессонница. Больные в это время выглядят намного старше своих лет, для них характерна выраженная несдержанность в поступках. Четвертая стадия длится 6 месяцев, в этот период развивается деменция на фоне полной бессонницы. Чаще в этой стадии наблюдается гибель больных от истощения или пневмонии.

При гистологическом исследовании изменения обнаруживаются в таламусе и характеризуются отсутствием признаков воспаления, гибелью нейронов, астроглиозом, иногда выявляются спонгиоз и амилоидные белковые депозиты. В ассоциативных и моторных ядрах таламуса поражается 90% нейронов, в лимбико-паралимбических, интраламинарных и ретикулярных ядрах – 60%.

Хроническая прогрессирующая энцефалопатия детского возраста, или болезнь Альперса, относится к редко встречающимся формам хронической прогрессирующей энцефалопатии, которая сочетается с поражением печени. Заболевание развивается в детском и юношеском возрасте, в основном от рождения до 18 лет, и длится не дольше 1 года. Болезнь относится к наследственным и имеет аутосомно-рецессивный тип наследования.

Клиническая картина характеризуется сильными головными болями, нарушением зрения, множественными инсультоподобными состояниями с эпилептиформными припадками, прогрессивной гипотонией, прогрессирующим поражением печени в виде хронического гепатита с исходом в цирроз, возможно развитие геморрагического панкреатита. Смерть обычно наступает в результате печеночной недостаточности.

Патоморфологически выявляется спонгиоз, гистологическая картина близка к БКЯ. Выявляются дистрофические изменения нейронов и астроглиоз коры затылочной области, полосатого тела, склероз аммониевого рога, дистрофические изменения в задних столбах спинного мозга и небольшое уменьшение количества клеток Пуркинье в мозжечке. В печени обнаруживаются обширные центролобулярные некрозы.

Болезнь трансмиссивна, удается воспроизвести на хомячках при внутрицеребральном введении субстрата, полученного от больных детей.

Спонгиоформный миозит с прион-ассоциированными включениями является прогрессирующей болезнью с мышечным истощением у пожилых людей. Выделена в 1993 г. в самостоятельную нозологическую форму из обширной группы возрастных миопатий, было обращено внимание на лиц, страдавших миозитом с необычными включениями – тельцами. Чаще заболевание развивается в возрасте от 50 до 60 лет и старше. Характерна медленно прогрессирующая слабость, часто сопровождающаяся миалгией, которая не устраняется при стероидной терапии. В некоторых случаях клиника молниеносна. Наблюдаются как спорадические, так и семейные формы.

При патоморфологическом исследовании выявляется некротическая миопатия с наличием вакуолей, последние представляют собой четко ограниченные массы амилоидоподобных филаментов. Иммуногистохимически амилоидные массы состоят из прион-протеинов PrP, Ab–пептидов и аполипопротеина Е.

Таким образом, прионные энцефалопатии – клинически проявляются тремя основными симптомокомплексами (нарушения двигательной сферы, изменение психического состояния, расстройства чувствительности), диагноз подтверждается преимущественно постмортально. 

Романенко В.В., Юровских А.И., Михайлов М.И., Мукомолов С.Л., Шахгильдян И.В., Башкова Н.М., Кузнецова И.О., Утницкая О.С.

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ И ВАКЦИНОПРОФИЛАКТИКА ГЕПАТИТА А В КРУПНОМ ПРОМЫШЛЕННОМ РЕГИОНЕ

ФГУ «Центр госсанэпиднадзора в Свердловской области», 

ГУ «НИИ эпидемиологии и микробиологии им Н. Ф. Гамалеи РАМН», 

Санкт-Петербургский институт имени Пастера, 

ГУ НИИ вирусологии им. Ивановского РАМН, 

ФГУ «Центр госсанэпиднадзора в г. Екатеринбурге»

Заболеваемость гепатитом А (ГА) в России остаётся серьёзной проблемой здравоохранения [1,10,12]. Свердловская область традиционно относилась к регионам России с высокими показателями заболеваемости ГА (11) – уровни заболеваемости превышали республиканские показатели в 1,5-2 раза. В 80-х годах среднемноголетние уровни (СМУ) заболеваемости ГА составили 208,1%ооо, в 90-х годах – 124,5%ооо. Уровни заболеваемости ГА значительно отличаются в отдельных муниципальных образованиях области: колебания СМУ – от 48,6%ооо до 345,9%ооо, а в отдельные годы от 4,1%ооо до 1352,9%ооо.

В конце ХХ века произошли значительные изменения эпидемиологических характеристик ГА. За последние 15 лет отмечается тенденция снижения заболеваемости: среднемноголетние уровни заболеваемости ГА среди сельского населения уменьшились в 3 раза, а среди городского населения в 1,6 раза. Максимальные показатели заболеваемости зарегистрированы в 1991 г. (173,5%ооо) и в 1995 г. (197,8%ооо). 

В 75% муниципальных образований Свердловской области цикличность развития эпидпроцесса ГА 5, 6 и 7 летняя. В 2000-2001 г.г. прогнозировалось начало очередного подъёма заболеваемости ГА. Вопреки ожиданиям в 2001 г. отмечается самый низкий уровень заболеваемости ГА за всю историю его регистрации (38,8 %ооо). 

Значительные изменения произошли в возрастной структуре заболеваемости ГА. В период подъёма заболеваемости ГА 1988–1991 г.г. максимальные уровни заболеваемости регистрировали среди детей в возрасте 3-6 лет и пик заболеваемости в этой возрастной группе приходился на 1989 г. (71,3%оо). Дети школьного возраста и взрослые позднее включились в эпидпроцесс и максимальный уровень заболеваемости в этих возрастных группах зарегистрированы в 1991 г. (53,3%оо и 9,0%оо соответственно). В период подъёма заболеваемости 1994-1996 г.г. высокие показатели заболеваемости были обусловлены в основном вовлечением в эпидпроцесс детей школьного возраста (36,1%оо) и значительным ростом заболеваемости взрослого населения (10,7%оо). Показатель заболеваемости детей 3-6 лет составил – 27,8%оо.

За эти годы удельный вес взрослого населения увеличился в 1,7 раза – с 38,1 до 64,2%; удельный вес детей ДДУ уменьшился в 5,1 раза – с 26,9 до 5,3%; незначительно уменьшился удельный вес школьников с 7 до 14 лет с 32,0 до 27,1%. 

(Рис.1).
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Для гепатита А характерна выраженная осенне-зимняя сезонность [7]. Продолжительность сезонного подъёма от 4-х до 6-и мес с пиком заболеваемости в октябре-ноябре. Начало сезонного подъёма заболеваемости приходится на сентябрь месяц – в отдельные годы прирост заболеваемости по сравнению с августом составляет от 1,5 до 2,3 раза. В годы с максимальными уровнями заболеваемости сезонный подъём начинается уже в августе: в 1991 и 1995 г.г. заболеваемость в августе превысила уровень заболеваемости июля в 1,8 раза; в сентябре рост заболеваемости продолжился – прирост по сравнению с августом в 2,2 и 2,0 раза соответственно. За время сезонного подъёма регистрируется от 46,3% (4 мес) всех заболеваний - за сезон 1999-2000 г.г., до 76,8% (6 мес) за сезон 1995-1996 г.г. Сезонный подъём заболеваемости в 1991 г. был ярко выражен среди детей дошкольного возраста и среди школьников. В то же время во время последнего циклического подъёма заболеваемости, в 1995 г. сезонный подъём заболеваемости ГА был выражен в основном только среди школьников.

Таким образом, в последние годы в Свердловской области отмечается тенденция снижения заболеваемости, увеличение продолжительности межэпидемического периода и тенденция «перемещения» заболеваемости ГА в более старшие возрастные группы, изменения в социальной структуре заболеваемости.

Основной причиной снижения заболеваемости и увеличения продолжительности межэпидемического периода эпидпроцесса ГА является снижение почти в 2 раза рождаемости и численности детей, посещающих детские дошкольные учреждения На снижение уровней заболеваемости ГА также повлияли ряд других факторов: «перевооружение» пищевой промышленности и в первую очередь переход на мелкую фасовку молочной продукции, изменение в крупных городах отношения части населения к водопроводной воде, как к воде «технической» и как следствие – использование альтернативных источников питьевой воды, увеличение объёмов потребления бутылированной воды, применение различных фильтров очистки воды, кипячение водопроводной воды. 

В то же время, не произошло кардинальных изменений в санитарно-техническом состоянии систем водоснабжения и канализации; доля нестандартных проб воды по микробиологическим показателям колеблется от 7 до 9% и не имеет тенденции к уменьшению. Учитывая то обстоятельство, что «возраст» инженерных систем в целом ряде муниципальных образований более 30-40 лет, прогнозируется увеличение риска техногенных катастроф и как следствие возрастает риск загрязнения водопроводной воды. 

Общеизвестно, что ГА относится к ряду инфекций, распространяющихся преимущественно через водный фактор передачи. Несмотря на тенденцию снижения заболеваемости в последние годы зарегистрированы ряд эпидемических вспышек ГА, связанных с водным фактором передачи инфекции. В 1998 г. среди населения г. Нижняя Тура зарегистрирована эпидемическая вспышка ГА, с числом пострадавших 390 человек (показатель заболеваемости ГА за 1998 г. составил 1352,9%ооо). Эпидемическое распространение инфекции связано с употреблением загрязнённой воды централизованной системы водоснабжения – на фоне вспышки доля проб водопроводной воды, не отвечающих требованиям санитарных норм по микробиологическим показателям составил 58,3%, в 24% проб обнаружены показатели вирусного загрязнения – колифаги; кроме того, в питьевой воде водопровода обнаружен антиген ГА. 

Факторами риска, влияющими на качество водопроводной воды являются: нарушения полного цикла водоподготовки – прекращение коагуляции и дезинфекции воды из открытых водоисточников; нерегулярное проведение ревизии и плановых ремонтных работ на системах водопровода и канализации; увеличение сроков ликвидации аварийных ситуаций на сетях водопровода и канализации; отсутствие дезинфекции, промывки и лабораторного контроля качества воды после ликвидации аварийных ситуаций, плановых отключений водопровода; ослабление ведомственного лабораторного контроля за качеством подаваемой населению питьевой воды.

Ещё одним фактором риска, влияющим на уровень заболеваемости ГА являются возросшие в последние годы миграционные процессы, связанные как с увеличением числа беженцев, вынужденных переселенцев из территорий и стран, неблагополучных по этой инфекции, из Таджикистана например, так и с увеличением поездок в эти территории и страны коренных жителей области.

Таким образом, в современных условиях снижение заболеваемости ГА может носить временный характер, вслед за этим вероятен значительный рост заболеваемости с большей амплитудой очередного циклического подъёма. В данной ситуации, в совокупности с «перемещением» заболеваемости ГА в более старшие возраста, можно прогнозировать и более тяжёлые клинические проявления у значительной части заболевших и максимальный социально-экономический ущерб от заболеваемости.

До недавнего времени основными принципами профилактики ГА являлись: гигиеническое воспитание населения, улучшение санитарно-гигиенических условий проживания и из специфических мер - иммуноглобулинопрофилактика. 

Проведение иммуноглобулинопрофилактики ГА в очагах инфекции по эпидемическим показаниям позволяет снизить уровень заболеваемости в 4-6 раз. Применение высокотитрованного к вирусу ГА иммуноглобулина, в качестве предсезонной иммуноглобулинопрофилактики перед очередным эпидемическим подъёмом на территориях риска, позволяет ещё в большей степени снизить заболеваемость среди привитых. К сожалению, защитное действие иммуноглобулина ограничено несколькими месяцами. Применение иммуноглобулина оправдано лишь как мера специфической профилактики лицам, в экстренном порядке выезжающим на ограниченное время в страны и территории, неблагополучные по этой инфекции.

С разработкой и производством коммерческих вакцин против ГА, появилась уникальная возможность перевести эту инфекцию в разряд инфекционных болезней, управляемых средствами специфической профилактики [2,3]. Проведение вакцинопрофилактики позволит сформировать стойкую невосприимчивость к вирусу ГА у населения территорий риска и в группах риска.

В 1998 г. в Свердловской области впервые была применена вакцина против ГА - в г. Красноуральске, после проведения предвакцинального скрининга, привито вакциной «Хаврикс – 1440» производства фирмы СмитКляйн Бичем 99 человек. Вакцина вводилась подросткам, не имеющим титров антител к вирусу ГА, однократно, в дозе 1,0 мл. Через месяц после вакцинации у привитых проведены исследования иммунитета: исследовано 90 сывороток в ИФА, защитные титры антител к вирусу ГА выявлены у 100% обследованных. 

Следующий шаг в вакцинопрофилактике ГА был сделан в отношении профессиональных групп риска. Для работников водопроводных, канализационных сооружений ГА может послужить профессиональным заболеванием. Кроме того, работники предприятий пищевой промышленности, торговли, общественного питания, детских дошкольных учреждений в случае заболевания ГА, представляют эпидемиологическую опасность для окружающих.

На основании областного закона Правительством Свердловской области в 1999 г. был утверждён, а в 2000 г. расширен «Перечень работ, выполнение которых связано с высоким риском заболевания инфекционными болезнями и требует обязательного проведения профилактических прививок». В соответствии с этим «Перечнем…» в Свердловской области вакцинация против ГА является обязательной для работников водопроводных, канализационных сооружений, предприятий по санитарно-гигиеническому обслуживанию населения, предприятий торговли, общественного питания, детских образовательных учреждений, работников предприятий, учреждений, организаций, где по заключению органов госсанэпиднадзора не обеспечено соответствующее санитарным правилам и нормам питьевое водоснабжение, а также для лиц, выезжающих в страны и регионы неблагополучные по ГА. Вакцинопрофилактика ГА профессиональных групп риска проводится за счёт средств работодателей. В связи с достаточно высокой ценой вакцины против ГА предполагалось, что экономически будет оправдано проведение предвакцинального скрининга на наличие защитных титров антител к вирусу ГА среди взрослого населения, в т.ч. среди профессиональных групп риска. 

Кроме профессиональных групп риска, вакцинопрофилактика ГА по эпидемическим показаниям показана контактным в очагах инфекции, определённым воинским контингентам, наркозависимым, отдельным группам населения при купировании вспышечной заболеваемости ГА [4,5,6,8,9]. Вакцинопрофилактика по эпидемическим показаниям проводится в Свердловской области с 2000 г. В 2000 г. в одном из районов г. Екатеринбурга зарегистрирована вспышечная заболеваемость дизентерией Флекснера, путь распространения инфекции – водный. В связи с тем, что причиной вспышки послужило массивное загрязнение водопроводной воды хозфекальными канализационными стоками, в целях предупреждения заболеваемости ГА, проведена вакцинопрофилактика ГА по эпидемическим показаниям. Получили первую дозу вакцины 1050 человек, в том числе  360 детей до 14 лет и 120 человек, относящихся к  профессиональным группам риска; вторую дозу вакцины получили 762 человека. Необычных реакций на введение вакцины и случаев заболеваний ГА до настоящего времени не зарегистрировано.

В одном из сельских населённых пунктов области в январе 2002 г. зарегистрирована групповая заболеваемость ГА – 16 случаев заболевания, в том числе 14 среди детей. По предложению территориального центра госсанэпиднадзора администрацией муниципалитета была приобретена вакцина против ГА. Первую дозу вакцины 22-29 февраля получили 330 детей, посещающих дошкольное учреждение и школьников; вторая доза вакцины введена в 29.08.-04.09.2002 г. Среди детей, получивших одну прививку, зарегистрирован 1 случай ГА – привит во время инкубационного периода. Дополнительных случаев заболевания ГА в данном населённом пункте не зарегистрировано.  

Вакцинопрофилактика ГА по эпидемическим показаниям в настоящее время достаточно широко используется в практике здравоохранения и постепенно вытесняет иммуноглобулинопрофилактику.

В то же время, вакцинопрофилактика ГА среди профессиональных групп риска, по эпидемическим показаниям в значительной степени не повлияет на развитие эпидпроцесса ГА и не может предотвратить очередного циклического подъёма заболеваемости. На территориях с умеренной эндемичности рационально введение рутинной иммунизации против ГА. При этом возникают вопросы: с какого возраста, среди каких контингентов вводить плановую иммунизацию, рационально ли проводить предвакцинальный скрининг на антитела к вирусу ГА, как организовать вакцинопрофилактику?

В 2000 г. ФГУ «ЦГСЭН в Свердловской области» совместно с Санкт-Петербургским институтом имени Пастера проведена оценка иммуноструктуры населения г. Екатеринбурга к вирусу ГА (исследовано 1000 сывороток). По результатам исследований наименьшая частота выявления антител к вирусу ГА зарегистрирована в возрастных группах 1-2 года и 3-6 лет (15 и 18% соответственно). У младших школьников частота обнаружения антител возрастает до 26%, у подростков 15-19 лет – до 32%; в возрастной группе 20-29 лет доля серопозитивных увеличилась до 55%, а в возрастной группе 30-39 лет – до 70%; среди лиц старше 40 лет доля серонегативных составила всего 10%. (рис.3).

Рис.3
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По результатам эпидемиологического анализа возрастной структуры заболеваемости ГА, проведённых серологических исследований определена возрастная группа, подлежащая плановой вакцинации на территориях с умеренной эндемичностью – 6 лет. Исходя из этого профилактическая прививка против ГА была включена в «Календарь прививок школьника», рекомендованный для внедрения руководителям муниципальных образований в Свердловской области.

Учитывая прогнозируемый очередной циклический подъём заболеваемости ГА в отдельных муниципалитетах области назрела необходимость разработки муниципальных программ «Вакцинопрофилактика гепатита А». Задачами подобных программ стали:

· привлечение к финансированию иммунопрофилактики ГА средств бюджетов муниципальных образований, средств работодателей и граждан;

· формирование невосприимчивости к вирусу ГА у населения территорий риска, среди отдельных социально-возрастных групп населения;

· совершенствование системы эпидемиологического надзора за ГА и другими инфекциями, передающимися преимущественно через воду;

· проведение научно-практических  работ по вопросам иммунопрофилактики ГА.

В ряде муниципальных образований Свердловской области в 2000-2001 г.г. были разработаны, утверждены и начата реализация муниципальных программ «Вакцинопрофилактика ГА». 

В целом по области за 2000 г. в рамках реализации муниципальных программ и иммунизации профессиональных групп риска проведено 7090 прививок, в 2001 г. – 7963 прививки, за 11 мес 2002 г. – 6170 прививок, в основном вакцинами фирмы ГлаксоСмитКляйн «Хаврикс – 720» и «Хаврикс – 1440». Необычных реакций и осложнений на введение вакцин не зарегистрировано. 

При проведении иммунизации против ГА среди профессиональных групп риска, исходя из полученных данных иммуноструктуры населения к вирусу ГА, работодателям рекомендуется из экономических соображений проводить предвакцинальный скрининг. Подобная работа активно проводится в Свердловской области с 2001 г.: всего за 2001 г. обследовано 6437 человек, у 4775 человек обнаружены антитела к вирусу ГА (74,2%); за 9 мес 2002 г. обследовано 6242 человека, у 3862 человек обнаружены антитела к вирусу ГА (61,9%). Лицам, не имеющим защитных титров антител, проводится вакцинопрофилактика ГА. Проведён анализ частоты выявления антител к вирусу ГА среди  взрослого населения г. Екатеринбурга, относящегося к профессиональным группам риска. Исследовано 2307 сывороток; исследования проведены методом ИФА с использованием тест-систем производства Вектор-Бэст г. Новосибирска. Доля серопозитивных составила 59,0%, в том числе в возрасте до 20 лет – 29,1%, в возрасте от 21 года до 30 лет – 38,7%, в возрасте от 31 года до 40 лет – 54,0%, в возрасте от 41 года до 50 лет 85,5%, старше 51 года – 91,7%. Колебания доли серопозитивных в отдельных районах г. Екатеринбурга составила от 44,3 до 64,8%. Среди отдельных профессиональных групп риска доля серопозитивных к вирусу ГА составила: работники детских дошкольных учреждений – 52,7, работники школ – 62,8, работники предприятий торговли – 57,1, работники общественного питания – 67,9, прочие профессиональные группы риска – 62,9%. Исследования показали, что при проведении вакцинопрофилактики ГА среди профессиональных групп риска экономически оправдано проведение исследований на наличие антител к вирусу ГА.

Таким образом, учитывая социально-экономическую значимость ГА и возрастающую угрозу его распространения, на территории Свердловской области начата реализация программ вакцинопрофилактики этой инфекции.

Вакцинопрофилактику ГА рационально проводить отдельным группам населения:

· плановую иммунизацию детям в возрасте 6 лет, проживающим на территориях с неблагополучным водоснабжением, представляющим высокую степень эпидопасности по инфекционным заболеваниям;

· профессиональным группам риска;

· лицам, часто выезжающим в территории и страны, неблагополучные по заболеваемости ГА;

· по эпидемическим показаниям в отдельных населённых пунктах, в очагах инфекции.
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Одной из приоритетных экологических проблем не только в России, но и во всем мире является загрязнение окружающей среды свинцом и его соединениями, наносящее ущерб здоровью населения. Особую озабоченность вызывает опасность, которую воздействие свинца представляет для здоровья и развития детей, в особенности – младшего возраста. Дети получают в расчёте на единицу массы тела более высокую дозу свинца, чем взрослые, причём они значительно более чувствительны к его токсическому действию на организм – в особенности, на развивающуюся центральную нервную систему [1], что приводит к задержке психологического развития, снижению интеллектуальных возможностей, нарушениям поведения, визуально-двигательной координации, быстрой утомляемости, ухудшению способности к обучению [2-4]. Всё это может привести к тяжёлым медико-социальным последствиям и в долгосрочной перспективе. 

Концентрация свинца в крови детей, превышающая 10 мкг/дл, обычно рассматривается как «настораживающий уровень», указывающий на возможность токсической задержки психологического развития. Однако имеются данные, свидетельствующие о том, что и значительно ниже такого уровня этот эффект возможен [5-7].

В России свыше 80% валовых свинецсодержащих промышленных выбросов приходится на предприятия первичной и вторичной металлургии меди и сплавов, расположенных в Свердловской области, в том числе 70% дают Среднеуральский и Красноуральский медеплавильные заводы [8]. Среднеуральский медеплавильный завод (СУМЗ) располагается в Ревде на расстоянии 10 км к югу от центра Первоуральска. Валовые выбросы свинца от этого завода составили за 1998 г. 336 тонн и за 1999 г. - 353 тонны. В связи с неблагоприятным направлением господствующих ветров, вклад свинца, поступившего с выбросами СУМЗ в среднем за период 1998-1999 г.г. в загрязнение атмосферы этого города, составил 97,6%. Дополнительный вклад в загрязнение вносит  автомобильный транспорт - 2,4%. Выбросы свинца от других предприятий города составляют всего около 0,021 тонны/год.

Анализ данных мониторинга госсанэпиднадзора и Госгидромета по загрязнению атмосферного воздуха в Первоуральске показал, что концентрации свинца в нём за период с 1994 по 1999 г.г. варьировали  в пределах от 0 мг/м3 до 0,0002 мг/м3; средняя концентрация составила 0,000115(0,000005 мг/м3. Таким образом, ни средняя, ни максимально разовая  концентрация не превышали соответствующих ПДК (0,0003 мг/м3 и 0,001 мг/м3). Однако многолетнее осаждение свинца из загрязнённого им воздуха привело к тому, что концентрации этого металла в почве превышают предельно допустимые концентрации. За 1996-2000 г.г. пределы измеренных  концентраций свинца в почве городской территории составили от 7,7 мг/кг до 194,4 мг/кг при среднем уровне 49,8(4,97 мг/кг, превысив ориентировочно допустимую концентрацию свинца (32 мг/кг). Загрязнение почвы может служить источником поступления свинца в пищевые цепочки, а для детей важное значение имеют прямой контакт с нею, ингаляция почвенной пыли во время игр на земле и поступление свинца внутрь при приёме пищи грязными руками. Кроме собственно почвы, вторичным источником свинцовой экспозиции может быть почвенная пыль, которая оседает  в помещении на поверхностях, с которыми также контактируют руки детей.

Основным источником водоснабжения г. Первоуральска является Верхне-Шайтанский гидроузел. По данным мониторинга, проводимого госсанэпиднадзором, содержание свинца в воде после очистных сооружений перед подачей в разводящую сеть колеблется от 0 мг/л до максимального значения - 0,047 мг/л, которое было отмечено на 2-м подъеме и превышает ПДК свинца в питьевой воде (0,03 мг/л) в 1,6 раза. В разводящей сети города не обнаружено превышения этой ПДК, а средняя концентрация свинца составила 0,0041(0,001 мг/л. Исследование пищевых продуктов, проводимое госсанэпиднадзором, показало, что средние концентрации свинца в основных продуктах питания (от 0,058 до 0,199 мг/кг) не превышают предельно допустимых для соответствующих продуктов. С учетом этих данных и процентного соотношения между потребляемыми продуктами в рационе питания населения и вклада основных местных продуктов (включая произведенные местными предприятиями пищевой промышленности и сельскохозяйственными предприятиями вблизи города, а также личными подсобными хозяйствами) было рассчитано среднесуточное поглощение свинца. Для детей г. Первоуральска оно составило 0,0068 мг/кг-день, т.е. находится на уровне предела толерантности, рекомендованного ВОЗ – 0,007 мг/кг массы тела [9]. Однако с учетом межиндивидуальной вариабельности потребления различных продуктов, этот предел у части детей может быть превышен.

Изучение структуры питания детского населения показало, что в нём отмечается значительный дефицит продуктов, содержащих кальций, в особенности, молока и молочных продуктов. Известно, что кальциевый дефицит усиливает всасывание свинца из кишечника в кровь [10-11].  

Результаты мониторинга загрязнения среды обитания были введены в  биокинетическую модель US EPA «Uptake/biokinetic model for lead - Version 0.99d» [12]. Модельный прогноз среднего содержания свинца в крови (PbB) у детей дошкольного возраста составил 7,2 мкг/дл, причём у 22,5% прогнозируется PbB>10 мкг/дл. 

Фактическое же определение уровней свинца в крови у 339 детей, проживающих в разных микрорайонах г. Первоуральска, дало среднюю концентрацию 7,4±0,2 мкг/дл, а концентрацию выше 10 мкг/дл – у 25,9% детей. Таким образом, совпадение фактических данных с прогнозом вполне удовлетворительное, что позволяет использовать результаты моделирования при оценке популяционного риска. Эта оценка показала, что «уровень озабоченности» в целом по городу превышен  почти у 2000 детей. 

Наряду с биомониторингом, в той же группе обследованных детей было проведено (к.м.н. А.П Маршалкиным и к.м.н. А.А. Прокопьевым) психологическое тестирование при помощи прогрессивных матриц Равена. Обобщенные результаты свидетельствуют о том, что в этой группе только у 50,2% детей психологическое развитие соответствуют нормальному. Дети с задержкой психологического развития (ЗПР) составляют 47,9%, что примерно в 1,5 раза превышает средние популяционные показатели по России. Удельный вес детей с умственной отсталостью составил 1,9% и не превышает средние популяционные показатели данной патологии. Известно, что вместе с множеством нейротоксичных факторов, существует целый ряд социально-экономических и индивидуальных факторов, которые могут оказывать неблагоприятное воздействие на психологическое развитие ребенка [13]. Например, при использовании теста IQ (Wechsler Intelligence Scale for Children – Version III) югославские исследователи обнаружили, что социально-демографические переменные могут стирать зависимость между содержанием свинца и умственным развитием 7-летних детей [4]. Несмотря на это, количественная зависимость между уровнем свинца в крови и потерей баллов IQ была установлена при мета-анализе эпидемиологических данных [14]. Однако для конкретного ребёнка однократно измеренный показатель содержания свинца в крови является лишь  приблизительной оценкой хронической индивидуальной дозы. Кроме того, у части первоуральских детей, как следует из упомянутых выше данных литературы, задержка психологического развития  могла быть вызвана свинцом и при уровнях ниже 10 мкг/дл. Все эти соображения могут объяснить, почему в Первоуральске процент детей с задержкой психологического развития выше, чем процент детей с содержанием свинца в крови более 10 мкг/дл.

Использование современных методов оценки риска и биомониторинга позволяет определить приоритетные направления профилактической стратегии. Технические меры, направленные на уменьшение объёма выбросов, наиболее эффективны, однако их осуществление не может быть делом ближайшего будущего. Кроме того, даже снижение их объема не приведет сразу к радикальному улучшению состояния среды обитания, сохранится поступление свинца через почвенно-пылевой путь, продукты питания, выращиваемые на загрязненных свинцом территориях. В этой ситуации необходимо осуществление менее затратных, но эффективных мер по защите детского населения от вредных эффектов свинцовой экспозиции, некоторые из них изложены в подготовленном с участием авторов пособии для врачей [15]. 

К таким мерам относятся уменьшение пылеобразования (асфальтирование проезжих и пешеходных частей улиц и поддержание асфальтового покрытия в хорошем состоянии при регулярном смыве загрязнения с него, озеленение, поддержание густого травяного покрова и полив не асфальтированных зон) и борьба с пылью внутри жилых помещений и детский образовательных учреждений. Важное значение придается также разработке и внедрению технологий биологической профилактики вредного воздействия свинца на здоровье детей и их реабилитации. Особая роль в профилактике свинцовой экспозиции отводится  экологическому образованию и воспитанию населения.

Даже частичная реализация этих мер в г. Красноуральске Свердловской области позволила показать эффективность мероприятий, направленных прежде всего на ограничение почвенно-пылевой и пищевой экспозиции, а также на повышение сопротивляемости организма к этой экспозиции, требующих относительно низких затрат, что подтверждается оценкой снижения содержания свинца в крови детей уже после первых лет внедрения этих мероприятий (табл.).

Таблица

Результаты биомониторинга свинцовой экспозиции 

детей дошкольного возраста, проведенного 

в г. Красноуральске до (1996-1997 г.г.) и после (2000 г.) 

внедрения медико-профилактических мероприятий

Год и число обследованных детей
% детей с PbB>10 мкг/дл
Среднее геометрическое PbB, мкг/дл

1996 г. (107 детей)
64,5
11,8±0,5

1997 г. (250 детей)
59,5
11,2±0,2

2000 г. (175 детей)
26,0
7,4(0,03*

* р < 0,001 по сравнению с любым предыдущим результатом

Учитывая высокую актуальность проблемы и отсутствие в области единой системы диагностики, медико-биологической реабилитации детского населения, Правительством Свердловской области было утверждено Постановление  от 15.03.2001 № 150 ПП г. «Об утверждении основных направлений и областной целевой Программе «Создание системы профилактики, диагностики и лечения заболеваний у детей, проживающих в экологически неблагополучных территориях». Реализация мероприятий по профилактике и реабилитации здоровья населения, проживающего на территории города Первоуральска, показала свою эффективность даже после проведения одного курса реабилитации  у 95% детей с экологически обусловленными заболеваниями. Содержание свинца в крови у детей после проведенного курса снизилось с 9,16±1,09 мкг/дл до 8,0±0,42 мкг/дл. 

Предусматривается дальнейшее развитие системы реабилитации в экологически неблагополучных городах, в результате будет сформирована и внедрена постоянно действующая система популяционной и индивидуальной диагностики, профилактики и медицинской реабилитации населения, в первую очередь детей, как группы повышенного риска.
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КРИТЕРИАЛЬНЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ МОНИТОРИНГА СОСТОЯНИЯ УЧЕБНО-ВОСПИТАТЕЛЬНОЙ СРЕДЫ И ЗДОРОВЬЯ ДЕТЕЙ, ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРОФИЛАКТИЧЕСКИХ МЕРОПРИЯТИЙ

«Центр госсанэпиднадзора в Свердловской области», г. Екатеринбург

Свердловская область является крупным промышленным регионом, в состав которого входят территории с различным уровнем социально-экономического развития и состояния среды образовательных учреждений. В связи с этим одним из важнейших направлений научных исследований, ставящих целью разработку комплекса эффективных профилактических мероприятий, является определение критериальных показателей мониторинга факторов учебно-воспитательной среды и здоровья детей.

За 9 лет наблюдения (1992-2001 г.г.) выявлен рост распространенности острой заболеваемости (на 5,6-9,5%) и хронической патологии (на 27-58%) среди детей в учебно-воспитательных заведениях. Во всех возрастных группах отмечен рост числа хронических заболеваний органов пищеварения и дыхания, костно-мышечной, мочеполовой и эндокринной систем, психических расстройств. Возрастает уровень хронической патологии и по мере взросления детей: болезней эндокринной системы – в 2,9 раза, заболеваний гастритом – в 6,4 раза, сколиоза – в 6,7 раза, миопии – в 8,9 раз, язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки – в 24 раза. 

Болезни «риска» (их неблагоприятная динамика – рост от 1,6 до 8,2 раза, нормированный интенсивный показатель НИП > 1,0, от 1,2 до 2,1) являются критериями неблагополучия в здоровье детского населения, введение их в систему мониторинга необходимо для принятия своевременных профилактических мер. 

Факторы «риска» учебной среды, способствующие формированию болезней риска, выраженные в виде интегральных и исходных показателей, являются критериями гигиенического неблагополучия учебно-воспитательной среды. Введение их в систему мониторинга обеспечивает своевременное принятие мер для обеспечения гигиенически оптимальных условия обучения и воспитания. 

При анализе состояния здоровья и среды обитания детей в образовательных учреждениях методами парной корреляции и многофакторного регрессионного анализа, подтверждена зависимость состояния здоровья от факторов учебно-воспитательной среды (табл.1): 

Таблица 1

Влияние интегральных показателей состояния среды образовательных учреждений и окружающей среды на состояние здоровья детей

Группы 

факторов
Группы заболеваний 
Коэффициент корреляции



ДОУ
школы

Режим обучения и учебная нагрузка
Острые заболевания глаз 

Первичная гипертензия 

Миопия

Эмоциональные нарушения

Вегетососудистая дистония

0,78

0,76

0,73

0,67

0,65

Режим и качество питания и физвоспитания 
Хронические заболевания  всего

Хронический гастрит, дуоденит

Анемии, связанные с питанием 
0,78
0,76

0,79

0,84

Санитарно-гигиенические условия
Хронические болезни органов дыхания 

Острые заболевания органов дыхания 

Сколиоз
0,74

0,79
0,77

0,63

Бактериальная загрязненность 
«Капельные» инфекции 

Острые кишечные инфекции
 0,55
0,91

0,43

Режим и качество питания (охват горячим питанием школьников, выполнение норм потребления основных продуктов питания) влияют на формирование хронических заболеваний в целом (r=0,76), заболеваний пищеварительной системы (r=0,79), крови, в т.ч. анемии (r=0,78-0,84). 

Высокая учебная нагрузка при низкой двигательной активности детей, обучение во 2 смену влияют на состояние нервной системы (вегетососудистая дистония - r=0,55-0,65), психическую сферу (эмоциональные нарушения - r=0,57) и заболевания глаз (миопия - r=0,73).
Комплексное действие факторов среды учреждений (не соблюдение параметров микроклимата, искусственной освещенности, рассаживания) влияет на уровень острой заболеваемости органов дыхания в школах (r=0,77), хронических заболеваний органов дыхания в дошкольных учреждениях (r=0,74), сколиоза  в дошкольных учреждениях и школах (r=0,63-0,79).
Наиболее сильная корреляционная связь установлена именно для комплексного действия критериальных показателей, формирующих интегральный (табл.2).

Таблица 2

Критериальные показатели мониторинга учебно-воспитательной среды

Интегральный показатель
Критериальные показатели, составляющие интегральный
Критерии неблагополучия



ДОУ
школы

Режим обучения и учебная нагрузка
Распределение учебной нагрузки в расписании

Число учащихся по углубленным и инновационным программам

Сменность занятий 

< 0,8

> 10%

< 0,7

Режим и качество питания и физического воспитания
Охват горячим питанием в школах, выполнение норм питания в ДОУ

Оценка физического воспитания 

Условия для физвоспитания
< 0,8

< 0,7

< 0,8
< 0,6

< 0,7

< 0,8

Санитарно-гигиенические условия
Искусственная освещенность

Микроклимат

Соответствие мебели росту детей
< 0,85

< 0,85

< 0,9
< 0,85

< 0,85

< 0,85

Бактериальная загрязненность 
Процент неудовлетворительных анализов  воды, пищи 

- смывов 
> 10

> 20
> 10

> 20

Таким образом, было установлено, что критериями неблагополучия учебно-воспитательной среды являются значения факторов в градациях 0,7-0,9 для дошкольных учреждений, 0,6-0,85 для школ, критериями неблагополучия здоровья – показатели заболеваемости при НИП более 1,0 и отрицательная динамика.

В течение 6 лет в области проводилась работа по реализации комплекса профилактических мероприятий, направленных на приведение ряда факторов «риска» среды образовательных учреждений: областные программы «Чистая вода», «Школьная мебель», «Поддержка образования на селе», программы в 49 муниципальных образованиях. 

Эффективность внедрения комплекса профилактических мероприятий, выразилась в снижении процента неудовлетворительных замеров искусственной освещенности в 2,1 раза, микроклимата в 1,7 раза, рассаживания дошкольников в 2,4 раза, школьников в 1,3 раза, химического загрязнения питьевой воды в 1,8 раза, бактериального загрязнения пищи в 1,7 раза, в увеличении охвата горячим питанием школьников в 1,5 раза. 

Для расчетов эффективности проводимых мероприятий методом многофакторного регрессионного анализа были выбраны показатели по: значимости их на территориальном уровне, наличию сильной корреляционной связи, известной численности экспонированного детского населения. 

Установлено, что эффект от снижения числа неудовлетворительных замеров микроклимата по показателю относительной влажности в дошкольных учреждениях на 1% выразится в снижении уровня хронической патологии органов дыхания на 3,5 случаев на 10 тысяч детей, увеличение охвата горячим питанием учащихся школ на 10% снизит уровень заболеваний крови, в т.ч. анемий, связанных с питанием на 0,5 на 10 тысяч детей. 

В результате проведенных мероприятий снижен уровень заболеваний крови у школьников на 18%, хронической патологии мочеполовой системы в закрытых учреждениях на 9%, заболеваемость дизентерией и кишечными инфекциями в дошкольных учреждениях в 1,8 раза, школах - в 2 раза.

В.Г. Газимова, Г.Я. Липатов, В.Г. Константинов, В.И. Адриановский, Е.А. Белов 

ВЛИЯНИЕ предприятия по производству рафинированной

меди НА СОСТОЯНИЕ ЗДОРОВЬЯ ДЕТСКОГО НАСЕЛЕНИЯ

Уральская государственная медицинская академия,

Медицинский научный центр охраны здоровья рабочих промпредприятий, Екатеринбург,

Центр госсанэпиднадзора, г. Верхняя Пышма

Технический прогресс в различных отраслях промышленности зачастую сопряжен с риском неблагоприятного воздействия факторов окружающей среды на здоровье населения. Это положение относится и к населению городов, где интенсивно развита медеплавильная промышленность. Одним из таких населенных пунктов является г. Верхняя Пышма Свердловской области. Основным градообразующим предприятием в нем служит комбинат «Уралэлектромедь», который производит до 80% всей чистовой меди в России.

Здоровье детей напрямую зависит от влияния факторов окружающей среды. Известно, что детский организм особенно чувствителен к повреждающему воздействию ксенобиотиков [1, 2]. Это объясняется такими особенностями детского организма, как существованием критических периодов развития основных систем (нервной, иммунной, репродуктивной), когда чувствительность организма к действию антропогенов значительно повышается, незрелостью ряда ферментативных систем детоксикации и процессов обмена, ограниченными функциями печени и почек, а также интенсивностью процессов формирования межнейронных связей в мозгу и миелинизации нейронов, повреждение которых влечет за собой  задержку нервно-психического развития [3, 5, 6].

Целью исследования явилось дать комплексную оценку загрязнения окружающей среды вредными веществами в районе размещения предприятия по производству рафинированной меди и оценить его влияние на здоровье детского населения, проживающего в данном регионе.

В период с 1995 по 2000 г.г. был выполнен комплекс работ, включающий комплексную оценку экологической обстановки в г. В. Пышма и состояния здоровья детей, посещающих дошкольные учреждения и школы города. Для оценки степени загрязнения различных объектов окружающей среды проводился отбор проб атмосферного воздуха, почвы и овощей, выращенных в коллективных садах, расположенных на различных расстояниях от АО «Уралэлектромедь». Для определения уровня накопления тяжелых металлов в организме изучалось их содержание в волосах и молочных зубах детей, посещавших детские дошкольные учреждения. Анализ общей заболеваемости детей до 14 лет проводился на основании отчетной формы №12 «Отчет о числе заболеваний, зарегистрированных у больных, проживающих в районе размещения лечебного учреждения» за 5 лет (1995-1999 г.г.). В качестве контрольной территории был выбран промышленно высокоразвитый г. Качканар, на территории которого отсутствуют предприятия по производству рафинированной меди. 

Технология производства рафинированной меди сопряжена с поступлением в окружающую среду целого спектра вредных веществ, включающих сернистый ангидрид, окислы азота, соединения меди, никеля, свинца, мышьяка, кадмия, цинка, ванадия и др. В 1999 г. от АО «Уралэлектромедь» в атмосферу поступило 1002,0 т вредных веществ, из них 94,0 т диоксида серы, 81,0 т диоксида азота, 40,7 т оксида меди, 18,8 т соединений свинца, 8,9 т мышьяка, 3,0 т никеля. Это составляет 71% от всех промышленных выбросов, поступающих в атмосферу г. В. Пышма. 

Определение вредных веществ в атмосферном воздухе на двух стационарных постах города, расположенных в жилой зоне, показало, что содержание диоксида азота превышает предельно допустимые концентрации (ПДК) в 2,7 раза, формальдегида – в 14,6 раза, взвешенных веществ – в 4,6 раза, свинца – в 5,8 раза, меди – в 2,0 раза, бенз(а)пирена – в 10,0 раз (табл.1). Кроме того, такие соединения как диоксид азота и диоксид серы, диоксид серы и свинец, диоксид серы и никель, диоксид серы и фенол обладают эффектом суммации, в связи с чем их совместное действие имеет еще большую выраженность. В контрольном населенном пункте превышение ПДК в 1,6 раза отмечено только по взвешенным веществам (табл.2).

Таблица 1

Содержание вредных веществ в  атмосферном воздухе селитебной зоны 

г. В. Пышма (на расстоянии 600 м от АО (Уралэлектромедь(), мг/м3
Ингредиенты
Максимальная

концентрация
Х±Sx
Кратность превышения

ПДК

Диоксид азота
0,23
0,026±0,002
2,7

Диоксид серы
0,03
0,0074±0,0008
-

Серная кислота
0,05
0,0032±0,0003
-

Водорода хлорид
0,62
0,25±0,03
3,1

Формальдегид
0,51
0,093±0,008
14,6

Взвешенные вещества
2,3
0,011±0,001
4,6

Свинец
0,0058
0,00027±0,00003
5,8

Кадмий
0,0002
0,000003±0,0000003
-

Цинк
0,0007
0,0001±0,00001
-

Медь
0,01
0,00069±0,00007
2,0

Бенз(а)пирен (мкг/100 м3)
1,0
0,6±0,058
6,0

Аммиак
0,37
0,056±0,005
1,85

Фенол
0,037
0,0067±0,0007
3,7

Таблица 2

Содержание вредных веществ в атмосферном воздухе селитебной зоны

г. Качканар, мг/м3
Ингредиенты
Максимальная

концентрация
Х±Sx
Кратность превышения

ПДК

Диоксид азота
0,066
0,014±0,001
-

Диоксид серы
0,09
0,04±0,003
-

Углерода оксид
2,5
0,8±0,07
-

Железо
0,04
0,002±0,001
-

Взвешенные вещества
0,08
0,08±0,008
1,6

Хром
0,0007
0,00001±0,000001
-

Марганец
0,0018
0,0001±0,00001
-

Высокий уровень загрязнения воздушного бассейна г. В. Пышма подтверждает интегральный показатель загрязнения атмосферного воздуха - Ксумм. - 5,5, а в г. Качканар - 1,2. Индекс загрязнения атмосферы в изучаемом городе составил 4,8, а в контрольном – 1,9.

Значительные промышленные выбросы вредных веществ в атмосферу приводят к их накоплению в почве. Суммарный показатель загрязнения почвы на расстоянии 1000 м от предприятия составил 76,0, а от 1000 до 2000 м – 39,1 (высокий уровень загрязнения). В контрольной зоне данный показатель составил 2,7 (низкий уровень загрязнения). Среднее содержание меди превысило кларк (среднеобластную фоновую концентрацию) почти в 60 раз, мышьяка – в 4 раза, никеля – в 3 раза, кадмия – в 2 раза, свинца – в 5 раз. С увеличением расстояния от 1000 до 2000 м от данного предприятия содержание меди в почве снижалось и превышало фоновое в 26 раз, мышьяка – в 2,5 раза, никеля – в 2,0 раза, кадмия – в 2 раза, свинца – в 4 раза. 

Учитывая, что почва является накопителем вредных веществ и по транслокационной цепочке может передавать их в растения, нами были исследованы овощи, выращенные на садовых участках, расположенных на различных расстояниях от АО «Уралэлектромедь». Результаты этих исследований показывают, что содержание свинца в овощах, выращенных на садовых участках, расположенных в санитарно-защитной зоне медеплавильного предприятия, превышало ПДК в 3 раза, кадмия в 1,5 раза. С увеличением расстояния от источника выбросов среднее содержание тяжелых металлов в овощах уменьшалось. Однако концентрация кадмия в овощах, выращенных  на садовых участках, на расстоянии до 2000 метров от АО «Уралэлектромедь», превышала ПДК почти в 7 раз. Высокий уровень кадмия в этих овощах можно объяснить тем, что данные садовые участки находятся на расстоянии 500 м от АО «Уральский завод химреактивов», технология которого связана с производством кадмия. В то же время содержание тяжелых металлов в овощах контрольного района не превышало предельно допустимых концентраций. 

Нами было проанализировано содержание тяжелых металлов в овощах, входящих в повседневный рацион дошкольников г. В. Пышма, посещающих детский комбинат №43 (1 группа) и детский комбинат №47 (2 группа), расположенные на расстоянии 700 и 2000 м от АО «Уралэлектромедь» соответственно (табл.3).

Таблица 3

Содержание тяжелых металлов в овощах, используемых в рационе детей дошкольного возраста в г. В. Пышма

Вещество
Группа 1 (n=62)
Группа 2 (n=47)


Max
Х±Sx
Max
Х±Sx

Свинец, ПДК – 0,5 мг/м3
1,33
0,07±0,0061*
0,06
0,003±0,0002*

Кадмий, ПДК – 0,03 мг/м3
0,043
0,002±0,0001*
0,1
0,005±0,0004*

Медь, ПДК – 5,0 мг/м3
2,33
0,8±0,071
2,14
0,5±0,042

Цинк, ПДК – 10,0 мг/м3
5,33
2,8±0,3
7,52
3,9±0,4

* - достоверность различий между первой и второй группой (р<0,05)
Было обнаружено, что у детей группы 1 средняя концентрация свинца в овощах была достоверно выше, чем у детей группы 2 (0,07 и 0,003 мг/кг), и, наоборот, у детей группы 2 средняя концентрация кадмия в овощах была достоверно выше у детей группы 1 (0,005 и 0,002 мг/кг соответственно). Содержание в овощах меди и цинка было в пределах нормы и в сравниваемых группах существенно не различалось. Несмотря на имеющее место различие в содержании тяжелых металлов в овощах, используемых в рационе детей двух комбинатов, эти данные свидетельствуют, что дети дошкольного возраста получали металлы и с пищей.

В эколого-эпидемиологических исследованиях при оценке воздействия тяжелых металлов на состояние здоровья населения широко используются методы биомониторинга, позволяющие оценить их накопление в биосубстратах человека - крови, волосах, или зубах - и сопоставить полученные данные с рекомендуемыми биологически допустимыми уровнями. В качестве биосубстратов нами были выбраны волосы и образцы молочных зубов, отобранных среди детей дошкольного возраста, проживающих в г. В. Пышма. 

Анализ содержания тяжелых металлов в волосах детей, проживающих в г. В.Пышма и посещающих д/к №43 и д/к №47 представлен в табл.4.

Таблица 4

Содержание тяжелых металлов в волосах детей дошкольного

возраста в г. В. Пышма, мкг/г
Элемент в волосах
Допустимый

уровень, мкг/г
Детский комбинат №43

(1 группа)
Детский комбинат №47

(2 группа)



max-min
Х±Sx
max-min
Х±Sx

Свинец
9,0
12,03-1,52
5,55±0,61
11,2-н/о
3,59±0,28

Кадмий
1,0
0,9-н/о
0,88±0,12*
3,50-0,29
1,03±0,14*

Медь
11-15
11,10-2,15
7,62±0,35*
9,6-4,9
5,7±0,32*

Цинк
до 135
115,5-14,80
83,3±3,97
79,2-38,6
52,5±2,81

* - достоверность различий между контрольной группой и опытной (р<0,05)

Из табл.4 видно, что средняя концентрация свинца в волосах у детей 1-ой группы выше в сравнении с контрольной (5,55 и 3,59). Средняя концентрация кадмия в волосах достоверно выше у детей контрольной группы (д/к №47) по сравнению с детьми 1-ой группы (1,03 и 0,88 соответственно). Концентрации меди и цинка в волосах у детей, посещающих д/к №43 выше в сравнении с детьми, посещающими д/к№47, но не достоверно. 

Анализ образцов молочных зубов, отобранных среди детей 6-7 лет с целью определения содержании свинца в них, показал, что у всех детей содержание свинца в ткани зубов было выше допустимого уровня (9 мкг/г). При этом у 72% детей содержание свинца было от 10 до 35 мкг/г, а у 28% - свыше 35 мкг/г. Эти результаты подтвердили факт избыточного накопления свинца в организме детей, ибо накопление свинца в костной ткани, в том числе и в зубах, отражает процесс более длительного воздействия данного вещества на организм человека [4].

Полученные данные по содержанию тяжелых металлов в биоматериалах детей согласуются с данными по содержанию их в различных средах окружающей среды. Характер и уровень накопления металлов в биосубстратах объективно отражает степень загрязнения окружающей среды и свидетельствует о повышенной техногенной нагрузке, которую испытывают жители г. В. Пышма. При этом тяжелые металлы отличаются способностью к кумуляции, возможностью реализации мутагенного, эмбрио- и гонадотоксического эффектов. 

Для оценки влияния техногенной нагрузки на здоровье детского населения нами были проанализированы показатели заболеваемости детей от 0 до 14 лет в г. В. Пышма в сравнении с «контрольным» районом (г. Качканар) за период с 1995 по 1999 г.г. (табл.5).

Таблица 5

Интенсивные показатели общей заболеваемости детей от 0 до 14 лет г. В.Пышма  и г. Качканар  с 1995 по 1999 г. (на 1000 детей) 

Нозологические

формы
Города
Года

Кратность 

превышения  по СМУ



1995
1996
1997
1998
1999
СМУ*


Всего
В.Пышма
1473,4
1467,1
1494,6
1439,5
1472,5
1469,4
1,1


Качканар
1114,3
1252,9
1249,9
1198,4
1205,1
1350,3


Новообразования
В.Пышма
1,8
3,5
5,5
7,1
5,7
4,7
5,9


Качканар
0,5
0,7
0,9
1,0
0,8
0,8


Бол-ни эндокринной 

системы
В.Пышма
7,1
9,8
8,3
11,1
7,6
8,8
1,9


Качканар
3,4
3,8
5,1
5,0
4,9
4,5


Бо-ни крови и 

кроветв. органов
В.Пышма
13,5
16,3
12,4
12,6
18,0
14,6
1,6


Качканар
8,0
8,2
9,6
8,8
10,7
9,1


Бо-и нерв. системы 

и орг-ов чувств
В.Пышма
113,5
104,2
121
139,6
150,0
125,7
1,3


Качканар
92,0
98,0
99,1
99,3
99,5
97,6


Бол-и органов 

дыхания
В.Пышма
738,0
674,0
710,9
674,0
671,9
693,8
1,1


Качканар
644,5
676,5
655,2
594,3
622,7
638,6


Бол-и органов 

пищеварения
В.Пышма
158,0
137,7
30,2
120,7
107,6
110,8
2,7


Качканар
23,3
26,6
38,9
58,4
61,6
41,8


Бол-и мочеполовой 

системы
В.Пышма
65,9
70,0
79,1
80,6
80,9
75,3
1,8


Качканар
42,4
34,9
39,2
46,6
51,3
42,3


Бол-и кожи и 

подкож. клетчатки
В.Пышма
60,9
72,4
85,6
67,0
83,2
73,8
1,9


Качканар
51,3
49,6
34,4
31,8
29,2
39,2


Бол-и костно-мышечн

системы
В.Пышма
41,4
69,7
72,0
71,8
86,8
68,3
4,9


Качканар
9,0
15,6
14,5
15,7
15,4
14,0


Инфекц. и 

паразит. б-ни
В.Пышма
116,6
110,1
107,5
100,2
122,2
111,3
1,3


Качканар
100,8
99,5
85,9
64,2
63,8
82,8


Врожденные

аномалии
В.Пышма
13,2
24,0
16,8
13,4
10,2
15,5
2,1


Качканар
5,8
6,4
7,0
8,4
9,7
7,5


* СМУ – среднемноголетний уровень 

Анализ динамики общей заболеваемости у детей от 0 до 14 лет за изучаемый период выявил, что в г. В. Пышма уровень общей заболеваемости детей находился на уровне среднемноголетнего показателя по городу (1469,4 на 1000 детей), но выше среднемноголетнего показателя по г. Качканару на 18,1% (1350,3 на 1000 детей). Однако несмотря на относительную стабильность в распространенности заболеваний по всем классам среди детей до 14 лет в г. В. Пышма, по отдельным отмечался рост от 1995 к 1999 г. За данный период в г. В. Пышма отмечен резкий подъем заболеваемости по классу новообразований - на 317% (в 1995 г. показатель составил - 1,8 случаев на 1000 детей, а в 1999 г. - 5,7), в контрольном же городе отмечена относительная стабильность по данной нозологической форме. Среднемноголетний показатель заболеваемости по классу новообразований в опытном городе составил - 4,7 случаев на 1000 детей, а в контрольном - 0,8 случаев на 1000 детей, что почти в 6 раз выше в г. В. Пышма в сравнении с г. Качканаром. 

Тенденция к росту отмечалась и по классу болезней крови и кроветворных органов, причем в обоих городах. Темп прироста по г. В. Пышма составил 33,3%, а по г. Качканар - 33,8%. Среднемноголетний уровень заболеваемости по классу болезней крови и кроветворных органов в г. В. Пышма выше на 60%, чем в контроле и составил - 14,6 случаев на 1000 детей, а в г. Качканар - 9,1 случаев на 1000 детей. 

По прежнему сохраняется закономерность к росту частоты заболеваний и среди болезней нервной системы и органов чувств, темп прироста за изучаемый период по г. В.Пышма составил 32%. Среднемноголетний уровень заболеваемости по данному классу в г. В. Пышма составил 125,7 случаев на 1000 детей, а в г. Качканаре - 97,6 случаев на 1000 детей. Среднемноголетний уровень заболеваемости в опытном городе выше, чем в контрольном на 12%.

В г. В. Пышма это же положение прослеживается и в отношении роста частоты болезней мочеполовой системы, темп прироста которых за изучаемый период по г. В.Пышма составил 22,8%. При этом среднемноголетний уровень заболеваемости болезнями мочеполовой системы в г. В. Пышма составил - 75,3 случаев на 1000 детей, что на 72,0% выше, чем в контроле (42,3 случаев на 1000 детей).

Сохраняется тенденция к росту заболеваемости по классу болезней кожи и подкожной клетчатки, темп прироста за изучаемый период в г. В. Пышма составил 36,6%, а в контрольном городе, наоборот, наметилась тенденция к снижению, темп снижения составил 24%. Среднемноголетний показатель заболеваемости по данному классу в опытном городе составил - 73,8 случаев на 1000 детей, что на 88,3% выше, чем в контроле (39,2 случаев на 1000 детей).

Выявлена четкая закономерность роста заболеваемости болезнями костно-мышечной системы. Темп прироста по г. В. Пышма за изучаемый период составил 210%, а в г. Качканаре - 72%. Надо отметить, что среднемноголетний уровень заболеваемости среди болезней костно-мышечной системы в г. В. Пышма составил - 68,3 случаев на 1000 детей, в г. Качканаре - 14,0 случаев на 1000 детей, что в 4,9 раза выше в г. Верхняя Пышма. 

По классу болезней эндокринной системы уровень заболеваемости в обоих городах остается  на уровне среднемноголетних показателей, однако он выше в г. В. Пышма почти в 2 раза (г. В. Пышма - 8,8 случаев на 1000 детей, г. Качканар - 4,5 случаев на 1000 детей).

Уровень заболеваемости по классу болезней органов дыхания в обоих городах остается на уровне среднемноголетних (693,8 и 638,6 соответственно), но среднемноголетний уровень заболеваемости болезнями органов дыхания среди детей в г. В.Пышма все же выше, чем в контроле на 8,6%.

Несмотря на имеющую место тенденцию к снижению заболеваемости по отдельным классам - болезням органов пищеварения и врожденным аномалиям, среднемноголетний уровень в г. В. Пышма остается более высоким, чем в контроле (в 2,7 раза выше по болезням органов пищеварения, в 2 раза выше по врожденным аномалиям).

Результаты статистического анализа заболеваемости детей до 14 лет свидетельствуют о том, что в г. В. Пышма наблюдается рост заболеваемости по большинству классов, что во многом определяется возрастающим загрязнением окружающей среды выбросами АО «Уралэлектромедь». Наиболее неблагоприятным ответом на загрязнение окружающей среды является рост новообразований и сохраняющийся высокий уровень частоты врожденных аномалий, так как данные классы заболеваний относятся к отдаленным последствиям, тесно связанным с состоянием окружающей среды [7].

Таким образом, результаты изучения экологической обстановки в г. В. Пышма свидетельствуют о том, что величина выбросов вредных веществ в атмосферный воздух определяет их накопление в почве, продуктах питания и биосубстратах. В связи с этим возрастает неблагоприятное воздействие токсических веществ на здоровье детского населения, о чем свидетельствуют повышенные уровни общей заболеваемости и частоты врожденных аномалий. Выраженность неблагоприятных эффектов находится в прямой зависимости от величины и длительности контакта организма с загрязняющими окружающую среду города веществами. Следовательно, приоритетным мероприятием в улучшении экологической обстановки в г. В. Пышма должно стать снижение выброса вредных веществ в атмосферный воздух от комбината «Уралэлектромедь». Немаловажное значение должны иметь и мероприятия по повышению устойчивости организма к неблагоприятным вредным факторам с использованием средств биопрофилактики, а также ранняя диагностика и лечение экологически обусловленных заболеваний среди детского населения. 
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Л.В. Русяева, Г.М. Насыбуллина 

К ВОПРОСУ ОБ ЭКОЛОГИЧЕСКОМ МИРОВОЗЗРЕНИИ 

УЧАЩЕЙСЯ МОЛОДЕЖИ 

Уральская государственная медицинская академия, г. Екатеринбург

Деятельность человека в настоящее время стала ведущей причиной глобальных изменений в биосфере. По ориентировочным оценкам, население, проживающее в экономически развитых странах, потребляет 80% получаемых в мире всем человечеством материальных богатств. На долю же развивающихся стран, отличающихся наибольшим приростом населения и в которых уже в настоящее время проживает 70% населения мира, остается только 20% мировых ресурсов [4]. Основной принцип потребления в развитых странах: в начале - удовлетворение материальных потребностей, достижение высокого уровня социально-экономического развития, и лишь затем - отчисление части средств на восстановление окружающей среды. Если он будет использован и в дальнейшем, когда уже отмечается дефицит природных ресурсов, если по такому пути пойдут и развивающиеся страны, то человеческой цивилизации грозит самоуничтожение.

Во второй половине 20-го столетия прогрессивной частью человечества была осознана угроза экологической катастрофы и сформулированы основные идеи, направленные на выживание и развитие человеческого общества. Кратко их можно объединить в 2 тезиса: 1) развитие человеческого сообщества должно происходить с учетом проблем окружающей среды; 2) необходимо изменение мировоззрения, господствующего в обществе типа экологического сознания.

Все большее число исследователей приходит к выводу, что в основе мирового экологического кризиса лежит кризис мировоззренческий, философско-идеологический и выход из него невозможен без изменения господствующего в настоящее время экологического сознания [2, 4]. Стратегическим направлением, обеспечивающим переход к информационно-экологическому развитию общества, является формирование соответствующей культуры подрастающего поколения, в первую очередь, через создание специальной системы непрерывного экологического образования. 

Экологическое образование должно решать как минимум три задачи:

· Формирование адекватных экологических представлений о взаимосвязях в системе “человек-природа” и в самой природе, которые позволяют личности знать, что и как происходит в природе, и как следует поступать с точки зрения экологической целесообразности. 

· Формирование отношения к природе, определяющее характер целей взаимодействия с природой, его мотивов, готовность выбирать те или иные стратегии поведения, стимулирующее поступать с точки зрения экологической целесообразности.

· Формирование системы знаний, умений (технологий) и стратегий взаимодействия с природой.

Интегральным показателем социальной компетентности в области экологической культуры выступает уровень личной экологической ответственности, или понимание человеком меры своей свободы в отношениях с окружающей его средой, границы которой определяются законами устойчивости и саморегуляции природных систем, и организацию собственной деятельности в соответствии с этой мерой [5, 6]. 

Все вышеизложенное послужило основанием для исследования, направленного на изучение представлений о закономерностях функционирования экосистем, типа экологического сознания, умений и навыков взаимодействия с природой у современных подростков и молодежи. Решение поставленных задач осуществлялось путем одномоментного выборочного социологического исследования, выполненного в 2002г в г. Орске Оренбургской области. Для проведения исследования был разработан опросник с формализованными вариантами ответов, базирующийся на содержании экологического образования в школах и учреждениях профессионального образования [1, 3, 5, 6].

При формировании выборочной совокупности для проведения исследования мы стремились обеспечить в ней, во-первых, представительность детей, обучающихся на разных ступенях образования (школа, среднее профессиональное и высшее профессиональное образование), и во-вторых, на каждой ступени образования попытаться выявить различия в уровне знаний и представлений, обусловленных спецификой реализуемых экологических учебных программ. На основании анализа материалов об особенностях экологического образования в разных типах образовательных учреждений в качестве объекта исследования отобраны 3 школы: в одной из них обучение осуществлялось в соответствии с федеральным учебным планом, во второй - функционировал Экологический Центр “НаВерДус” для организации внеучебной деятельности детей, в третьей - в расширенном объеме велось преподавание по основам безопасности жизнедеятельности. Во всех школах к социологическому исследованию привлекались учащиеся 11-х классов. Кроме того, было опрошено 17 учащихся старшего школьного возраста, занимающихся в городской станции юных натуралистов. Общее количество опрошенных составило 147 человек.

Из числа учреждений среднего профессионально образования выбраны 2 учреждения, занимающиеся подготовкой кадров для основных градообразующих предприятий города: индустриальный и машиностроительный колледжи. Кроме того, учитывая особую роль учителя в экологическом образовании детей, исследование проводилось в педагогическом колледже. Во всех колледжах были опрошены учащиеся выпускных курсов, всего 137 человек. В университете к опросу привлекались студенты выпускных курсов, обучающиеся на факультетах: инженерно-технического блока, экономики и управления, педагогики и методики начального образования, всего 139 человек. Анализ полученных результатов проводился дифференцированно с учетом уровня образования, а также с учетом особенностей конкретных образовательных программ.

Результаты исследования свидетельствуют, что у большинства выпускников сложились знания об основных понятиях науки экология, представления об устройстве, свойствах и простейших принципах функционирования экосистем. Об этом свидетельствуют приведенные в таблице 1 ответы на некоторые вопросы анкеты, позволяющие оценить уровень теоретической подготовки учащихся. Хуже оказались знания по тем разделам экологии, которые требуют представлений о живом, о биосфере в целом на основе натуралистической картины мира, прежде всего понимания таких теорий, как самоорганизация материи, теория относительности, принципы дополнительности, ноосферная парадигма.

Таблица 1

Знания основных положений экологии, % верных ответов

Вопрос
Школьники
Учащиеся колледжей
Студенты

Определение экологии как науки
45,8
26,5
59,0

Источник энергии в биосфере
75,4
70,6
81,3

Передача энергии в экосистеме
54,9
51,5
47,5

Уровни трофической пирамиды
70,4
50,0
68,3

Роль продуцентов
50,7
66,9
43,9

Роль редуцентов
28,9
14,7
20,9

Значение микроорганизмов для человека
64,1
52,9
87,8

Механизм поддержания постоянства кислорода
97,9
97,8
97,1

Определение экологической ниши
11,3
16,9
29,5

Условия роста плотности популяции
73,9
75,7
66,2

Сравнительная оценка продуктивности экосистем
7,0
9,6
10,8

Механизмы поддержания устойчивости экосистем
52,1
28,7
55,4

Необходимость видового разнообразия
83,1
78,7
89,2

Основная функция живого вещества в биосфере
24,6
13,2
36,0

Свойства экосистем:

Неравновесная
27,5
33,8
23,0

Термодинамически открытая
13,4
10,3
10,8

С низким уровнем энтропии
6,7
5,1
2,9

Саморегулируемая
51,4
46,3
64,0

В системе знаний о состоянии природной окружающей среды и роли человеческой деятельности в ее формировании учащиеся неплохо осведомлены о причинах и проявлениях глобальных экологических проблем, таких как парниковый эффект, "озоновые дыры", применение пестицидов. В то же время у значительной части опрошенных возникли трудности при ответах на вопросы о сравнительной значимости различных источников загрязнения окружающей среды, путях поступления загрязнителей в организм, экологически обоснованных способах борьбы с отходами. Достаточно единодушным оказалось мнение учащихся об уровне загрязнения окружающей среды в их родном городе. Так, 90% опрошенных считают, что атмосферный воздух в г. Орске загрязнен значительно или чрезвычайно, а питьевая вода - незначительно, но при этом большинство из них не смогли правильно назвать ведущие источники загрязнения и приоритетные загрязнители окружающей среды. 

Весьма тесно состояние здоровья населения, в меньшей степени - растительного и животного мира, учащиеся связывают с состоянием окружающей среды, ее сильным загрязнением, при этом и в оптимизации здоровья уповая на улучшение среды, явно недооценивая отказ от вредных привычек, изменения образа жизни на здоровый, ограничение жизненных потребностей (табл.2). В то же время экологические проблемы еще не входят в систему личных жизненных приоритетов молодежи, так же как ценностные установки в отношении здоровья носят, скорее, декларативный характер.

Таблица 2

Рейтинг ведущих факторов, по мнению учащихся определяющих 

здоровье населения России

Факторы
Школьники
Учащиеся колледжей
Студенты

Распространение наркомании
1
1-2
2

Загрязнение окружающей среды
2
1-2
1

Рост употребления алкоголя
3
3
4

Распространение курения
4
4
8

Экономическая нестабильность
5
7
3

Снижение качества медицинской помощи
6
9-10
11

Хронические стрессы
7
13
7

Плохое качество питьевой воды
8
5
6

Неполноценное питание
9
9-10
10

Низкая двигательная активность
10
12
13

Неблагоприятные условия труда
11
11
5

Низкое качество продуктов
12
6
9

Недоступность лекарств
13
8
12

В мировоззренческих аспектах учащихся основная позиция – человек полностью зависит от природы и в своей деятельности должен учитывать законы ее развития. Однако по способам и методам взаимодействия с природой научно обоснованный антропоцентризм, в котором человек в структуре ноосферы признает себя особой силой, обеспечивающей сохранение гармонии природы и мироздания, проявляется пока у незначительной части опрошенных. 

Более 70% опрошенных указывают на необходимость экологического образования для всех граждан, независимо от их профессиональной принадлежности, а в числе основных причин нарушения экологического равновесия вследствие практической деятельности человека - отсутствие экологической грамотности и нравственное несовершенство человека. У большинства учащихся изучение экологии и познавательный интерес к экологическим проблемам способствовали повышению экологической активности и изменению поведения. В то же время с возрастом уменьшается доля лиц, готовых применять экологические знания в своей гражданской и бытовой деятельности. Не в полной мере это компенсируется ростом намерений использовать экологические знания в профессии. Установлена прямая зависимость между уровнем знаний, отношением к природе и готовностью участвовать в решении экологических проблем. 

Более чем у 60% учащихся средства массовой информации выступают в качестве ведущего источника экологических знаний и возможно лидируют в формировании экологического сознания, поведения в быту; знания, полученные на занятиях, расцениваются ими как необходимые в основном для учебных достижений (табл.3). К сожалению, уроки экологии, как единственный способ системного и научно обоснованного формирования экологического сознания, опережают средства массовой информации по значимости пока только в тех учреждениях, где обучение ведется по расширенным программам.

Таблица 3

Основные источники экологических знаний, % от числа опрошенных


Школьники
Учащиеся колледжей
Студенты

Средства массовой информации
49,3
67,6
74,8

Уроки экологии
51,4
57,4
48,9

Учебники экологии
11,3
12,5
18,7

Научно-популярная литература
12,0
11,0
22,3

Общественные организации
2,8
4,4
3,6

Школьники и студенты по сравнению с учащимися колледжей отличаются более высоким уровнем экологических знаний, большей озабоченностью экологическими проблемами и готовностью к их активному решению. Из общего числа опрошенных более высокий уровень экологической культуры продемонстрировали учащиеся школ с углубленным преподаванием экологии, а среди выпускников колледжей и ВУЗа - будущие педагоги.

Таким образом, результаты проведенного исследования свидетельствуют, что в целях формирования научно обоснованного или адекватного экологического сознания у подрастающего поколения необходимо всемерно повышать значимость и уровень учебно-методического обеспечения экологического образования, основанного на концепциях современного естествознания, во всех типах учебных заведений. В содержании экологического воспитания рекомендуется больше внимания уделять ее экосистемной парадигме, как имеющей ключевое значение для понимания места и роли человека в биосфере; усилить внимание к таким разделам, как системный подход к пониманию функционирования экосистем, роль живого вещества в биосфере, его биогеохимическая функция и место человека в биосфере, ноосферная парадигма экологии. В курсах естественных дисциплин усилить внимание к достижениям науки, составляющим основу современной эволюционной картины мира. Следует обратить внимание на предоставление конкретной и объективной информации об экологической ситуации как через систему образования, так и через средства массовой информации. Необходимо всемерно поддерживать готовность учащихся к реальному практическому участию в экологическом движении на всех уровнях общего и профессионального образования.
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Ю.Н. Еремин

ОСНОВНЫЕ ИТОГИ НАУЧНЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ НА КАФЕДРЕ ГИГИЕНЫ ПИТАНИЯ ПО ПРОБЛЕМЕ ЗОБА (К 60 ЛЕТИЮ МЕДИКО-ПРОФИЛАКТИЧЕСКОГО ФАКУЛЬТЕТА)

Уральская государственная медицинская академия

Природнообусловленный дефицит йода формирует одну из главных экологических проблем – проблему профилактики и борьбы с эндемическим зобом (ЭЗ).

Если учесть, что недостаточность йода в биосфере является малоизменяющимся фактором, то медико-социальные проблемы, порождаемые зобом, имеют непреходящий характер. Проблемы профилактики и борьбы с зобом важны прежде всего потому, что население 95 стран мира проживает в условиях дефицита йода. Практически вся территория России (75%) эндемична по зобу. Кроме того, ЭЗ далеко не самое опасное проявление йодной недостаточности. Это не просто косметический дефект. Главная опасность в том, что хронический дефицит йода (йодное голодание) оказывает отрицательное влияние на физическое развитие и умственные способности людей, нарушает репродуктивную функцию. Согласно оценкам ВОЗ среди проживающих в районах с дефицитом йода людей, а их более миллиарда человек, 200 млн. имеет зоб, 20 млн. – умственно отсталые. Среди них 6 млн. больны кретинизмом. Йодное голодание опасно для беременных женщин – велик риск рождения инвалидов. 

Значение йода в этиологии ЭЗ установлено давно. Это главный фактор, при котором образуется зоб. На этой основе во многих странах мира в государственном масштабе проводится так называемая йодная профилактика путем введения йода в организм людей различными способами: с продуктами питания, поваренной солью, путем инъекций йодированного масла, с йодистыми препаратами и т.п. В ряде регионов организованы специальные пункты профилактики зоба. В советское время не было ни одного зобного очага, где бы ни работали противозобные комиссии и противозобные диспансеры, занимающиеся изучением особенностей эндемии в очаге и организацией профилактики и лечения зоба. Йодная профилактика оказалась весьма эффективным методом профилактики зоба: заболеваемость этой патологией в СССР в регионах с йодной недостаточностью была снижена до весьма низких уровней. У детей не наблюдалось даже простого увеличения щитовидной железы. Зоб оставался в основном у взрослых, ранее страдавших им. Успехи борьбы с зобом были достигнуты и в Свердловской области. Значительный вклад в эту проблему здесь внесли профессор А.Т. Лидский,  В.Ф. Колосовская, Ю.М. Михайлов, главврач областного противозобного диспансера В.А. Харитонова. 

При всей значимости и убедительности теории йодной недостаточности в проблеме зоба существовало и существует много неясного. По данным А.Т. Лидского и В.Ф. Колосовской, зоб на Урале, например, сопровождается тиреотоксикозом. Указанная тенденция также отмечается в Кабардино-Балкарии. В других областях зоб имеет тенденцию к переходу в гипотиреоидный. Развитие зоба не всегда  связано с дефицитом йода во внешней среде. Известны эндемичные по зобу местности, где уровень йода в природе повышен. Такие очаги существуют в Норвегии, Италии, Приморском крае. В Татарии А.М. Хакимова, в Башкирии Г.М. Усманов, Я.Н. Аскарова, Л.Ф. Ромыш и др. не смогли установить зависимость между содержанием йода в продуктах питания и заболеваемостью зобом. Известны случаи крайне низкого уровня йода, связанного с белками сыворотки крови (СБИ) у отдельных лиц в районах ЭЗ. И тем не менее, зоб у них не обнаружен. При наличии одинаково низкого содержания йода в биосфере разных регионов у одних жителей зоб образуется, а у других его нет. В одной и той же семье не все члены  болеют. В ряде регионов заболеваемость зобом, достигнув уровня 1-4%, несмотря на йодную профилактику, стабилизировалась. 

Поэтому кроме теории йодной недостаточности, высказаны другие теории: в одних случаях роль отводилась веществам некоторых растений, содержащим струмигенные вещества (тиоцианаты, тиомочевину), в других - инфекциям. Указывалось на значение характера почв. Важную роль отводили санитарно-гигиеническим условиям (плохой воде, антисанитарным условиям проживания). Роль санитарно-гигиенических факторов в этиологии зоба впервые показал Мак Каррисон на голубях, содержавшихся в многоярусных клетках с сетчатым дном. Зоб возникал чаще у голубей на нижних этажах. Р.К. Исламбеков сообщал, что зоб чаще выявляется среди населения старой неблагоустроенной части г. Ташкента, употреблявшего воду из протекающих по городу загрязненных арыков и живущего в тесных и душных помещениях. 

В мировой и отечественной литературе важная роль в генезе зоба отводилась качеству питания населения, питавшегося скудно и однообразно. Изучалась роль отдельных пищевых веществ (кальция, жира, белка). Однако выводы о роли питания были основаны на простом совпадении более высокой заболеваемости ЭЗ с неудовлетворительным качеством питания населения. Эксперименты проводились на низком методическом уровне, не всегда были физиологичными. Так, Е. и М. Мелланби, изучая роль жира, кормил голубей свиным салом. Для оценки состояния ЩЖ использовали только показатели веса ее, строения, содержания в железе йода. Ни один из этих показателей не характеризует сущность происходящих в ЩЖ изменений. Главный же недостаток исследований – использование рационов из натуральных продуктов: мяса, молока, овощей, хлеба. Изучить влияние какого-то одного питательного вещества,  обеспечить изокалорийность, постоянство химического состава рациона, исключить влияние сопутствующих веществ при такой постановке эксперимента невозможно. 

Такой была ситуация до начала работ на кафедре гигиены питания Свердловского мединститута, когда впервые для оценки состояния щитовидной железы применили «синтетические» диеты и комплекс современных для того времени методов исследования. Путем изменения химического состава моделировались изокалорийные рационы питания с пониженным, оптимальным и повышенным содержанием пищевых веществ (белков, жиров, углеводов, йода). В качестве белка животного полноценного использовали белок молочный (казеин), белка растительного – пшеничную клейковину. Моделью жира легкоплавкого с повышенным содержанием полиненасыщенных жирных кислот использовали подсолнечное, хлопковое и льняное масла. Моделью жира тугоплавкого с преимущественным содержанием предельных жирных кислот служило говяжье и свиное сало. 

Использовались радиологические, гистологические, гистохимические и биохимические методы, хроматография гидролизатов ЩЖ на бумаге, микрометрия и др. 

Опыты проводились на белых крысах-самцах одного веса и возраста, которых помещали в индивидуальные металлические клетки с сетчатым дном для учета остатков пищи и исключения феномена копрофагии. Йодистый калий из солевой смеси рационов (для «малойодистых» групп животных) исключали. Воду давали дистиллированной.

Работы выполнялись в 5 этапов. На первом изучено фактическое питание населения в очагах ЭЗ и вне их; на втором - влияние отдельных пищевых веществ на состояние ЩЖ при разной йодной обеспеченности: на третьем – влияние пищевых веществ в условиях сочетанного действия йодной недостаточности и 6 – метилтиоурацила (6-МТУ); на четвертом – влияние качественно различного питания на состояние зобноизмененной ЩЖ и, наконец, на пятом были составлены рационы питания для различных контингентов, испытывающих состояние дефицита йода, и проверялась профилактическая эффективность их.

Фактическое питание Ю.И. Плотниковой изучено в Красноуфимском районе Свердловской области, где заболеваемость зобом была повышена по сравнению с другими районами области. Установлено несбалансированное питание жителей, которое характеризовалось как углеводистое: рацион состоял из хлеба, картофеля, мучных изделий и круп. Мало в нем было овощей, мяса, молока, яиц. Доля белков животных колебалась между 11 и 15 г. Соотношение между пищевыми веществами было не физиологичным. 

Ю.Н. Еремин в другом районе той же области (Кушвинском), где зоб также является эндемичным, изучив структуру питания, состав рационов и содержание йода в пищевых продуктах местного происхождения также охарактеризовал питание как неполноценное. В другом исследованном им районе (Алапаевском), неэндемичном по зобу отмечено более сбалансированное питание: в рацион включались овощи, мясо, молоко, яйца, употреблялось больше жира, население часто использовало привозные продукты. Доля углеводов хотя и была повышенной, но не столь значительно как в Кушвинском районе. Примечательно, что содержание йода в продуктах местного происхождения в Кушвинском и Алапаевском районах оказалось одинаково пониженным. С ними в организм людей могло поступить всего 3,5-15,5 мкг йода т.е. 3-13% суточной потребности. Если учесть при этом потери йода при кулинарной обработке, которые по данным исследований Ю.И. Плотниковой и К.В. Мухориной, достигают 80% то можно сделать вывод о том, что жители этих районов с местными продуктами йод не получают. Иными словами в том и другом районах существует реальная опасность заболеть зобом, однако в Алапаевском районе зоб встречался в единичных случаях. Результаты собственных исследований послужили толчком к проведению экспериментов на животных. Показано, что в условиях йодной недостаточности, когда единственным источником йода служили компоненты диеты, и содержание йода в диете животных не превышало 1 мкг, развивается типичная для зоба реакция ЩЖ с явлениями гипофункции. Размеры и масса железы увеличиваются, в ней образуется обилие мелких фолликулов и недифференцированной в фолликулы железистой ткани (гиперплазия), эпителий метаплазирует в высокий кубический и призматический, пролиферирующий в полость фолликула. Коллоид в большей части фолликулов резорбирует, поглощение йода (I131) замедляется, а уровень его в железе повышается. 

Изменения в ЩЖ, характерные для зоба, при йодной недостаточности, отмечены в исследованиях всех сотрудников кафедры, но в разных группах животных имели свои особенности. Так, в опытах Ю.Н. Плотниковой установлено, что при дефиците белка и йода развиваются в железе склеротические изменения. Эпителий представлен обширными полями не дифференцированной в фолликулы тиреоидной ткани. Содержание йодированных аминокислот (моно- и дииодтирозинов – предшественников гормонов) в тканях железы, СБИ в сыворотке крови как при белковом голодании, так и при избытке белка оказывается сниженным независимо от того какой белок получали животные – растительный (пшеничную клейковину) или животный (молочный). Если пониженный уровень СБИ (гормонально активная форма йода) еще можно объяснить недостаточным поступлением в организм животных пластического материала для синтеза гормонов, то с чем связано понижение функции железы при избытке этого материала в диете было непонятно. Молочный белок, как известно, принято считать эталоном по аминокислотному составу.

В более поздних исследованиях А.А. Трубициным установлено, что при качественно различном белковом питании в ЩЖ происходят изменения активности ферментов, участвующих в йодном обмене и синтезе тиреоидных гормонов. Эти изменения неодинаковы. Так, при белковом голодании активность всех ферментов повышается, что указывает на стимуляцию гормонопоэза, однако увеличения количества гормонально активных форм йода в крови не происходит. При избытке молочного белка казеина увеличивается активность только протеолитических ферментов. Активность ферментов, участвующих в йодировании аминокислот (моно- и дииодтирозина) не изменяется, а каталазы понижается. Сниженное в этом случае содержание СБИ возможно обусловлено нарушением процессов дейодирования, расщепления тиреоглобулина (резерва гормонов) и выброса их в кровь. А.А. Трубициным замечено также при избытке белка в ЩЖ образование ткани с неустановленной структурой. В группе животных, получавших пшеничную клейковину, протеолитическая активность была еще более повышенной по сравнению с крысами, получавшими в избытке казеин (в два и более раз), масса железы оказалась также большей как и недифференцированных йодосодержащих компонентов, йодидов, что характеризовало более неблагоприятное влияние на животных белка неполноценного растительного.

В исследованиях Ю.Н. Еремина, у животных, получавших говяжье сало в количестве 27 и 54%, морфологическая картина как один к одному была сходной с описанной другими исследователями при введении животным 6 МТУ – струмигенного вещества, как известно блокирующего окисление йодидов и превращение их в органические связные формы. Также отмечались метаплазия эпителия в фолликулах в высокий цилиндрический и призматический. Высота клеток эпителия в фолликулах в 3-4 раза была более высокой у крыс, получавших избыток сала, по сравнению с таковой у крыс, получавших белок или другие виды жира на фоне диет, бедных йодом. Фолликулы в железе этих животных оказались пустыми. Коллоид в них большей частью отсутствовал или имел пенистую структуру. Морфологическая картина ЩЖ этих животных свидетельствовала о состоянии крайнего функционального напряжения и гормонального истощения. Поглощение I131 при этом было очень высоким (в среднем 64% к введенной дозе). Максимум его наступал на 6 ч в то время как в других группах – на 12-24 и более ч, при меньшем уровне. При включении говяжьего сала в диету абсолютное количество I131 в ЩЖ увеличивается (на что указывал высокий уровень его в тканях железы) однако при расчете на 1 мг ее веса, а также в коллоиде снижается. Понижен уровень СБИ также в сыворотке крови. Следовательно, включение в рацион говяжьего сала нарушает процессы образования гормонов, отложение их в коллоиде и выброс гормонов  в кровь. 

При наличии говяжьего сала в диете ухудшалось общее состояние животных: снижались прирост их массы, поедаемость корма. Часть животных погибает с признаками недостаточности полиненасыщенных жирных кислот. Сходство изменений в ЩЖ у крыс, получавших сало, с таковыми при действии 6-МТУ указывает на общность механизма их действия.

При включении в рацион подсолнечного масла (особенно при его избытке) значительное увеличение ЩЖ сочеталось с наиболее значительным подавлением функции ее и дистрофическими изменениями: отмечалось развитие соединительной ткани вплоть до фиброза железы, отечность промежуточной ткани, признаки дегенерации эпителия фолликулов (пикноз и базофилия ядер, базофильный коллоид), что было связано, возможно, с распадом ядра и клетки и выходом нуклеопротеидов в полость фолликулов. Поглощение I131 было резко замедленным – максимум его наступал на 24-28 ч и был высоким (52%).

При пониженном содержании подсолнечного масла (избытке углеводов) также отмечалось увеличение ЩЖ по сравнению с контрольными «малойодистыми» животными и угнетение ее функции. Максимум поглощения наступал на 12-16 ч и составлял в среднем 41,2%. Железа характеризовалась более высоким эпителием, который был вакуолизирован и отсутствием коллоида в фолликулах, что указывало на состояние некоторого функционального возбуждения.

В других исследованиях Ю.Н. Ереминым показано, что гидрогенизация, переэтерификация и кулинарная обработка жира (хлопкового масла), изменяя физико-химические свойства жира, изменяет и характер воздействия его на состояние ЩЖ. Увеличения ЩЖ не происходит, однако функция ее (как и при включении в рацион говяжьего сала, подсолнечного масла и избытка углеводов) также подавляется: замедляется кругооборот йода и включение его в связанные с белками формы, изменяются соотношения между гормонально активными йодтиронинами и их предшественниками йодтирозинами. В ЩЖ происходят склеротические изменения. Хлопковое масло после нагревания при высокой температуре и доступе кислорода воздуха вызывает дистрофические изменения в ЩЖ, еще более выраженные, чем гидрогенизированные и переэтерифицированные жиры, подсолнечное масло. ШЖ практически склерозируется и утрачивает фолликулярное строение.

Включение в рацион йода предупреждает образование зоба у животных. ЩЖ имеет нормальный вес и размеры, выраженное фолликулярное строение. Фолликулы выстланы кубическим однорядным эпителием, заполнены гомогенным осифильно окрашенным коллоидом. Ускоряется поглощение I131 железой. Уровень этого поглощения невысокий. Все это указывает на состояние функционального покоя железы. Однако и в этом случае у крыс, получавших в избытке подсолнечное масло, в железе происходят образование и увеличение соединительной ткани, дегенерация фолликулов. Здесь также как в одноименной «малойодистой» подгруппе отмечается полиморфизм фолликулов, гиперемия сосудов, признаки дегенерации эпителия, отечность межуточной ткани.

У животных, получавших мало жира и в избытке углеводы, коллоид в фолликулах был вакуолизирован и обесцвечен. Эпителий нередко пролиферировал. У крыс, получавших говяжье сало в избытке, фолликулы были растянуты накопившимся застойным коллоидом. Эпителий был часто плоским, отмечалось небольшое количество недифференцированной в фолликулы железистой ткани и слабое развитие соединительной.

Неблагоприятное влияние на состояние ЩЖ подсолнечного масла, избытка углеводов и говяжьего сала проявлялось также в серии исследований по изучению роли питания в обратном развитии зоба, когда у животных вначале вызывали зоб путем содержания их на бедной йодом диете куда вводили 6 МТУ, а затем переводили их на рацион, обогащенный йодом с исключением из корма 6-МТУ. При сочетании йодного голодания, осложненного 6-МТУ, ЩЖ приобретала необычное строение: эпителий в фолликулах почти отсутствовал, вследствие запустения фолликулов и пролиферации эпителия стенки фолликулов становились складчатыми. В них отмечались папилломатозные выросты. Часто клетки эпителия смыкались с противоположным слоем эпителия, отчего железа казалась как бы состоящей из сплошных полей железистой ткани и фолликулов с едва заметным щелевидным просветом.

В интерстициальной ткани часто встречались многоядерные клетки, получившие названия «клеток струмэктомии». Гистохимически отмечены изменения в ЩЖ, свидетельствовавшие о подавлении синтеза белка и усиленном выведении из нее коллоида (слабые реакции цитоплазмы эпителия на РНК, гликоген и нейтральные гликозоминогликаны). В полости фолликулов реакции на эти вещества были отрицательными. Морфологические и гистохимические изменения свидетельствовали о крайне выраженном функциональном напряжении железы, но сочетались с замедленным поглощением I131, низким содержанием его в тканях железы и торможением превращения в связанные с белком формы, что указывало на состояние гипофункции. Кусочки железы с указанной картиной в опытах А.А. Войткевича не обладали биологической активностью. 

При радиохроматографическом разделении гидролизатов ЩЖ, обращало внимание высокое содержание неидентифицированного компонента, который относят к тиреоальбумину. Содержание его обычно возрастает при гипотиреозе и врожденном кретинизме за счет снижения тиреоглобулина, вплоть до полного исчезновения. Полагают, что увеличение тиреоальбумина, не обладающего гормональной активностью, представляет собой резервный путь использования йода, обусловленный блокированием в ЩЖ образования основного белка – тиреоглобулина. Нами высказано предположение: если обнаруженные пятна неидентифицированного вещества на хроматограмме действительно относятся к пятнам тиреоальбумина, то это означает, что сочетание дефицита йода с 6-МТУ нарушает основные пути использования йода и ведет к образованию гормонально неактивного соединения. 

После добавления в диеты йода и отмены 6-МТУ масса и размеры ЩЖ уменьшились, структура ее почти нормализовалась, восстановились функция железы и гормонообразование. Однако характер восстановления опять же во многом определяется характером питания. Наиболее благоприятное влияние оказало питание сбалансированное по составу пищевых веществ. У животных этой контрольной группы все показатели состояния ЩЖ пришли почти к норме, чего не произошло в других группах. Так, у крыс, которых перевели на рацион со свиным и говяжьим салом, сохранилась значительная деструкция клеток эпителия и фолликулов. Многие ядра эпителия имели по-прежнему неправильную форму, были пикнотичными, находились, в состоянии гидропической дистрофии. Отмечались десквамация и пролиферация эпителия, усиленная резорбция коллоида. Почти аналогичная картина была у крыс, которых перевели на рацион с пониженным содержанием подсолнечного масла (т.е. с избытком углеводов). У крыс, получавших подсолнечное масло в оптимальном по калорийности количестве (27%), сохранились гиперемия и некробиотические изменения фолликулов, но менее выраженные. Явлений деструкции не было замечено. Фолликулы были мелкими полиморфными, иногда были заполнены коллоидом, но окрашенным неравномерно, который часто занимал пристеночное положение.

В гидролизатах ЩЖ крыс, получавших свиное и говяжье сало, отмечался повышенный уровень йодидов и йодтирозинов, что указывало на снижение способности ЩЖ превращать йодиды и йодированные аминокислоты в связанные с белками формы, т.е. свидетельствовало о нарушении процесса гормонообразования. 

Закономерности, выявленные сотрудниками кафедры в результате проведенных исследований по проблеме зоба, положены в основу рационов, профилактическая эффективность которых проверена на подростках в двух крупных училищах профтехобразования. При анализе фактического питания в том и другом выявлены однотипные нарушения: химический состав и натуральные нормы выдачи продуктов не соответствовали утвержденным, в рационах мало было мяса, рыбы, молока, овощей, яиц, подсолнечного и сливочного масел. Использовались главным образом гидрированные жиры-маргарины. Количество жира несколько превышало оптимальную норму, а белка, напротив, было снижено. Было нарушено соотношение между пищевыми веществами: доля углеводов в 11 раз превышала долю белков. Не рациональным было распределение калорийности между отдельными приемами пищи. В одном из этих училищ 87% подростков имели увеличенную ЩЖ, а у 6% выявлен зоб. После того как 129 учащихся этого училища, направленных для оздоровления в профилакторий, где они получали рационы, содержание пищевых веществ в которых приближалось к нормам, число лиц с увеличенной ЩЖ уменьшилось: если вначале 92,2% учащихся, направленных в профилакторий, имели увеличенную ЩЖ, то через месяц их число уменьшилось до 73,6%. При этом у 50% отмечен переход увеличенной ЩЖ II и I стадии в низшие, а у 26,3% ЩЖ вообще перестала прощупываться (О ст).

В другом училище улучшение структуры питания (уменьшение доли жиров тугоплавких и гидрированных), увеличение доли молочного жира и подсолнечного масла, включение продуктов – источников полноценного белка (мяса, молока, яиц, рыбы) привело к увеличению в 1,5 раза содержания йода, связанного с белком в сыворотке крови учащихся, по сравнению с исходным уровнем. Улучшились также показатели липидного обмена. Разработанные сотрудниками кафедры рационы питания для различных контингентов населения, проживающего в районах, неблагополучных по ЭЗ, утверждены главным врачом облСЭС и в виде методических рекомендаций направлены врачам СЭС городов и районов области. Материалы кафедры использованы Институтом питания АМН СССР при разработке «Натуральных норм и суточных рационов питания учащихся ПТУ», утвержденных Госкомитетом Совета министров по профтехобразованию и Минторгом СССР (1986 г.). Изданы монографии: «Значение фактора питания в развитии эндемического зоба» (А.И. Штенберг, Ю.И. Окорокова, «Медицина М., 1968) и «Роль питания в профилактике эндемического зоба» (А.И. Штенберг, Ю.Н. Еремин, Медицина, М. 1979). Опубликовано в печати более 200 работ, защищено 6 диссертаций, получено авторское свидетельство на изобретение и 7 удостоверений на рацпредложения.

Исследования сотрудников кафедры позволяют сделать вывод о важной роли алиментарного фактора в генезе, профилактике и обратном развитии зоба, подтверждена зависимость состояния ЩЖ от качественного состава рациона и даже способа кулинарной и технологической обработки продуктов. Представляется, что в борьбе с зобом не следует ограничиваться только стандартной йодной профилактикой, а принимать меры к улучшению качества питания и его организации.

В.И. Адриановский, И.Е. Валамина, Г.Я. Липатов

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В ЛЕГКИХ 

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ ЖИВОТНЫХ ПРИ ВОЗДЕЙСТВИИ ПЫЛИ ОГНЕВОГО РАФИНИРОВАНИЯ МЕДИ 

Уральская государственная медицинская академия

Широкое применение рафинированной меди в различных отраслях промышленности обусловливает необходимость детального изучения влияния условий труда на состояние здоровья работающих, занятых в ее производстве. 

При огневом рафинировании меди ведущим вредным фактором является пыль, выделяющаяся в воздух рабочей зоны на всех этапах технологического процесса. Указанная пыль содержит неорганические соединения меди, свинца никеля, кадмия, мышьяка, селена, теллура, цинка, титана, марганца. Концентрации этих веществ превышают ПДК по средним значениям от 2,75 до 25,0 раз. Среди рабочих, занятых в огневом рафинировании меди, отмечены высокие уровни пораженности болезнями органов дыхания (фарингиты, бронхиты, пневмонии) и смертности от злокачественных новообразований легких и желудка [1]. Вероятно, существует причинно-следственная связь между этими заболеваниями и воздействием на органы дыхания пыли медеплавильного производства. 

Целью нашей работы было изучить на экспериментальной модели и оценить динамику морфологических изменений легочной ткани животных, при действии пыли огневого рафинирования меди.

Эксперимент был поставлен на белых беспородных крысах, разделенных на две группы по 50 особей в каждой с равным числом самцов и самок. Учитывая, что в условиях производства основным органом-мишенью для пыли являются легкие, для экспериментальных животных был выбран интратрахеальный путь введения изучаемой пыли. Крысы опытной группы подвергались интратрахеальному введению взвеси пыли огневого рафинирования меди, отобранной в виде сметов в зоне анодных печей в медеплавильном цехе ОАО «Уралэлектромедь». Каждое животное получало по 15 мг указанной пыли в 0,5 мл физ. раствора один раз в мес. в течение полугода. Общее количество пыли, полученной одним животным в ходе эксперимента, составило 90 мг. Контрольная группа крыс интратрахеально получала 0,5 мл физ. раствора. По окончании эксперимента животные были оставлены на дожитие. У павших крыс для гистологического исследования отбирались легкие. Из них готовились серийные срезы, которые окрашивались гематоксилином и эозином, а также пикрофуксином по Ван-Гизону.

При морфологическом исследовании легочной ткани крыс опытной группы был выявлен ряд особенностей, отличающих их от животных интактной группы. Наряду с медленно прогрессирующим диффузным пневмосклерозом и наличием мелких клеточно-пылевых гранулем, обращали на себя внимание часто встречающиеся деструктивные и воспалительные изменения мелких бронхов, бронхиол и альвеол. Выявлялись бронхиты, бронхиолиты, альвеолиты, очаги легочно-альвеолярного протеиноза (рис.1), бронхо- и бронхиолоэктазы, перибронхиальные пневмонии, в том числе абсцедирующие. Вероятно, в большинстве случаев, они и были причиной смерти животных.

Рисунок 1

Рисунок 1. Кубоидизация эпителия альвеол в очаге легочно-альвеоллярного протеиноза. Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение х 50.

Деструктивные изменения бронхиол и альвеол мы связываем с цитотоксическим действием изучаемой пыли. Данные литературы свидетельствуют о том, что у животных, подвергавшихся действию никельсодержащей пыли, повышается чувствительность к инфекции, в легких обнаруживаются воспалительные процессы различной степени интенсивности [2].

У ряда животных опытной группы введение пыли вызвало метаплазию и пролиферацию эпителия бронхов, бронхиол и альвеол. В местах отложения пыли встречалась очаговая метаплазия альвеолярного эпителия в виде его кубоидизации (рис.1), а также плоскоклеточная метаплазия бронхиального и бронхиоллярно эпителия, формирование очаговых папилломатозных разрастаний слизистой бронхов. Такие изменения расценены как предопухолевые и они выявлялись у крыс уже через пять месяцев после введения пыли [3].

Злокачественные опухоли легких, были обнаружены только в опытной серии у двух животных через 17,5-18,0 мес после введения пыли. У одного животного опухоль имела небольшой размер и в виде плотноватого очага белого цвета с нечеткими границами располагалась в респираторной ткани вблизи сегментарного бронха. По гистологическому строению опухоль была представлена низкодифференцированным раком легкого с минимальными признаками плоскоклеточной и железистой дифференцировки. Опухоль обладала несомненным инфильтративным ростом (рис.2).

Рисунок 2

Рисунок 2. Низкодифференцированный рак легкого у крысы через 17,5 мес после интратрахеального введения пыли огневого рафинирования меди. Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение х 100.

У второго животного во всех долях легких обнаружены мультицентричные множественные очаги плоскоклеточной и железистой метаплазии и тяжелой (III степени) дисплазии как в эпителии бронхов, бронхиол, так и в альвеолах. На этом фоне имелись проникающие в легочную ткань тяжи из крупных, неправильной формы эпителиальных клеток с выраженным полиморфизмом. Комплексы клеток разрушали паренхиму легких и образовывали типичные «раковые жемчужины». Имел место дис-, пара- и гиперкератоз. Строма опухоли была выражена слабо и состояла из отдельных волокон, фибробластов, лимфоидных клеток и тонкостенных сосудов. По гистологическому строению опухоль представляла плоскоклеточный ороговевающий рак легкого (рис.3). 

Рисунок 3

Рисунок 3. Плоскоклеточный ороговевающий рак легкого у крысы. Мультицентричный, инфильтративный рост опухоли. Выраженный атипизм опухолевых клеток, «раковые жемчужины». Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение х 200.

Указанные опухоли мы расцениваем как индуцированные и связанные с воздействием пыли огневого рафинирования меди, поскольку у крыс злокачественные эпителиальные опухоли легких спонтанно не возникают [3]. 

У одного животного в этой же серии через 11 мес после интратрахеального введения пыли была обнаружена доброкачественная опухоль легких - папиллярная аденома. В контрольной группе опухоли легких выявлены не были.

Таким образом, в нашем эксперименте пыль огневого рафинирования меди проявила как фиброгенные, так и канцерогенные свойства. Это обусловливает необходимость разработки оздоровительных мероприятий по снижению запыленности воздуха рабочей зоны медеплавильных цехов, в которых осуществляется получение рафинированной меди огневым способом. 
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КЛИНИКО-ИММУНОЛОГИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА СОСТОЯНИЯ ЗДОРОВЬЯ ДЕТЕЙ В РАЙОНЕ РАЗМЕЩЕНИЯ ПРЕДПРИЯТИЯ ПО ПРОИЗВОДСТВУ РАФИНИРОВАННОЙ МЕДИ

Екатеринбургский медицинский научный центр профилактики и охраны здоровья рабочих промпредприятий, Уральская государственная медицинская академия
В настоящее время большое внимание уделяется оценке экологической ситуации, прежде всего в крупных индустриально развитых в промышленном отношении городах. Результаты таких исследований позволяют отнести их к городам “экологического бедствия”, в которых проблемы по снижению техногенной нагрузки на окружающую среду и здоровье населения решаются за счет федеральных и областных программ. 

Между тем, средние по численности населения и промышленно развитые города, нередко остаются вне зоны внимания со стороны вышеуказанных структур. Как правило, научно-технический прогресс в различных отраслях промышленности нередко сопряжен с риском неблагоприятного воздействия  на здоровье как работающего, так и населения в целом, вызванного непосредственно вредными факторами или косвенно ухудшением состояния окружающей среды. В частности  это положение относится к населению городов, где интенсивно развита медеплавильная промышленность.

Медеплавильное производство является источником загрязнения окружающей среды различными химическими веществами, вредными для здоровья населения. Это такие “классические загрязнители”, как диоксид серы, диоксид азота, окись углерода, взвешенные вещества, а также вещества относящиеся к группе тяжелых металлов (имеющие плотность более 8 тыс.кг/м3) - свинец, кадмий, мышьяк и другие.

К числу таких городов относится Верхняя Пышма, в котором ведущим промышленным предприятием, влияющим на состояние окружающей природной среды и здоровье населения является АО ”Уралэлектромедь” – предприятие по производству рафинированной меди.

Суммарные выбросы вредных веществ в атмосферу г. Верхняя Пышма составляют более 1000 тонн/год, из них более 70% высоко опасных выбросов загрязняющих веществ приходится на долю АО ”Уралэлектромедь”. 

Вредные вещества из атмосферы путем осаждения попадают на поверхность почвы и накапливаются в ней, что может вести к их дальнейшей транслокации в растения. В результате в овощах, выращенных в коллективных садах и огородах вблизи медеплавильного производства, обнаруживается повышенное содержание в них тяжелых металлов [1,2].

Отдельные вещества, поступающие в организм человека относятся к важнейшим микроэлементам, например, цинк, медь, но при повышенных дозах они становятся токсичными. 

Свинец и кадмий не являются незаменимыми микроэлементами, и физиологическая роль в жизнедеятельности человека для них не доказана. И тот, и другой относятся к кумулятивным ядам. 

В организме свинец распределяется между всеми органами и тканями, действие на которые и определяет многообразие токсических эффектов этого металла. Особое значение имеет накопление его в наиболее чувствительных к токсическому действию свинца нервной ткани и костном мозге [3,4,5]. Важной особенностью распределения свинца в организме является относительно стойкое отложение его в костной ткани, которая может служить внутренним источником, поддерживающим повышенный уровень свинца в крови длительное время после прекращения или снижения внешней экспозиции. Измерение концентрации свинца в крови (из которой он поступает в другие ткани, а также выделяется через почки) наиболее часто используется для оценки накопленной организмом дозы. Используют также показатели выделения свинца с мочой и содержание его в зубной ткани [6,7,8,9,10]. 

Специфичным для эффектов хронического действия свинца на организм являются вызываемые им нарушения некоторых биохимических механизмов, прежде всего, порфиринового обмена (подавление синтеза гема является причиной свинцовой анемии), а также токсическое действие на все отделы нервной системы (особенно на высшую нервную деятельность у детей). Наряду с этим, разнообразные патологические изменения описаны также со стороны сердечно-сосудистой системы, почек, печени и кишечника, щитовидной железы, женской и мужской репродуктивной системы и иммунной системы [4,5]. 

Механизмы токсического действия кадмия, в значительной мере, связаны с его избирательностью действия и накоплением в почках: вызывает поражение почечных канальцев, результатом которого является низкомолекулярная протеинурия, а в более тяжелых случаях могут быть повреждены и почечные клубочки с нарушением фильтрационной способности. 

Кадмий вызывает нарушения кальциевого обмена, который проявляется повышенным выделением Са с мочой и может приводить к образованию почечных камней. Однако наиболее серьезным результатом этих нарушений является снижение плотности костей (остеопороз, остеомаляция). 

Кроме того, выявлена канцерогенная активность кадмия и его соединений.

Известно, что иммунная система, является одной из важнейших гомеостатических систем организма, во многом определяющей степень здоровья человека и его адаптационные возможности. Изменение иммунологической реактивности организма - один из важных критериев неблагоприятного воздействия факторов окружающей среды [11,12,13]. 

В связи со всем вышеизложенным была выполнена работа по оценке состояния здоровья детей - было проведено сравнение иммунологических показателей здоровья детей, посещающих детские дошкольные учреждения, которые по разному удалены от основного источника загрязнения окружающей среды (медеплавильного предприятия), а также с региональными нормами. Было сформировано две группы детей:1-ая группа - дети, посещающие детский комбинат №43, расположенный на расстоянии 700 метров от АО "Уралэлектромедь" и 2-ая группа - дети, посещающие детский комбинат №47, расположенный на расстоянии свыше 2000 метров от данного предприятия, в лесном массиве. 
Сравнение иммунограмм детей, посещающих детские дошкольные учреждения г.Верхняя Пышма показало, что у детей 1-ой группы, было снижено общее количество лейкоцитов (р<0,05), абсолютное число лимфоцитов (p<0,0001), Е-РОК (p<0,0001), ТФЧ-РОК (р<0,05), а также показателей НСТ-теста (р<0,0001) (14).
Сопоставление иммунологических показателей детей 1-ой группы с региональными нормами показало, что для детей данной группы была характерна лейкоцитопения (р<0,001), лимфоцитопения (р<0,05), отмечено снижение абсолютного числа Е-РОК (р<0,0001), ТФР-РОК (р<0,0001) ТФЧ-РОК (р<0,0001), активности фагоцитоза по данным НСТ теста (р<0,0001), количества ЦИК (р<0,05). Значения IgG и IgM были повышены по сравнению с региональной группой (р<0,05). Уровень IgE также был более высоким у детей 1-ой группы.
Обнаружены различия в иммунологических параметрах между детьми контрольной группы и региональными нормами, которые проявлялись в повышении количества эозинофилов (р<0,001), Е-РОК (р<0,05), уровня IgM (р<0,05), отмечалось более низкое число моноцитов (р<0,0001).
Таким образом, в ходе исследования выявлены более выраженные разнонаправленные изменения иммунологических показателей у детей опытной группы. Известно, что иммунологические показатели здоровья  являются неспецифичными и определяются как, влиянием техногенного загрязнения окружающей среды, так и индивидуальными особенностями ребенка (состояние здоровья на момент обследования, наследственная предрасположенность и др.) [15].

Согласно литературным данным, воздействие на человека повышенных концентраций загрязняющих веществ сопровождается, как правило, накоплением их в организме, причем оно может происходить при содержании ксенобиотиков в окружающей среде на уровне и ниже ПДК [16].

Поэтому на следующем этапе было проведено сравнение иммунологических показателей у двух групп детей: группа детей с повышенным содержанием тяжелых металлов в волосах  (18 детей) и группа детей, у которых содержание тяжелых металлов в волосах было в пределах допустимых значений (24 ребенка). 

Иммунологические показатели детей с повышенными значениями тяжелых металлов в волосах (биосубстратах) имели особенности по сравнению со 2-ой группой (дети с допустимым уровнем тяжелых металлов). Для 1-ой группы характерно: лейкопения (р<0,001), лимфоцитопения (р<0,05), Т- и ТФР-лимфопения (р<0,05), снижение уровня Ig А в сыворотке крови (р<0,05) и повышение уровня Ig Е, Ig G.

При сравнении иммунологических показателей детей 1-ой группы с региональными нормами было обнаружено снижение лейкоцитов (р<0,001), лимфоцитов (р<0,05), абсолютного числа Е-РОК (р<0,0001), ТФР-РОК (р<0,0001), ТФЧ-РОК (р<0,001), активности фагоцитоза по данным НСТ-теста (р<0,001). При этом отмечается повышение уровня Ig G (р<0,05) и Ig M (р<0,001), повышение Ig Е в сыворотке крови, снижение S-IgА (табл.).

Это согласуется с представлением о том, что некоторые тяжелые металлы способны к индукции так называемой "расщепленной иммуномодуляции", при которой наблюдается феномен усиления иммунологической реактивности за счет подавления функциональной активности иммунокомпетентных клеток. Предполагают, что тяжелые металлы способны селективно блокировать SH-группы структур, локализованных на поверхности супрессоров, что приводит к снижению функциональной активности последних. При этом создаются условия для неадекватного реагирования на антигенные стимулы, что может проводить к продукции значительного количества иммуноглобулинов класса Е [17].

Таблица.

Иммунологические показатели у детей с повышенным содержанием тяжелых металлов в волосах в г. Верхняя Пышма

Показатели
Группа с повышенным уровнем ТМ

(1 группа)
Группа с допустимым уровнем ТМ

(2 группа)
Региональные  нормы

(Х+Sx )


(Х+Sx )
(Х+Sx )


Лейкоциты 109/л
5,83+0,33*+
7,31+0,38
7,57+0,29

Эозинофилы 109/л
0,29+0,05
0,24+0,04
0,26+0,03

Нейтрофилы 109/л
2,67+0,24
3,27+0,38
3,10+0,21

Лимфоциты 109/л
2,29+0,12*+
3,18+0,38
3,20+0,18

Моноциты 109/л
0,33+0,05*
0,48+0,05
0,35+0,05

Е-РОК 109/л
0,98+0,07*+
1,42+0,09
1,56+0,05

М-РОК 109/л
0,28+0,04
0,34+0,04
0,34+0,02

ТФР-РОК 109/л
0,59+0,18*+
0,85+0,08
0,95+0,03

ТФЧ-РОК 109/л
0,44+0,04+
0,49+0,03
0,62+0,03

Ig G г/л
10,39+0,42+
9,85+0,61
8,55+0,55

Ig М г/л
1,06+0,09+
1,14+0,08+
0,73+0,06

Ig А г/л
0,76+0,11*
1,11+0,13
0,82+0,11

IgЕ МЕ/л
134,46+30,43
78,30+11,99
84,66+16,93

НСТ %
11,17+1,17+
9,56+1,13+
16,07+1,01

Комплемент гем. ед.
38,07+1,22
37,00+0,66
38,23+0,91

ЦИК ед.опт.пл.
42,58+4,09
39,89+5,27
52,07+4,16

Лизоцим слюны мг/мл
2,67+0,65
1,94+0,24
1,7+0,2

S-IgА мг/мл
0,33+0,03+
0,31+0,03+
1,2+0,1

* достоверность различий между первой и второй  группой (р<0,05)

+ достоверность различий с региональными нормами (p<0,05)

Иммунологические параметры детей с допустимыми значениями тяжелых металлов в волосах, по сравнению с региональными нормами, характеризуются снижением абсолютного числа ТФЧ-РОК (р<0,05), активности фагоцитоза по данным НСТ-теста (р<0,0001) и повышением уровня Ig М в сыворотке крови (р<0,0001). В остальных показателях иммунологические параметры близки к региональным нормам.

Анализ взаимосвязей между содержанием тяжелых металлов в биосубстратах (волосах) и иммунологическими показателями показал, что с повышением содержания последних увеличивается  уровень Ig Е, снижается содержание лейкоцитов, лимфоцитов, Е-РОК, ТФЧ-РОК (условно расцениваемых как Т-хелперное звено), на основе чего можно сделать предположение о имеющейся сенсибилизации организма и снижении его сопротивляемости и, как следствие, - повышение восприимчивости к воздействию различных агентов окружающей среды.

Таким образом, изучение показателей клеточного и гуморального иммунитета детей дошкольного возраста, проживающих в районе предприятия по производству рафинированной меди свидетельствует о нарушениях в иммунных механизмах, направленных на обеспечение гомеостаза, о имеющейся сенсибилизации организма к вредным веществам окружающей среды и о повышенной восприимчивости детей к вредному влиянию этих веществ.
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О.Ф. Рослый, Е.П. Жовтяк, Е.И. Лихачева, Э.Г. Плотко, В.А. Одинокая, Н.А. Рослая

ВЕДУЩИЕ факторы риска УЩЕРБА ЗДОРОВЬЮ, ВОПРОСЫ ранней диагностики и профилактикИ профзаболеваний 

в производстве алюминия

Федеральное государственное учреждение науки Екатеринбуржский медицинский научный центр профилактики и охраны здоровья рабочих промышленных предприятий МЗ РФ 

Производство алюминия, сплавов и изделий на его основе, как известно, сложное многоэтапное производство, включающее в себя добычу руд, получение глинозема, фторсолей, анодной массы  и обожженных анодов, непосредственно электролиз или рециклинг алюминия, розлив металла, получение из него сплавов и разнообразных изделий. В связи с этим оно характеризуется многофакторным неблагоприятным воздействием на работающих и высоким риском развития разнообразных профессиональных и производственно- обусловленных заболеваний [1, 2]. 

Из большого числа профессиональных факторов риска, воздействующих на рабочих в разных переделах алюминиевой промышленности, следует выделить: пыль сложного химического состава, обладающую фиброгенным, токсическим, канцерогенным, аллергическим и иными биологическими эффектами; неорганические соединения фтора и фтористоводородной кислоты; аэрозоли щелочей; смолистые вещества, содержащие в своем составе канцерогенные полициклические углеводороды (ПАУ) неблагоприятные микроклиматические условия; шум, вибрацию,электромагнитные поля, физическое и психоэмоциональное напряжение и пр.. 

В зависимости от наличия того или иного фактора риска и его экспозиции (дозы и продолжительности воздействия) диагностируются различные профессиональные заболевания, важнейшими из которых являются флюороз, хронический токсико-пылевой бронхит (ТПБ) и пневмокониозы (в том числе алюминоз), вибрационная болезньнейросенсорная тугоухость, профессиональный рак и др

Анализ состояния здоровья работающих показывает, что в настоящее время сохраняется высокий уровень профессиональной заболеваемости как в целом по стране, в цветной металлургии, так и в алюминиевой промышленности. По данным главного Государственного санитарного врача России Г.Г. Онищенко, показатель профессиональной заболеваемости в стране в 2000 г. составил 1,81 на 10.000 работающих, в алюминиевой промышленности (по данным президента НП «АЛЮМИНИЙ» И.В. Прокопова) профзаболеваемоть достигает 17,8 на 10.000 работающих и, согласно «оценочной шкале показателей состояния здоровья населения России» (Г.В. Родионова, Л.М. Жаворонкова, 2001) может быть оценена как черезвычайно высокая (более 2,3 случая на 10.000 работающих).

Вместе с тем уровень профессиональной заболеваемости не отражает истинной ситуации, так как выявляемость профессиональной патологии далеко не полная и происходит ,как правило, на поздних стадиях развития заболеваний. Неполное выявление и регистрация больных с профессиональной патологией обусловлены несовершенством законодательства по охране труда, отсутствием правовых и экономических санкций за сокрытие профессиональных заболеваний, недостатками организации и проведения профилактических медицинских осмотров работающих.

В тоже время продолжающиеся целенаправленные и планомерные исследования сотрудников ЕМНЦ по вопросам ранней диагностики профзаболеваний и разработка профилактических мероприятий в алюминиевой промышленности дают ощутимый эффект. Работы последнего десятилетия позволили уточнить особенности клиники,течения и исхода флюороза и токсико-пылевого бронхита в современных условиях. 

Профессиональный флюороз – хроническая интоксикация фтором, специфическим признаком которой является поражение опорно-двигательного аппарата (ОДА) с вовлечением в патологический процесс других органов и систем. Исследованиями больших контингентов работающих практически на всех плавикошпатовых, криолитовых, алюминиевых предприятиях страны установлено, что наиболее ранними и частыми признаками фтористого поражения ОДА являются изменения в костях голени и предплечья, дегенеративно-дистрофические изменения в локтевых и коленных суставах (от 45,0 до 87,7% среди различных групп рабочих). 

Нарушение минерализации костной ткани на рентгенограммах проявляется повышением ее плотности, что определяется рентгеновским или рентгеноденситометрическим методами. Развиваются также пери- и эндостальные изменения в длинных трубчатых костях. Периостальные изменения наиболее рано появляются в костях голеней, локализуются симметрично, преимущественно по заднему контуру большеберцовых костей. Высота их вначале около 2-3 мм, а протяженность – 3-5 см. По мере увеличения фтористой нагрузки интенсивность изменений нарастает. Возникают они чаще при стаже работы 8-10 и более лет в контакте с соединениями фтора, но могут появляться уже при стаже до 5 лет. Периостальные уплотнения нередко сочетаются с изменениями эндоста, что ведет к сужению костномозгового канала.  

Учитывая, что установление профессионального генеза заболевания связано с комплексом моральных, материальных, социальных и прочих последствий, ошибок в диагностике профессионального флюороза как на ранних, так и выраженных стадиях быть не должно, несмотря на неспецифичность составляющих его симптомов и синдромов. Поэтому отдельные признаки остеосклероза становятся специфичными для флюороза лишь при их сочетании в так называемом симптомокомплексе, который позволяет с большей достоверностью диагностировать ранние стадии костного флюороза.

К специфическим признакам профессионального флюороза относятся сочетания следующих симптомов:

· наличие симметричных периостальных изменений длинных трубчатых костей;

· увеличение плотности костной ткани длинных трубчатых костей > 15 (относительно алюминиевого эталона) с перестройкой ее структуры;

· увеличение коэффициента гиперостоза локтевых костей до 3 единиц и более;

· первичный деформирующий остеоартроз (ПДОА) крупных суставов с обязательным симметричным вовлечением в процесс локтевых суставов.

Поражение других систем при интоксикации фтором носит неспецифический характер, при этом наиболее часто отмечается следующий комплекс заболеваний:

· хронический персистирующий гепатит с малосимптомным и доброкачественным течением, ему сопутствуют дискинезии желчевыводящих путей, связанные с непосредственным повреждающим действием на них фтора;

· астеновегетативный синдром;

· вегетативно-сосудистая дистония, которая отмечается и в отдельных органах, в частности при реогепатографии и реопульмонографии;

· миокардиодистрофия;

· хронический гастрит с тенденцией к раннему развитию атрофии слизистой оболочки желудка и наличием на ней эрозий, при этом может отмечаться как нормальная, так и повышенная кислотность желудочного содержимого.

Сочетание специфических и неспецифических синдромов положено в основу клинической классификации профессионального флюороза [3].

Токсико-пылевые бронхиты, как правило, диагностируются при стаже 10 и более лет у лиц ведущих профессий алюминиевых производств и характеризуются быстрым прогрессированием заболевания после установления диагноза, вне зависимости от трудоустройства. Пневмокониоз от воздействия пыли глинозема и алюминоз развиваются значительно реже, чем токсико-пылевой бронхит и выявляются через 16-20 лет работы на производстве.

В связи с малой выраженностью объективной симптоматики особое значение приобретает активное выявление легочных жалоб у рабочих после 10 лет стажа работы в контакте с аэрозолями металлов и тщательное изучение анамнеза (отсутствие заболеваний легких до поступления на работу, первично-хроническое течение заболевания).

При исследовании функции внешнего дыхания достаточно информативным тестом является проба Тиффно (отношение объема форсированного выдоха за 1 с к жизненной емкости легких, нижняя граница нормы 64%). Как показали наши исследования, при периодических медицинских осмотрах частота случаев со сниженным индексом Тиффно у рабочих различных стажевых групп соответствовала либо превышала частоту отклонений других показателей форсированного выдоха. Исследование показателей форсированного выдоха (кривой “поток-объем”), а также проба с бронхолитиками (фенотеролом) позволяют определить локализацию поражения бронхиального дерева и наличие бронхоспастического компонента

Для уточнения диагностики рекомендуется рентгенографическое исследование дополнить первично-увеличенным снимком правого легкого. При бронхите отчетливо определяется утолщение бронхов, их сближение, отсутствие мелких веточек, неравномерная деформация бронхов, в отдельных случаях эмфизема легких. Бронхоскопия позволяет выявить диффузный субатрофический или атрофический эндобронхит. Существенное значение для диагностики легочно-сердечного синдрома, характерного для больных токсико-пылевым бронхитом, имеет ультразвуковое исследование сердца с расчетом среднего гемодинамического давления в легочной артерии. Определение величины сердечного выброса позволяет установить тип кровообращения.

В ранней диагностике профессиональной бронхоальвеолярной патологии прогностически неблагоприятными являются изменения иммунорегуляторных показателей.

Для профилактики и своевременного установления начальных признаков профессиональных заболеваний при периодических профилактических медицинских осмотрах целесообразно выделять следующие группы диспансерного учета:

1-я группа – здоровые лица с индивидуальными экспозиционными дозами, не превышающими контрольного уровня;

2-я группа – с подозрением на пылевые заболевания легких – работающие, у которых имеются отдельные функциональные отклонения: длительно кашляющие, часто болеющие острыми респираторными заболеваниями, имеющие отклонения отдельных показателей функции внешнего дыхания, изменения на рентгенограммах грудной клетки; с подозрением на флюороз – лица с характерными жалобами на боли в крупных суставах и костях верхних и нижних конечностей, непостоянные, чаще в ночное время парастезии, возможны диспепсические расстройства; повышенное выделение с мочой копропорфирина и оксипролина с сочетании с пониженной активностью щелочной фосфатазы сыворотки крови, функциональные изменения со стороны печени, желудка, вегетативно-сосудистая дистония чаще по гипотоническому типу;

3-я группа – больные профессиональными заболеваниями;

4-я группа – больные общими хроническими заболеваниями, нуждающиеся в решении экспертных вопросов о возможности продолжения работы во вредных условиях.

Особое внимание следует обращать на лиц 2-й группы диспансерного наблюдения – т.н. группу “риска” развития той или иной формы профессионального заболевания, требующую детального обследования в профцентре и решения экспертных вопросов.

Наряду с решением проблем оценки профессионального  риска, улучшения условий труда в алюминиевой промышленности нами разрабатываются мероприятия вторичной профилактики, для этого широко используются физиобальнеотерапевтические методы лечения флюороза и пылевых заболеваний легких, оказывающие обезболивающее, рассасывающее действие, способствующее выведению фтора из организма, улучшению обмена веществ в тканях, активации крово- и лимфообращения в суставах, восстановлению нарушенных функций. В последние годы много внимания уделяется вопросам биопрофилактики. 
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ОСОБЕННОСТИ СОСТОЯНИЯ ЗДОРОВЬЯ НАСЕЛЕНИЯ г. ЕКАТЕРИНБУРГА 

И ФАКТОРЫ ЕГО ФОРМИРОВАНИЯ

ФГУ центр санэпиднадзора в г. Екатеринбурге

В эпоху социально-экономических преобразований все большую актуальность приобретают вопросы особенностей формирования здоровья населения, факторы и условия, влияющие на них.

В 2002 г. в городе отмечаются позитивные тенденции в медико-демографической ситуации. Впервые за 10-летний период рождаемость достигла 10,4 на 1000 населения, что на 13% выше уровня предыдущего года. Не претерпела изменений общая смертность - 14,5, младенческая смертность - 8,9 и смертность в трудоспособном возрасте - 6,9.

Таблица 1

Динамика демографических показателей в г. Екатеринбурге

(на 1000 населения)

Показатели
1998
1999
2000
2001
2002

Рождаемость
8,2
7,8
8,3
9,2
10,4

Смертность общая
12,5
13,8
14,6
14,4
14,5

Естественная убыль
-4,3
-6,0
-6,3
-5,2
-3,9

Смертность в трудоспособном возрасте
5,7
6,4
7,1
6,8
6,9

Младенческая смертность
9,6
11,4
10,6
8,8
8,9

Структуру причин общей смертности обуславливают болезни системы кровообращения - 52,7%, травмы, несчастные случаи и отравления - 17,5%, новообразования - 14,4%.

Анализ возрастных коэффициентов смертности показал, что основными причинами младенческой смертности были болезни перинатального периода, врожденные пороки развития, болезни органов дыхания.

В структуре смертности трудоспособного населения на первом месте травмы, несчастные случаи  и отравления - 41,2%.

В группе лиц старше трудоспособного возраста основными причинами смерти были болезни сердечно-сосудистой системы и злокачественные новообразования.

Результатами научных исследований установлено, что предотвращение смерти от болезней сердца и сосудов привело бы к увеличению продолжительности жизни на 6 лет, по травмам, несчастным случаям и отравлениям на 5 лет для мужчин (Р.В. Нифантова 1990, 1993).

Средний возраст умерших составил 63,8 лет. Наблюдается резкая дифференциация между средним возрастом у женщин - 71,2 года и у мужчин – 57,2 года.

В 2002 г. показатель первичной инвалидности составил 96,0 на 10,0 тысяч взрослого населения, что ниже уровня прошлого года. В трудоспособном возрасте отмечено также снижение данного показателя – 38,3.

Таблица 2

Динамика первичной инвалидности взрослого населения г. Екатеринбурга 

(на 10тыс. взрослого населения)

Первичная инвалидность
1998
1999
2000
2001
2002

Взрослого населения
96,0
90,2
97,3
105,5
96,0

Трудоспособного возраста
55,6
42,3
39,9
42,7
38,3

Основными причинами первичного выхода на инвалидность были болезни системы кровообращения - 47,5%, злокачественные новообразования - 16,7%, болезни костно-мышечной системы и соединительной ткани – 7,2%.

Соматическая заболеваемость населения остается довольно стабильной на протяжении ряда лет, показатель 2002 г. составил 1129,6 на 1000.

Структуру определяют болезни органов дыхания - 23,6%, травмы, несчастные случаи и отравления - 11,9%, болезни системы кровообращения - 9,0%, болезни глаза - 8,1%.

Отмечается рост заболеваемости детского населения за счет болезней крови и кроветворных органов, костно-мышечной системы, органов пищеварения, показатель – 1834,9 на 1000 детей 10-14 лет.

Заболеваемость подростков находится на достаточно высоком уровне – 1366,2 на 1000. Средний многолетний уровень превышен по болезням крови и кроветворных органов, мочеполовой системы, кожи и подкожной клетчатки, костно-мышечной системы.

Заболеваемость взрослого населения имеет тенденцию к снижению, структура остается стабильной на протяжении ряда лет. На первом месте болезни органов дыхания - 14,4% вплотную приблизились травмы, несчастные случаи и отравления – 13,9%, болезни системы кровообращения - 13,0%.

Сохраняется неблагоприятная ситуация по состоянию репродуктивного здоровья женщин. 50% женщин, поступивших под наблюдение женской консультации имели заболевания, предшествовавшие или возникшие во время беременности. Показатель заболеваемости составил 1917,7 на 1000 беременных, состоявших на учете в женской консультации.

Таблица 3

Заболевания, предшествовавшие или возникшие во время беременности 

(на 1000 женщин)

Заболевания
1998
1999
2000
2001
2002

Отеки, протеинурия, гипертензивные расстройства
341,8
323,6
311,9
356,4
375,4

Болезни мочеполовой системы
133,1
169,2
152,4
144,8
220,0

Болезни щитовидной железы
150,7
158,9
213,6
195,5
180,5

Анемия
248,2
337,9
319,2
312,6
292,9

Болезни системы кровообращения
124,4
142,77
153,4
104,8
128,1

Отмечен рост заболеваемости, связанной с недостатком йода и других микронутриентов. Наибольший удельный вес составляют тиреодит - 38,6%, субклинический гипотиреоз вследствие йодной недостаточности и другие формы гипотиреоза - 21,4%, диффузный (эндемический) зоб и другие формы нетоксического зоба - 15,1%, многоузловой (эндемический) зоб - 14,6%.

Уровень и динамику популяционного здоровья определяют макросоциальные и микросоциальные факторы, обусловленные спецификой региональных условий.

Ранжирование проблем окружающей среды города выглядит следующим образом:

1 приоритет - загрязнение атмосферного воздуха.

2 приоритет - загрязнение питьевой воды.

3 приоритет - загрязнение почвы.

Приоритетными загрязнителями, под влиянием которых прогнозируются неблагоприятные эффекты в состоянии здоровья являются твердые частицы (пыль), свинец, бензол, формальдегид, цинк (только для детей), мышьяк.

Качество атмосферного воздуха является одним из факторов, формирующих состояние окружающей среды и здоровье населения.

Наибольший вклад в загрязнение атмосферы вносят формальдегид, диоксид азота, акролеин, бенз(а)пирен.

Таблица 4
Удельный вес неудовлетворительных проб приоритетных загрязняющих веществ в атмосферном воздухе по данным стационарных постов за 1998-2002 г.г.

Наименование

примесей
Количество проб выше ПДК м.р. (%)


1998г.
1999г.
2000г.
2001г.
2002г.

Формальдегид
1,3
3,0
5,5
1,2
3,1

Диоксид азота
18,1
13,6
16,5
16,3
14,5

Акролеин
41,2
44,6
40,3
38,1
21,6

Бенза/а/пирен  с.с.
нет данных
58,4
53,6
нет данных
75,0 с.с.

Аммиак
0,1
0,1
0,4
0,2
0,1

Оксид углерода
1,1
0,8
1,7
1,3
1,8

Взвещенные в-ва
0,8
0,8
0,6
0,5
0,2

В результате моделирования рассеивания загрязнений, выполненного АНО УРЦЭЭ выявлены вещества, расчетные максимально-разовые концентрации которых превышают ПДК - свинец, диоксид азота, оксид углерода, формальдегид, ксилол, этилбензол, предельные углеводороды С12-С19.

Население, находящееся под нагрузкой комплекса загрязняющих веществ в атмосферном воздухе, составляет 300,0 тыс. человек.

В 2002 г. каждая пятая проба воды в разводящей сети водопроводов по санитарно-химическим показателям – 21,5% и каждая тридцатая проба по микробиологическим показателям – 3,4% не соответствовали гигиеническим нормативам.

Таблица 5

Динамика качества питьевой воды 

 в разводящей сети всех водопроводов города

Количество неудовлетворительных проб
1998г.
1999г.
2000г.
2001г.
2002г.

по санитарно-химическим показателям
42,3%
31,8%
25,58%
25,7%
21,47%

по микробиологическим показателям
6,0%
4,58%
4,47%
4,23%
3,44%

Более миллиона человек получают воду с превышением санитарных норм по органолептическим показателям, 300 тысяч человек - по санитарно-химическим, 204 тысячи - по микробиологическим.

Неудовлетворительное качество воды обусловлено высокими показателями цветности, мутности, превышением ПДК по железу, марганцу, хлорорганическим соединениям, бактериальному и вирусному загрязнению.

Причинами неудовлетворительного качества воды являются техногенное и антропогенное загрязнение источников водоснабжения, несоответствие принятой традиционной схемы водоподготовки, неудовлетворительное состояние разводящей сети.

Экологическая опасность почвы связана с загрязнением тяжелыми металлами. Максимальные значения отмечаются по свинцу, ртути, вольфраму, кобальту, кадмию, серебру, мышьяку.

Влияние загрязнения почв проявляется при вторичном загрязнении (пыление) и при непосредственном контакте с человеком, выращивании овощей.

При оценке свинцовой экспозиции  при расчетах риска для здоровья детей (АНО УРЦЭЭ) установлен основной вклад пищевой и почвенно-пылевой экспозиции.

В проведенной совместно с НПЦ Уралмедсоцэкономпроблем работе оценен вклад в состояние здоровья 16 социально-экономических, эколого-гигиенических и медицинских факторов.

В целом по городу на популяционное здоровье влияет санитарно-гигиеническая компонента - 45%,социально-экономическая - 30%, здравоохранение - 28%.

Результаты комплексного изучения состояния здоровья во взаимосвязи с факторами окружающей среды дали основание для разработки концепции экологической безопасности, стратегического плана развития города, целевых комплексных программ.

В рамках стратегии развития города были разработаны основные направления и программы.

Одним из приоритетных направлений является сохранение и развитие человеческого потенциала, которое включает в себя достижение естественного прироста населения и увеличение средней продолжительности жизни, развитие здравоохранения и распространение здорового образа жизни.

Разработаны стратегические проекты, такие как: 

Здоровье маленьких горожан:

· контроль за беременностью;

· обеспечение качественного родовспоможения;

· здоровый младенец;

· здоровый ребенок.

Три шага к долголетию:

· создание системы профилактики и лечения сердечно-сосудистых заболеваний;

· создание системы профилактики и лечения онкологических заболеваний;

· создание системы эффективной травматологической службы и системы неотложной медицинской помощи.

АНТИ-ВИЧ-СПИД.

Кроме того, в городе реализуются 77 программ по обеспечению санэпидблагополучия населения, в том числе «Охрана окружающей среды», «Автотранспорт», «Чистая вода».

Сбережение народа, охрана и укрепление его здоровья являются проблемой национальной безопасности, поэтому должны решаться органами государственной власти комплексно с привлечением предприятий и организаций всех форм собственности, органов социального обеспечения, образования, здравоохранения, охраны общественного порядка и средств массовой информации.

В.И. Чирков, М.Т. Киреев, А.Г. Щенников 

ОЦЕНКА УРОВНЕЙ ШУМА В РАЙОНАХ г. ЕКАТЕРИНБУРГА 

В ЗОНАХ ШУМОВОГО ВОЗДЕЙСТВИЯ ОТ АЭРОПОРТА «КОЛЬЦОВО»

ФГУ «Центр государственного санитарно-эпидемиологического надзора в г.Екатеринбурге Свердловской области»

Аэропорт «Кольцово» расположен на удалении 16 км от г. Екатеринбурга (южно-восточное направление от города). В непосредственной близости от аэропорта расположены поселок Кольцово и жилые районы Химмаш, Вторчермет. Вблизи маршрутов взлета и захода на посадку расположены жилой район Нижне-Исетский, пос. Шабры. Аэропорт оборудован двумя взлетно-посадочными полосами (ВПП).

В настоящее время в аэропорту эксплуатируются следующие типы воздушных судов (ВС): Ту-204, Ту-154Б, Ту-154М, Ту-134, Ил-86, Ил-76, Ил-62М, АН- 12, Ил-18, Ан-72, Ан-74, Ан-24, Ан-26, Ан-30, Як-40, Як-42, АН-124, Ми-6, Ми-8, В-737, В-757.

Особенностями эксплуатации ВС в аэропорту являются:

- эксплуатация как в дневное, так и в ночное время суток;

- интенсивная эксплуатация самолетов, не удовлетворяющих современным требованиям по шуму или лишь требованиям Главы 2 Стандарта ИКАО;

- наличие территорий жилой застройки, расположенной непосредственно вблизи ВПП и под максимально используемыми маршрутами взлета и посадки ВС или вблизи их.

В настоящее время АО «Аэропорт «Кольцово» разработан акустический паспорт. В качестве исходных данных при расчете характеристик шума в окрестностях аэропорта использовались:

- общая информация об эксплуатации самолетов в а/п Кольцово;

- нормативные документы, регламентирующие методы расчета характеристик шума в окрестностях аэропортов;

- акустические характеристики воздушных судов (ВС), определенные при сертификации их по шуму, а также полученные при государственных и эксплуатационных испытаниях ВС.

Современные самолёты типов Ил-86, Ту-154, Ту-154М, Ту-134, Як-42 сертифицированы по шуму на соответствие главе 2 стандарта ИКАО. Самолёты Ил-96-300, Ту-154М, Ил-62М и Як-42, оборудованные модифицированными по шуму двигателями, имеют сертификаты на соответствие главе 3 этого документа. Перспективные самолёты Ту-204, Ту-214, Ту-334 и Ил-114 должны удовлетворять более жестким требованиям стандарта ИКАО. В случае недостатка информации по старым типам ВС, акустические характеристики которых в полном объеме не определялись, применялся метод аналогов, учитывающий как взлетно-посадочные характеристики ВС, так и основные закономерности изменения акустических характеристик в зависимости от параметров используемых двигателей.

Акустический паспорт разработан в соответствии с Требованиями экологической безопасности при эксплуатации, ремонте и испытаниях ВС и авиадвигателей на предприятиях гражданской авиации и «Рекомендациями по составлению акустических паспортов аэропортов гражданской авиации»

Нормирование воздействия авиационного шума в окрестностях аэропортов:

Максимально допустимые уровни авиационного шума на территории жилой застройки вблизи аэропортов в Российской федерации устанавливаются в соответствии с требованиями государственного стандарта ГОСТ 22283-88. 

Нормируемыми параметрами шума являются максимальные уровни звука в ДбА при каждом воздействии, а также эквивалентные уровни звука в ДбА. Каждый параметр нормируется для дневного и ночного времени суток. 

Нормативные требования по шуму на территориях жилой застройки, регламентируемые ГОСТ 22283-88 (табл.1).

Таблица1

Время суток
Максимальный уровень звука ДбА
Эквивалентный уровень звука ДбА

День (с 7.00 до 23.00)
85
65

Ночь (с 23.00 до 7.00)
75
55

Стандартом предусмотрена возможность превышения шума на 10 дБА, по сравнению с нормируемым, для отдельных пролетов ВС, при их эксплуатации на аэродромах 1-го и 2-го классов (не более 10 пролетов в сутки).

При расчете зон воздействия авиационного шума в окрестностях аэропорта использовались характеристики контуров равных максимального и эквивалентного уровней шума, нормируемых ГОСТ 22283-88 для дневного и ночного времени суток. Используемые в расчете методики учитывали взаимное расположение аэропорта и близлежащих населённых пунктов, а также условия эксплуатации в этом аэропорту.

При расчете зон воздействия шума при заходе на посадку использовалось значение стандартного угла наклона глиссады, также предполагалось (в соответствии с рекомендациями РЛЭ по заходу на посадку со снижением шума), что режим работы всех установленных на самолет двигателей одинаковый.

Расчет зон воздействия в окрестностях аэропорта выполнялся в соответствии с рекомендуемым ИКАО методом расчета.

При построении зон не учитывалось их увеличение по ГОСТ 22283-88 за счет возможного бокового отклонения от расчетной оси полета, определенной установленными требованиями «Инструкции по производству полетов» (400м в каждую сторону от оси). Предполагается, что при эксплуатации ВС строго применяются рекомендуемые методы снижения авиационного шума на местности, включая выдерживание рекомендуемых маршрутов и мест отворота, а также их контроль.

При определении зон воздействия авиационного шума в окрестностях аэропорта рассмотрены следующие варианты:

1. Существующая ситуация - взлет самолетов всех типов осуществляется по методикам со снижением шума с учетом существующих условий эксплуатации, дросселирование двигателей выполняется в соответствии с рекомендациями, изложенными в РЛЭ, на удалении 5,5 км от начала разбега при взлете обеими курсами.

2. То же, что вариант 1, но, в отличие от варианта 1, при взлете с ВПП 08П дросселирование двигателей выполняется на удалении 11,3 км от начала разбега. 

3. Перспективные условия эксплуатации, используются малошумные самолеты новых типов.

При всех вариантах эксплуатации зоны воздействия авиационного шума определяются единичными пролетами самолетов различных типов, что обусловлено как сравнительно низкой интенсивностью полетов в аэропорту, так и используемыми малошумными методиками пилотирования

Анализ создаваемого на территориях жилой застройки в окрестностях аэропорта Кольцово показал следующее:

При варианте 1 эксплуатации (существующие условия) определяющими по шуму типами ВС являются самолеты Ту-134, Ту-154, Ил-76 на участке полета до момента дросселирования (5,5 км от начала разбега); и Ил-86 после удаления 7 км от начала разбега. 

При взлете с ВПП 08П в зону зашумления попадают населенные пункты Косулино и Бобровский, а также отдельные участки жилой застройки населенных пунктов Арамиль и Бородулино (расположены вне границ МО «Город Екатеринбург»). Использование малошумных приемов пилотирования позволяет полностью освободить селитебную территорию пос. Кольцово от недопустимого воздействия авиационного шума, в том числе при ночных полетах. 

В дневное время суток в зону воздействия шума попадает только часть населенного пункта Косулино.

При взлете с ВПП 26Л в зону зашумления попадают Химмаш и Шабровский. 

При этом территория пос. Кольцово находится вне зоны недопустимого воздействия. В дневное время суток в зоне воздействия оказывается только Химмаш, Нижне-Исетский и незначительная часть населенного пункта Шабровский.

При посадке обоими курсами определяющим типом самолета является Ту-154, при этом в зону зашумления попадает часть городской застройки (южная части селитебной территории Химмаш, Шабровский).

При осуществлении посадок в дневное время суток в зоне зашумления оказывается только южная часть Химмаша.

При варианте 2 эксплуатации рассматривается возможность снижения шума на территориях жилой застройки при взлете с ВПП 08П, при этом, как при ночной, так и при дневной эксплуатации в зоне зашумления остается только населенный пункт Косулино, при этом фактические уровни шума на территории жилой застройки значительно снижаются. 

При варианте 3 (перспективные условия) предусматривается использование возможностей оптимизации характеристик взлета определяющего типа ВС, с учетом допусков, оговоренных РЛЭ, а также отказ от эксплуатации самолетов, не удовлетворяющих требованиям главы 2 Приложения 16 ИКАО. В этом случае определяющим по шуму типом будет самолет Ту-204 (Ту-214). Характерной особенностью этого варианта является полное освобождение всех территорий близлежащей к аэропорту жилой застройки от недопустимого по государственным стандартам уровня воздействия.

Уровни шума, создаваемого при эксплуатации вертолетов не оказывают влияния на акустическую обстановку в окрестностях аэропорта при использовании взлета и захода на посадку "по-самолетному" и установленных для самолетов маршрутов входа и выхода из зоны аэропорта, при этом зоны неблагоприятного воздействия находятся внутри зон, рассчитанных для самолетов определяющих типов.

Зоны воздействия авиационного шума при опробовании авиадвигателей на оговоренных руководящими документами гоночных стоянках находятся внутри зон, рассчитанных для условий взлета и посадки. 

Для снижения неблагоприятного воздействия авиационного шума на территориях в окрестностях а/п Кольцово Акустическим паспортом предлагается применять комплекс специальных мероприятий, основанный как на рациональной эксплуатации существующего парка самолетов, так и на использовании возможности совершенствования парка и расписания его движения. 

При этом имеется в виду своевременная замена существующих типов самолетов на самолеты, удовлетворяющие самым жестким требованиям ИКАО (Ту-204, Ту-214, модифицированные варианты самолетов Ил-76, Ил-114, Ту-334 с доработанными по шуму двигателями).

Рациональная по шуму эксплуатация должна включать:
- использование малошумных методов взлета и захода на посадку, предусмотренных специальными разделами Руководств по летной эксплуатации конкретных типов самолетов;

- использование предпочтительных по шуму направлений взлета и посадки;

- использование фиксированных мест изменения режима работы двигателей и начала отворотов, а также их радиусов;

- строгое соблюдение рекомендуемых режимов и маршрутов полета;

- использование для опробования двигателей специальных стоянок, оборудованных средствами шумоглушения.
Для снижения шума при эксплуатации рекомендуются следующие методы:
При взлете ВС по методикам со снижением шума с обоими курсами использовать соответствующие разделы РЛЭ с учетом необходимости выполнения дросселирования двигателей тяжелых типов ВС:

- на удалении не более 5.5 км от начала разбега при взлете с ВПП 026Л;

- на удалении не менее 11,3 км от начала разбега при взлете с ВПП 08П, первый отворот в соответствии с существующими инструкциями.

2. При допустимых с точки зрения безопасности полетов скоростях ветра максимально использовать для взлета и посадки ВПП 026Л.

3. При заходе на посадку применять предусмотренные Руководствами по летной эксплуатации конкретных типов методы, связанные с подходом к ВПП в конфигурации с гладким крылом и дальнейшим выпуском шасси и закрылков (на промежуточный угол) перед входом в глиссаду и довыпуском шасси на глиссаде. Особое внимание обращать на необходимость выдерживания при заходе на посадку одинакового режима работы всех двигателей, что приводит к заметному снижению шума на прилегающих территориях.

4. При оценке зон воздействия шума в окрестностях аэропорта следует учитывать раздел государственного стандарта ГОСТ 22283-88 о том, что его действие распространяется лишь на территории жилой застройки городов и поселков городского типа. Стандартом не установлены конкретные значения допустимых уровней авиационного шума для сложившейся жилой застройки в районе расположения действующих аэропортов. В отношении этих территорий в стандарте содержатся требования о том, чтобы при реконструкции аэропорта акустическая обстановка не ухудшалась. При этом стандартом оговаривается возможность превышения создаваемого шума на 10 дБА по сравнению с нормируемым для отдельных пролетов ВС, при их эксплуатации на аэродромах 1-го и 2-го классов (но не более 10 пролетов в сутки), что особенно важно при чрезвычайно низкой интенсивности полетов ВС в аэропорту.

5. Учитывая потребность в строгом соблюдении рекомендуемых правил эксплуатации, обеспечивающих минимальное воздействие авиационного шума на прилегающие территории, в аэропорту должен выполняться регулярный контроль, осуществляемый по специальному графику с помощью переносных средств измерения. Это позволит достаточно точно выполнять оценку акустической обстановки в окрестностях аэропорта, включая контроль соблюдения рекомендуемых маршрутов и режимов полета.

Инструментальный контроль авиационного шума прежде всего следует осуществлять в контрольных точках, расположенных на территории населенных пунктов Химмаш, Нижне-Исетский, Шабровский. При этом измерения характеристик авиационного шума в указанных пунктах позволит контролировать выдерживание рекомендуемых мероприятий по снижению акустического воздействия при всех условиях эксплуатации, как сегодня, так и в перспективе.

С целью оценки акустической обстановки в населенных пунктах, расположенных в зоне зашумления ЦГСЭН в г.Екатеринбурге провел измерения авиационного шума на территории жилой застройки районов Кольцово, Химмаш, Нижне-Исетский, Шабровский. Измерения проводились в дневное и ночное время, при полетах различных типов ВС.

В результате измерений установлено:

1. Уровни авиационного шума на территории пос.Кольцово не превышают допустимых значений.

2. Установлены превышения максимальных и эквивалентных уровней шума при пролете самолетов в районе Химмаш и Нижне-Исетский.

3. Основными источниками повышенных уровней шума являются самолеты ТУ-154 и ИЛ-86.

Рекомендации:
1. Нанести границы шумовых зон аэропорта по варианту 1 на Генеральный план города, обеспечить применение шумозащитных мероприятий при проектировании застройки (реконструкции зданий) в прилегающих районах  (Главархитектура и Аэропорт «Кольцово»).
2. Разработать план внедрения рекомендаций акустического паспорта по снижению уровней шума на территории МО «Город Екатеринбург», включая рациональную эксплуатацию существующего парка самолетов; своевременную замену существующих типов самолетов на самолеты, удовлетворяющие самым жестким требованиям ИКАО; совершенствование расписания движения; проведение инструментального контроля уровней шума и т.д. (Аэропорт «Кольцово», авиакомпании).

3. Обеспечить регулярный инструментальный контроль за уровнями шума ВС на территории пос. Кольцово, Шабровский, Химмаш, Вторчермет, Нижне-Исетский в летний период года. (Аэропорт «Кольцово»).

Частота выявления антител к вирусу гепатита А (анти-ВГА) в защитном титре (20МЕ и более) у лиц разного возраста в Екатеринбурге в 2000 г. 
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Лист1
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