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ПРОФЕСІЙНІХВОРОБИ,СПРИЧИНЕНІВПЛИВОМХІМІЧНИХ 

ФАКТОРІВ  

Інтоксикація бензолом 

бензол.-це безколірна рідина зі своєрідним приємним запахом. Добре 

випаровується при кімнатній температурі. Мало розчинюється у воді, добре - у спирті, 

ефірі, хлороформі.  

Бензол широко застосовується в різних галузях промисловості: у резиновій, 

хімічній, фармацевтичній, поліграфічній, лакофарбовій, у виробництві синтетичного 

каучуку, вибухових, лікарських речовин. Використовується як розчинник жирів, 

каучуку. У виробничих умовах бензол проникає в організм головним чином у вигляді 

парів через органи дихання і непошкоджену шкіру. Виділяється бензол частково в 

незмінному стані через легені, частково з сечею  

Бензол відноситься до отрут загальнотоксичної політропної дії, однак 

загальновідомою є переважна дія його на кровотворну систему. Це зумовлює 

включення бензолу до групи «отрут крові».  

Внаслідок дії бензолу можуть спостерігатись як гострі, так і хронічні інтоксикації.  



Гострі інтоксикації у виробничих умовах спостерігаються дуже рідко. Вони 

відносяться до аварійних ситуацій у зв'язку з порушенням правил безпеки. У клінічній 

картині на перший план виступають зміни в центральній нервовій системі.  

При легких отруєннях відзначається загальна слабість, головний біль, 

запаморочення, нудота, блювання, шум у вухах, похитування при ходьбі. При цьому 

яких-небудь змін з боку других органів і систем не спостерігається. Іноді можна 

відмітити невеликий лейкоцитоз з паличкоядерним зсувом, який швидко проходить.  

При виразніших інтоксикаціях, зумовлених впливом значних концентрацій 

бензолу, можуть спостерігатись втрата свідомості, іноді коматозний стан, тонічні і 

клонічні судоми, зміни реакції зрачків. Прискорене дихання сповільнюється, пульс 

прискорюється, слабкого наповнення, артеріальний тиск знижується. Водночас часто 

спостерігається виражений лейкоцитоз.  

У разі надання відповідної допомоги порівняно швидко наступає одужання. 

Описано випадки раптової смерті від паралічу вищих нервових центрів при дії 

великих концентрацій бензолу (чистка цистерн із-під бензолу).  

Хронічні інтоксикації розвиваються поступово при тривалому впливі 

субтоксичних концентрацій бензолу. Тяжкість і характер явищ, які розвиваються при 

отруєнні, залежать від умов праці (характер виробничих процесів, температура 

навколишнього середовища, концентрація бензолу в повітрі, тривалість перебування в 

цих умовах), а також від стану організму.  

У легких випадках хронічного отруєння найбільш характерною ознакою є 

зменшення кількості лейкоцитів. Спочатку спостерігається транзиторна лейкопенія, 

потім зниження кількості лейкоцитів стає достатньо стабільним і досягає рівня 4,0·10
9
 

в 1 л.. 

З боку ЦНС переважає неврастенічний синдром. Спостерігаються ознаки 

гіпотонії.  

Хронічне отруєння середнього ступеня тяжкості бензолом характеризується 

подальшим зменшенням кількості лейкоцитів (до 2,8—2,0·10
9
 в 1 л). До цього 



приєднується тромбоцитопенія, кількість тромбоцитів зменшується до 12080·10
9
 в 1 л. 

З боку ЦНС спостерігається астеновегетативний синдром, який проявляється головним 

болем, запамороченням, загальною слабістю, адинамією, підвищеною 

подразнювальністю, порушенням сну, пітливістю. Можуть бути зміни з боку 

периферичної нервової системи за типом вегетативного поліневриту, особливо у тих, 

хто має контакт з бензолом через шкіру рук.  

Зміни стану серцево-судинної системи характеризуються гіпотензією, лабільністю 

серцевої діяльності, гіпотонією, помірно вираженою дистрофією міокарда.  

У хворих порушується функція шлунка в бік гіпосекреції, знижується кислотність 

шлункового соку, ослаблюється процес травлення. Печінка помірно збільшена, 

функція її порушена. Має місце геморагічний синдром (шкірні геморагії, носові 

кровотечі, менорагії), позитивні симптоми джгута і манжетки. Подовжується 

тривалість кровотечі, знижується тромбопластична активність, посилюється 

фібриноліз, порушується ретракція кров'яного згустку.  

При тяжкій формі отруєння спостерігається виражена анемія, кількість 

еритроцитів зменшується до 1,0·10
12

  в  1  л, тромбоцитопенія досягає рівня 3035·Ι0
9
 в 

1 л, тривалість кровотечі збільшується до 15-20 хв, знижується опірність інфекціям. 

Характерним є різка загальна слабість, сонливість, шум у вухах, запаморочення, 

потемніння в очах, блідість шкірних покривів, систолічний шум на верхівці серця.   

Виникають профузні кровотечі (носові, шлунково-кишкові, маточні). Часто 

приєднуються інфекційні ускладнення (пневмонія, виразково-некротична ангіна, 

септикопіємія). Останні можуть спричинити смерть хворих.  

Прогноз у разі наявності тяжкої форми хронічної інтоксикації бензолом 

надзвичайно невтішний.  

Тривала дія бензолу може призвести до розвитку хронічного лейкозу, який мало 

чим відрізняється за клінічною картиною від непрофесійного. Це частіше всього 

хронічний мієлоїдний лейкоз, інколи - лімфобластний лейкоз 



Лікування. При гострих отруєннях необхідно негайно припинити контакт з 

бензолом і перебувати на свіжому повітрі якомога довше. У разі подразнення слизової 

оболонки очей проводять їх промивання 2% розчином гідрокарбонату натрію, при 

подразненні дихальних шляхів призначають діонін по 0,015 г або кодеїну фосфат по 

0,03 г двічі-тричі на добу. Добрий ефект дають інгаляції розчином питної соли; більш 

тяжкі форми гострих отруєнь є показанням до призначення кисню. Разом з ним 

призначають підшкірні ін'єкції 20% розчину кофеїн-бензоату натрію по 1-2 мл або 

кордіаміну по 2 мл. Якщо в подальшому відбудуться зміни з боку печінки, 

призначають постільний режим, 15-20 внутрівенних вливань по 20 мл 40% розчину 

глюкози, 1-2 мл 5% розчину аскорбінової кислоти. Можна також рекомендувати 

проведення курсу (10-15) внутрівенних вливань 10% розчину кальцію глюконату по 10 

мл, які чергують із вливаннями глюкози (через день). Призначають також легалон по 2 

табл. тричі на день (усього 15-20 днів), вітаміни В1, B6.  

Лікувальні заходи при хронічній інтоксикації бензолом визначаються характером 

основних клінічних проявів отруєння і ступенем їх виявлення.  

За наявності неврологічної симптоматики призначають седативні препарати 

(настій валеріани). Тривалість курсу два-три тижні. Поряд з цим рекомендують 

уведення 6% розчину вітаміну В1 по 1 мл внутрім'язово на протязі 15-25 днів, 5% 

розчин вітаміну В6 по 2 мл внутрім'язово. Тривалість курсу 1-1,5 місяці.  

У разі поліневритичното синдрому поряд із вітамінами групи В слід провести 

курс фізіотерапевтичних процедур - масаж, сірчано-водневі або родонові ванни.  

При клінічній картині ураження крові лікування повинно проводитись 

диференційовано з урахуванням наявних змін. Гіпопластичний стан є показанням до 

призначення пентоксилу, який стимулює лейкопоез, вироблення антитіл.  

Добрий результат дає застосування також вітамінів В1, В2, B6, В12. Іноді поряд із 

переліченими препаратами призначають глюкокортикоїди, препарати заліза, 

переливають одногрупну кров.  

Хворим на токсичний гепатит призначають гепатопротектори 



Експертиза працездатності. У разі перенесення гострого отруєння бензолом 

легкого ступеня явища інтоксикації проходять швидко (якщо подальший контакт 

потерпілого з бензолом припинено) і не супроводжуються втратою працездатності 

хворого.  

Одужання настає повільніше (на 5-7-й день) при інтоксикації середнього ступеня, 

і на цей період, хворому слід видати лікарняний листок. У подальшому такі хворі 

вважаються працездатними за своєю професією.  

Після перенесеної тяжкої гострої інтоксикації можуть залишатися стійкі наслідки 

у вигляді тих чи інших синдромів ураження нервової системи. Такі хворі визнаються 

обмежено працездатними і повинні бути направлені на консультативний огляд для 

встановлення групи інвалідності внаслідок професійного захворювання. . 

При тяжкій формі інтоксикації хворих належить визнати непрацездатними   (ІΙ 

група   інвалідності) у зв'язку з професійним захворюванням.  

Профілактика. Для попередження отруєнь ароматичними вуглеводнями слід 

здійснювати санітарно-технічний нагляд за технологічними процесами (герметичність 

устаткування, ефективність вентиляції), пов'язаними із застосуванням бензолу та його 

гомологів.  

Під час виконання деяких видів робіт необхідні індивідуальні засоби захисту 

органів дихання. З цією метою використовують фільтруючий протигаз, у деяких 

випадках - ізолюючий протигаз.  

Враховуючи можливість проникнення бензолу через непошкоджену шкіру, слід 

вважати недоцільним миття рук, прання забрудненого фарбами спецодягу розчином 

бензолу, а також контакт з ним відкритих ділянок тіла.  

Інтоксикація окисом вуглецю  

Окис вуглецю — безколірний газ, у чистому вигляді не має ні запаху, ні смаку. Він 

легший за повітря, у воді не розчиняється і добре розчиняється в рідкому аміаку.  



Окис вуглецю — складова частина ряду газів, що використовуються або 

утворюються на виробництві. У генераторному газі міститься від 9 до 29% окису 

вуглецю, у доменному — до 30%.  

У несприятливих санітарно-технічних умовах, а також якщо не дотримувати 

правил техніки безпеки, можуть спостерігатись професійні отруєння окисом вуглецю 

на виробництві. Отруєння можливі в котельних, газогенераторних, доменних, 

мартенівських і ливарних цехах, під час випробування моторів. Значне виділення 

окису вуглецю можливе при артилерійській, мінометній і кулеметній стрільбі, у 

танках, бронемашинах, у гарматних баштах військових кораблів. Підвищений вміст 

окису вуглецю може спостерігатись у повітрі деяких цехів керамічної, цегляної, 

цементної, будівної промисловості, у машинних відділеннях тепловозів, кабінах 

літаків, гаражах, автомашинах, моторних човнах, у хімічній промисловості під час 

синтезу деяких речовин, вихідним матеріалом для яких служить окис вуглецю. Через 

те що основною частиною угарного газу є окис вуглецю, слід враховувати можливість 

побутових отруєнь.  

Основний шлях попадання окису вуглецю в організм людини - через органи 

дихання. Виділяється він з видихуваним повітрям у незмінному стані. Можливе 

часткове окислення в організмі у двоокис вуглецю. На тяжкість гострих отруєнь 

людини окисом вуглецю впливає ряд факторів, які підвищують чутливість організму 

до його дії. Це втомлення, перенесені захворювання, втрата крові, посилене фізичне 

навантаження, авітамінози, висока температура навколишнього повітря. За токсичними 

властивостями окис вуглецю є сильна отрута, діюча на кров. Висока спорідненість 

окису вуглецю до двовалентного заліза гемоглобіну, яіка майже в 300 разів перевершує 

спорідненість гемоглобіну до кисню, обумовлює його токсичну дію на організм. Окис 

вуглецю, витискуючи кисень із його з'єднань з гемоглобіном, утворює 

карбоксигемоглобін. При цьому частина гемоглобіну стає недіяльною, що порушує 

транспорт кисню в тканини і веде до розвитку гіпоксії При отруєнні окисом вуглецю 

поряд з гіпоксією відбувається зменшення в крові транспортної форми заліза. Крім 



того, окис вуглецю при більшій концентрації в крові здійснює пряму токсичну дію на 

клітини тканин, пригнічує тканинне дихання в крові головного мозку, 

Клініка. Клінічна картина гострого отруєння окисом вуглецю різноманітна і 

характеризується в основному змінами системи крові, порушенням діяльності серцево-

судинної та центральної нервової систем. Забарвлення слизових оболонок і шкірних 

покривів яскраво-рожеве,  

 При дії невеликих концентрацій окису вуглецю виникають минущі симптоми 

порушення центральної нервової системи, які супроводжуються головним болем 

пульсуючого характеру, переважно в області скронь, нудотою, блюванням, 

запамороченням, загальною слабістю, слабістю в ногах, прискореним серцебиттям, 

серцевою слабістю. При фізичній напрузі в цьому періоді легко виникають непритомні 

стани. Після виведення потерпілого із загазованої окисом вуглецю зони і надання 

відповідної допомоги всі перелічені явища поступово зникають.  

У разі тривалої дії значних концентрацій окису вуглецю розвивається тяжка 

форма отруєння, яка супроводжується втратою свідомості і коматозним станом з 

повним пригніченням рефлексів. При вдиханні дуже великих концентрацій окису 

вуглецю кома може виникати блискавично. Під час коми нерідко відзначають тризм, 

значну ригідність м'язів тулуба і кінцівок, тонічні судоми, патологічні рефлекси, 

порушення серцевої діяльності і дихання. В залежності від тяжкості інтоксикації 

коматозний стан може тривати від кількох годин до кількох діб. Під час наростаючих 

розладів серцевої діяльності та дихання (воно стає рідким, поверхневим) може настати 

смерть від паралічу дихального центру.  

У віддаленому періоді після тяжких форм отруєнь, особливо після затяжної коми, 

можуть спостерігатись стійкі ураження нервової системи. До них відносяться явища 

паркінсонізму, які клінічне виявляються через декілька місяців після отруєння. 

Очевидно, зміни, що виникають на висоті інтоксикації в екстрапірамідній системі, 

деякий час можуть протікати клінічно компенсовано. При прогресуванні процесу 

розвивається відповідна клінічна симптоматика: анемія, скованість руху, ригідність 



мускулатури. Периферичні відділи нервової системи при гострих отруєннях окисом 

вуглецю страждають значно рідше. Описано випадки перебігу невриту і поліневритів.  

Якщо форма інтоксикації тяжка, може наступити набряк сітківки, на дні ока 

відмічаються різке розширення вен, мілкі крововиливи уздовж судин, що надалі 

призводить до атрофії зорових нервів. В окремих випадках можлива повна втрата зору, 

викликана ураженням центральних відділів аналізатора зору.  

Тяжкі гострі отруєння окисом вуглецю можуть супроводжуватись трофічними 

змінами шкіри і других органів. У хворих, які довгий час знаходяться в умовах впливу 

окису вуглецю, нерідко уражена шкіра. У початковому періоді ці зміни шкіри являють 

собою більш або менш різко окреслену еритему, яка в подальшому пігментується. У 

ряді випадків на фоні еритеми з'являються пухирі різних розмірів, наповнені 

транссудатом жовтуватого кольору, які нагадують опіки. Пухирі локалізуються на 

шкірі грудей, ягодиць, кінцівок. Вони легко лопаються, у разі інфікування можуть 

ускладнитись нагнійним процесом. До основних патологічних процесів, які 

спостерігаються при гострому отруєнні окисом вуглецю, відносяться зміни з боку 

периферичної крові. Так, при легкому ступені інтоксикації у крові знаходять 

еритроцитоз, підвищення вмісту гемоглобіну, іноді нейтрофільний лейкоцитоз, 

підвищення в'язкості крові, сповільнення ШОЕ. На висоті інтоксикації в крові 

визначається карбоксигемоглобін.  

Перша допомога і лікування. Необхідно терміново винести хворого на свіже 

повітря, забезпечити спокій, обов'язково зігрівання. Треба якомога раніше почати 

вдихувати кисень.  

При тяжких інтоксикаціях показана невідкладна гіпербарична оксигенотерапія 

протягом 1-1,5 год, у разі потреби цю процедуру повторюють.  

На фоні оксигенотерапії проводять решту терапевтичних заходів. У легких 

випадках використовують спирт, чай, каву,. Вводять підшкірно кордіамін, камфору. У 

перші години внутрівенно вводять 10-50 мл хромосмону, 20 мл 5% розчину 

аскорбінової кислоти, 50 мл 2% розчину новокаїну з 500 мл 5% розчину глюкози та 1-2 



мл 5% розчину піродоксину. Протисудомні препарати при судомах,препарати 

протиабряку мозку 

Експертиза працездатності. Після лікування хворих з гострим отруєнням 

середньої форми з перебуванням у стаціонари їм надають професійний лікарняний 

листок і продовжують лікарське спостереження. У залежності від наявності і тяжкості 

ускладнень працездатність може бути стійко обмежена, що зумовлює інвалідність 

професійного характеру.  

Хворих з початковими ознаками хронічної інтоксикації переводять на іншу роботу 

з видачею професійного лікарняного листка терміном на два місяці. У разі малої 

ефективності проведених лікувально-профілактичних заходів або вираженості 

симптомів рекомендується постійне переведення на іншу роботу з можливим 

визначенням інвалідності за професійним захворюванням.  

Профілактика. Герметизація апаратури і трубопроводів, де можливе виділення 

окису вуглецю, постійний контроль за концентрацією окису вуглецю в повітрі 

приміщень і швидке виведення накопиченого там газу, автоматична сигналізація про 

небезпечну концентрацію окису вуглецю. Індивідуальний захист: робота при 

необхідності в протигазах, респіраторах 

Інтоксикація свинцем  

Свинець — м'який сірий метал. У природі зустрічається переважно у вигляді 

сірчистого свинцю.  

Отруєння неорганічними сполуками свинцю найбільш реальні в добувній і 

металургійній промисловості, у виробництві свинцевих фарб і пігментів, акумуляторів, 

під час загартування металевих виробів у свинцевих ваннах, у виробництві кришталю, 

під час паяння (застосування свинцевих припоїв), при різці металевих виробів, які 

пофарбовані фарбами (сурик), на поліграфічних підприємствах  

У виробничих умовах свинець потрапляє до організму у вигляді парів і аерозолю 

головним чином через органи дихання. Загроза попадання свинцю через шлунково-

кишковий тракт існує  тільки  у  разі  недодержання  санітарно- гігієнічних правил 



(забруднення рук і вживання їжі та куріння при цьому на робочих місцях). Низький 

вміст білка, кальцію та заліза в харчовому раціоні тих, хто працює в умовах контакту зі 

свинцем, може сприяти збільшенню всмоктування свинцю в шлунково-кишковому 

тракті. У побуті свинець потрапляє до організму в основному через шлунково-

кишковий тракт з водою, їжею та внаслідок забруднення рук 

Свинець - протиплазматична отрута широкого спектра дії. Він спричинює 

переважно: зміни в нервовій та серцево-судинній системах; порушення 

ферментативних реакцій, які беруть участь у синтезі гемоглобіну та вітамінного 

обміну; зниження імунобіологічної реактивності організму. Але свинець перш за все 

відомий як «кров'яна» отрута, і тому він внесений до класифікації отрут, що діють на 

систему крові. В зв'язку з порушенням порфіринового обміну розвивається набута 

залізонасичена анемія 

Клініка. кардинальні ознаки - свинцева кайма (темно-сіра,  іноді ліловато-аспідна 

вузька смуга по краю ясен біля шийки зубів) і свинцевий колорит (землистосірий колір 

обличчя). Хронічна інтоксикація свинцем характеризується переважно порушеннями в 

системі крові, ураженнями нервової системи і шлунково-кишкового тракту  

 Анемія при сатурнізмі належить до групи гіпохромних гіперсидеримічних 

анемій, оскільки її характерними ознаками є гіпохромія еритроцитів при підвищенні 

вмісту заліза в сироватці крові (так звана сідероахрестична анемія). В її розвитку 

суттєву роль відіграє безпосередня дія свинцю на еритроцити, що веде до скорочення 

довгочасності їх життя. У клінічній картині хронічної свинцевої інтоксикації 

розрізнюють три стадії. Початкова форма хронічної свинцевої інтоксикації 

характеризується відсутністю клінічних ознак і встановлюється за так званими 

лабораторними симптомами інтоксикації.Легка форма характеризується приєднанням 

клінічних симптомів. При цьому переважають вегетативно-трофічні порушення: біль, 

парестезія, почуття отерплості в кінцівках, особливо вночі в стані спокою. Об'єктивно 

при неврологічному обстеженні відмічається зміна кольору шкіри пальців рук (легкий 

ціаноз або блідість шкіри), гіпергідроз, гіпотермія, симетричні дистальні порушення 



чутливості, спочатку у вигляді гіперестезій, а потім - гіпестезій, м'язова гіпотонія, 

заторможеність дермографізму, лабільність артеріального тиску, тенденція до 

брадикардії. Спостерігається зниження збудженості нюхового, смакового і зорового 

аналізаторів. Зміни в травно-кишковому тракті при легкій формі хронічної свинцевої 

інтоксикації виражаються в порушенні шлункової секреції (підвищення або зниження), 

процесів всмоктування в кишечнику, моторики кишечника з розвитком дискінетичного 

синдрому. Можливі функціональні порушення печінки.  

Виражена форма хронічної інтоксикації свинцем характеризується розвитком 

вираженої поліневропатії, при цьому поряд з чутливими розладами можуть 

спостерігатись рухові, наростають астеновегетативні порушення Класичною формою 

поліневриту при дії свинцю на організм працюючого є так званий антебрахіальний тип 

паралічу. Синдром характеризується переважним ураженням розгиначів кисті і пальців 

рук Процес починається з ураження загального розгинача пальців, а пізніше 

приєднується   парез решти розгиначів пальців і кисті Ураження переважно 

променевого нерва обумовлює примусове положення кисті, яка звиває під прямим 

кутом у положенні напівпронації. Пальці зігнуті, великий палець приведений у бік до 

долоні (так звана «висяча кисть»). При найбільш тяжкому перебігу свонцового 

поліневриту розвивається тетрапарез. В деяких випадках свинцовий поліневрит 

проявляється інтенсивними болями по ходу нервових стволів, особливо нижніх 

кінцівок. При вираженій формі хронічної інтоксикації свинцем часто спостерігаються: 

так звана свинцева коліка, що проявляється переймоподібініими болямії в животі, 

стійким запором (його тривалість може досягати 10—14 днів), який не пііддаєіься дії 

проносних препаратів; підйомом артеріального тиску, нерідко з брадикардією, 

підвищенням температури тіла. а також помірним лейкоцитозом, темно-червоним 

кольором сечі (внаслідок виділення великої кількості порфірину). Іноді свинцева 

коліка супроводжується ураженням сечових шляхів і протікає як ниркова коліка Слід 

враховувати можливість розвитку атипічних, стертих форм свинцевої коліки, перебіг 

яких відбувається хвильоподібно протягом тривалого часу (до 3—4-х місяців) і які 



характеризуються менш яскраво вираженою клінічною картиною та лабораторною 

симптоматикою. Ірігоскопія виявляє спастичні зміни товстої кишки, які чередуються із 

ділянками атонії.  

Ураження серцево-судинної системи характеризується появою симптоматики 

токсичного міокардиту. Він проявляється задишкою, серцебиттям, почуттям перебоїв в 

серці, розширенням меж, глухістю тонів, нерідко аритміями, дифузними змінами на 

ЕКГ, порушеннями ритма і провідності. Характерним є розвиток артеріальної 

гіпертензії. При тривалому впливі свинцю досить рано розвивається атеросклероз.  

Лікування. Найбільш ефективними терапевтичними засобами при хронічній 

інтоксикації свинцем є комплексони, котрі утворюють зі свинцем міцні недисоціюючі, 

малотоксичні комплекси, що швидко виводяться з організму через нирки Найчастіше 

використовують 10% розчин тетацину-кальцію, який вводять внутрішньовенно 1—2 

рази на день протягом 2—3-х днів (20 мл в 500 мл 5% розчину глюкози). Застосовують 

також пентацин (особливо при свинцевих коліках). Обидва препарати мають високу 

видільну активність стосовно свинцю і здатні швидко купірувати одне з найтяжчих 

проявів сатурнізму — свинцеву коліку. Препарати застосовують внутрівенно. 

Пентацин вводять в ізотонічному розчині хлориду натрію або в 5% розчині глюкози по 

200 мл 1—2 рази на добу, добова доза 2,0—4,0 г. Курс лікування складається з трьох 

циклів з 3—5-денними перервами між циклами. Для лікування інтоксикацій свинцем 

застосовують Д-пеніциламін у добовій дозі 600—900 мг; його слід приймати через 30 

хв після їжі.  

При лікуванні хворих з хронічною інтоксикацією свинцем, яка супроводжується 

неврологічними розладами, використовують: вітаміни групи В; аскорбінову кислоту; 

препарати, що мають спазмолітичну дію; гангліоблокатори; фізіотерапевтичні методи 

лікування.  

Якщо виявлено анемічний синдром, рекомендують: препарати заліза 

вітамінотерапію — вітамін В12 (100 мкг) через день внутрівенно (15 ін'єкцій), вітамін 

B6 внутрім'язово (10 ін'єкцій).  



Експертиза працездатності. Питання експертизи працездатності при сатурнізмі 

вирішують в залежності від вираженості отруєння. При початковій формі інтоксикації 

необхідне тимчасове переведення на роботу поза контактом зі свинцем терміном на 

1—2 місяці. У подальшому такі хворі можуть повернутися на ту саму роботу (за умови 

повної нормалізації показників порфіринового обміну). У разі рецидивів інтоксикації 

робітник повинен повністю припинити контакт зі свинцем.  

При вираженій формі інтоксикації хворих треба повністю відсторонити від роботи 

зі свинцем навіть тоді, коли спостерігається повне зникнення ознак сатурнізму в 

результаті лікування.  

Профілактика. Найбільш ефективним профілактичним засобом є, зрозуміло, 

заміна свинцю і його з'єднань на відповідних виробництвах іншими нетоксичними 

речовинами.  

Необхідна максимальна механізація операцій з обробки матеріалів, які містять 

свинець; герметизація джерел виділення пилу свинцю; зволоження матеріалів, що 

виділяють пил; обладнання виробничих зон раціональною вентиляцією, механічною 

очисткою робочих приміщень від пилу. У приміщеннях, де багато пилу, належить 

працювати в респіраторах, промислових фільтруючих протигазах.  

При роботі зі свинцем і його з'єднаннями необхідно суворо дотримувати правил 

особистої гігієни, заборонити прийом їжі на робочих місцях; курити треба в 

спеціально відведених для цього кімнатах. Суттєва роль в профілактиці інтоксикації 

свинцем належить профілактичному прийому продуктів, які містять пектинові 

речовини (фруктові неосвітлені соки, яблука), а також попереднім і періодичним 

медичним оглядам.   

 

 

 

 

 


